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Вступ

Сучасна акушерська стра-
тегія, спрямована на зниження
перинатальної захворюваності
й смертності, грунтується на
вивченні та ранньому запобі-
ганні несприятливим факто-
рам, що впливають на розви-
ток внутрішньоутробного пло-
да [1–6].

Відомо, що період вагіт-
ності від 3 до 12 тиж є важли-
вим для майбутньої життєді-
яльності плода. Патологічний
перебіг, і в першу чергу загро-
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ЗАГРОЗИ РАННЬОГО ВИКИДНЯ
Харківська медична академія післядипломної освіти

за переривання вагітності, у
цей критичний період часто
призводить до порушення про-
цесів імплантації, розвитку та
васкуляризації первинних вор-
синок хоріона, отже, і до пе-
редчасного переривання ва-
гітності [2; 3; 5; 7].

Дуже важливим під час ве-
дення вагітної з невиношуван-
ням вагітності є прогнозування
даної патології [8]. На підставі
анамнестичних, клінічних, ла-
бораторних, апаратних даних
можна скласти об’єктивне уяв-
лення про стан пацієнтки із

загрозою переривання вагіт-
ності як на органному, так і на
клітинному рівні.

Досліджувана прогностична
система при загрозі раннього
викидня є стійкою динамічною
системою, на яку впливають
багато взаємозалежних фак-
торів, тому побудувати таку
математичну модель немож-
ливо без сучасних інформа-
ційно-комп’ютерних технологій
(ІКТ) [7; 9].

Одним з актуальних на-
прямків прогнозування неви-
ношування вагітності є вияв-
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лення сукупності факторів ри-
зику, що зумовлюють етіологію
та патогенез даної патології за
допомогою сучасних ІКТ.

Мета дослідження — знизи-
ти частоту несприятливих на-
слідків для вагітної шляхом
розробки та впровадження в
практику методу прогнозуван-
ня на підставі ретроспектив-
ного вивчення механізмів фор-
мування комплексу порушень,
які приводять до раннього ви-
кидня.

Матеріали та методи
дослідження

Для прогнозування наслід-
ків вагітності при загрозі ранньо-
го викидня були використані
сучасні ІКТ, а також структур-
но-аналітичний (СА) метод роз-
пізнавання. Спеціальне про-
грамне забезпечення СА-ме-
тоду написано мовою Delphi 5
під керуванням операційної
системи Microsoft Windows
2000.

Спочатку було проведено
ретроспективне дослідження,
а на його основі — клініко-ста-
тистичний аналіз перебігу ва-
гітності та її наслідків у 1184 па-
цієнток, зарахованих до групи
ризику з невиношування, які
мали в анамнезі одні та біль-
ше пологів, на підставі медич-
ної документації (індивідуаль-
ної карти вагітної та історії по-
логів). Розроблена карта об-
стеження, в якій були викори-
стані результати анамнестич-
ного, клінічного, лабораторно-
го, біофізичного обстеження
вагітної та плода.

Статистичну обробку одер-
жаних результатів проводили
за допомогою MathCAD 8.0,
Excel 2000.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як показав ретроспектив-
ний аналіз, загроза невиношу-
вання вагітності найбільшою
виявилася у віковій групі 31–
40 років і старше, до якої вхо-
дили 799 (67,5 %) пацієнток.

Професійні шкідливості від-
значалися у 840 (70,9 %) жінок.

Екстрагенітальна патологія
у пацієнток зі звичним перери-
ванням вагітності була різно-
манітною. Привертає увагу ви-
сокий відсоток ендокринних
розладів у 915 (77,2 %) пацієн-
ток. Так, ожиріння відзначене
в 416 (35,1 %) жінок, захворю-
вання щитоподібної залози —
у 113 (9,5 %) вагітних, гірсутизм
— у 386 (32,6 %) пацієнток.

При вивченні гінекологічно-
го анамнезу досліджуваної гру-
пи жінок встановлено пору-
шення менструальної функції
у 687 (58,0 %) пацієнток, тоб-
то в кожної другої жінки. Так,
перші менструації до 11 років
з’явилися у 112 (9,4 %) паці-
єнток, в 11–13 років — у 446
(37,7 %), в 14–15 років — у 543
(45,9 %), пізніше 15 років — у
83 (7,0 %). Менструальний
цикл установився відразу в
459 (38,8 %) пацієнток, через
рік і більше — у 425 (35,9 %),
не встановився досі — у 300
(25,3 %). Інтенсивність менст-
руальних кровотеч: нормальні
— у 325 (27,4 %), мізерні — у
359 (30,3 %), рясні — у 500
(42,2 %). Передменструальний
синдром відзначений у 217
(18,3 %) пацієнток, болісні мен-
струації — у 693 (58,5 %), а
144 (12,2 %) жінкам проводи-
лася гормональна терапія з
приводу порушення менстру-
ального циклу.

Гінекологічні захворювання
виявлені у 601 (50,8 %) паці-
єнтки: запальні захворювання
— у 386 (32,6 %), захворюван-
ня шийки матки — у 112 (9,5 %),
операції на придатках матки
— у 103 (8,7 %).

При вивченні акушерського
анамнезу виявлено, що усі
жінки були повторно вагітними.
У багатьох з них і раніше від-
значалися прояви порушення
репродуктивної функції. Інтер-
вал між попередньою і даною
вагітністю менше двох років
виявлено у 693 (58,75 %) паці-
єнток, решта — 491 (41,5 %) ва-
гітна — мали більш тривалу
перерву — від 2 до 7 років.

Аналізуючи ускладнення
попередньої вагітності, вияви-

ли, що у 193 (16,3 %) пацієн-
ток ускладнень не було, у 991
(83,7 %) жінки відзначалася
загроза переривання, причому
в I триместрі — у 899 (75,9 %)
пацієнток, у II — у 55 (4,6 %),
у III — у 37 (3,2 %).

Неабияку роль у розвитку
вагітності відіграє група полі-
пептидних гормонів, синтезо-
ваних тільки трофобластом,
до яких належить і хоріонічний
гонадотропін (ХГ). Фізіологічна
функція ХГ у I триместрі вагіт-
ності полягає в регуляції біо-
синтезу стероїдних гормонів.

У 870 (73,5 %) пацієнток із
загрозою невиношування вміст
ХГ у сечі відповідав показни-
кам хоріогоніну при фізіоло-
гічній вагітності, у терміні 6–
8 тиж він становив (8160,0±
481,4) МО/д, 9–10 тиж —
(42769,0± 2309,5) МО/д, 11–
12 тиж — (68625,0±3774,3) МО/д,
Р<0,05 порівняно з контролем.

У решти 314 (26,15 %) паці-
єнток були відзначені моно-
тонність і більш низька амплі-
туда зростання ХГ протягом
I триместру вагітності. Отрима-
но такі дані: 6–8 тиж (7835,0±
454,4) МО/д, 9–10 тиж —
(19860,0±1132,1) МО/д, 11–
12 тиж — (67125,0±3624,7) МО/д,
Р<0,05 порівняно з контролем
(за норму брали дані О. О.
Котлярської, 1968). У зв’язку з
цим проводилася терапія хо-
ріогоніном у дозі 750–1000 ОД
внутрішньом’язово, двічі на
тиждень під контролем екскре-
ції ХГ до нормалізації показ-
ників.

Показники екскреції сумар-
них естрогенів у 820 (69,3 %)
жінок були в межах норми для
відповідного терміну вагітнос-
ті: у 7–8 тиж — (6396,8±364,6)
нмоль/д, у 9–10 тиж — (1181,2±
70,3) нмоль/д, у 11–12 тиж —
(1982,5±122,4) нмоль/д, Р<0,05
порівняно з контролем.

Однак у 364 (30,7 %) паці-
єнток ці показники були зни-
жені в 1,5–2 рази: у 7–8 тиж —
(541,2±31,4) нмоль/д, у 9–
10 тиж — (768,0±43,3) нмоль/д,
у 11–12 тиж — (1093,0±63,4)
нмоль/д, Р<0,05 порівняно з
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контролем (за норму брали
дані В. Г. Орлової, 1984). Про-
водилося лікування естрогена-
ми; динаміка терапії була по-
зитивною у 364 (30,7 %) вагіт-
них.

З метою виключення ендо-
кринної патології невиношуван-
ня вагітності за наявності клі-
нічних симптомів чи анамнес-
тичних даних проводилося
дослідження екскреції 17-кето-
стероїдів (17-КС), а при необ-
хідності і дегідроепіандросте-
рону. Дана патологія виявлена
у 61 (5,2 %) жінки, усім цим ва-
гітним була підібрана опти-
мальна доза глюкокортикоїдів
(дексаметазон, метипред),
ліки пацієнтки приймали під
контролем екскреції 17-КС. До
лікування у I триместрі цей по-
казник становив (34,20±1,75)
мкмоль/д. У решти 1123 (94,8 %)
пацієнток екскреція 17-КС бу-
ла в межах норми і становила
у I триместрі вагітності (38,7±2,43)
мкмоль/д, Р<0,05 порівняно з
контролем.

У I триместрі вагітності уль-
тразвукове дослідження про-
ведено у 1184 (100 %) пацієн-
ток із загрозою невиношуван-
ня. Нормальна локалізація хо-
ріона відзначена у 991 (83,7 %)
пацієнток, у решти 193 (16,3 %)
жінок локалізація хоріона була
патологічною.

При дослідженні шийки мат-
ки виявлено, що у 1184 (100 %)
пацієнток вона сформована,
внутрішній зів цервікального
каналу закритий.

Розміри плідного яйця та
дозрівання хоріона відповіда-
ли терміну розвитку в I три-
местрі вагітності у 1184 (100 %)
пацієнток.

Вади розвитку матки не діаг-
ностовані в жодної жінки.

Експериментальні дані, одер-
жані внаслідок ретроспектив-
ного аналізу, використано для
складання карти обстеження
та проведення наукових до-
сліджень. У карті обстеження
наведено 133 симптоми і 483
ознаки, які виявляються під
час анамнестичного, клінічно-
го, лабораторного, біофізично-

го обстеження вагітної при за-
грозі раннього викидня.

При прогнозуванні наслідків
вагітності при загрозі раннього
викидня завдання полягає у
такому: за заданою поперед-
ньо навчальною вибіркою пев-
ного обсягу, достатнього для
знаходження причинно-на-
слідкової залежності між об-
роблюваними ознаками і симп-
томами, зафіксованою кіль-
кістю класів наслідків вагіт-
ності (вагітність буде збере-
жена; вагітність не буде збере-
жена), відомим критерієм при-
пустимої помилки класифікації
визначити за допомогою СА-
методу розпізнавання прогноз-
не вирішальне правило, тобто
спеціальний прогнозний алго-
ритм у процесі навчання.

Для розв’язання цього зав-
дання нами була сформована
навчальна вибірка обсягом
1184 спостереження, розподі-
лених за двома прогнозовани-
ми наслідками: вагітність буде
збережена, вагітність не буде
збережена.

Навчальна вибірка форму-
валася на підставі карти об-
стеження: вибирали цільові
ознаки, що відповідають зада-
ним класам.

Структурована таким чином
навчальна вибірка обробля-
лася комп’ютером у режимі на-
вчання, після завершення яко-
го генерувався алгоритм про-
гнозування наслідків вагітності
при загрозі раннього викидня.

У другій частині методики
за знайденим після навчання
вирішальним правилом-алго-
ритмом лікар може прогнозува-
ти наслідки вагітності при за-
грозі раннього викидня, попе-
редньо визначивши необхідні
показники на підставі анамне-
зу, даних клініко-лаборатор-
них та інструментальних до-
сліджень. При цьому важливо
відзначити, що в процесі на-
вчання комп’ютер автоматич-
но здійснює добір самих най-
інформативніших ознак і симп-
томів, значно скорочуючи по-
чаткову їхню кількість. Прогно-
зування здійснюється швидко,

майже миттєво, в діалоговому
режимі.

Під час навчання отримано
прогнозний алгоритм, що має
такі найбільш стійкі комбінації
ознак і симптомів: вік вагітної,
професійні шкідливості, захво-
рювання ендокринної системи,
менструальна функція, пере-
несені гінекологічні захворю-
вання, кількість вагітностей,
наступні за рахунком пологи,
ускладнення попередньої ва-
гітності, наслідки попередньої
вагітності, термін переривання
попередньої вагітності, скарги
при надходженні до стаціона-
ру, тип оволосіння, розвиток
зовнішніх статевих органів, ха-
рактеристика шийки матки,
відкриття маткового зіва, ха-
рактеристика таза, вміст хоріо-
нічного гонадотропіну в різний
термін вагітності, лікування
хоріогоніном, екскреція сумар-
них естрогенів у різний термін
вагітності, лікування естроге-
нами, вміст 17-КС у I тримест-
рі вагітності, лікування глюко-
кортикоїдами, вміст прогесте-
рону в I триместрі вагітності,
лікування гестагенами, наяв-
ність інфекції, локалізація й
відшарування хоріона за УЗД,
характеристика шийки матки
за УЗД, розкриття внутрішньо-
го зіва цервікального каналу
за УЗД, вади розвитку матки
за УЗД, розміри плідного яйця
за УЗД, передчасне дозріван-
ня хоріона, традиційне ліку-
вання при загрозі раннього ви-
кидня тощо. Помилка прогно-
зування становить 4 %.

Висновки

Завдяки новій ІКТ прогнозу-
вання невиношування вагіт-
ності була проведена терапія,
спрямована не на корекцію
вже розвинених ускладнень, а
на їх запобігання. Ураховува-
ли індивідуальні особливості
вагітної, ймовірність позитив-
ної динаміки лікування, яка
значно скорочує обсяг і три-
валість проведеної терапії. Та-
кий підхід до прогнозування
невиношування вагітності є
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одним з актуальних напрямків
у сучасному акушерстві.
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За даними літератури [1–3],
прихований ранній сифіліс
(ПРС) супроводжується суттє-
вими змінами в імунній, анти-
оксидантній та в інших захис-
них системах організму. Відо-
мо також, що на ці системи
значно впливають пробіотичні
мікроорганізми, зокрема біфі-
добактерії та лактобацили, які
утворюють фізіологічні біотопи
в різних анатомічних частинах
організму людини [4–7]. Однак
у науковій літературі ми не
знайшли праць, в яких було б
визначено стан мікробіоцено-
зу в різних анатомічних части-
нах організму за умов сифілі-
су. При інших захворюваннях
роль дисбактеріозу була пока-
зана як визначальна [8–9].

Метою даного дослідження
стало вивчення впливу про-
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біотичної терапії на стан про-
теолітичної системи у хворих
на ПРС. Як відомо, протеолі-
тична система відіграє цент-
ральну роль в обміні білків, роз-
витку запалення, імунореак-
тивності тощо [10–12]. У на-
уковій літературі відсутні відпо-
відні дані про стан протеолітич-
ної системи у хворих на ПРС
за умов пробіотичної терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження ста-
ли 50 хворих на ПРС, з яких
35 жінок і 20 чоловіків віком від
21 до 40 років, і 12 здорових
осіб такого ж віку.

Діагноз сифілісу визначали
за такими показниками: анам-
нез (сумнівний статевий кон-
такт протягом останніх 0,5–

2 роки); відсутність клінічних
проявів (можливі залишкові оз-
наки колишніх явищ); позитивні
серологічні реакції (РВ і РІФ).

Усіх хворих було поділено
на 2 групи: контрольну — 20
хворих, які отримували пеніци-
лін (144 млн. ОД.), а також
вітаміни В6 і В12, і основну —
35 хворих, які додатково до
базової терапії отримували
препарат Біфідумбактерин (по
5 доз 3 рази на добу), а також
препарат пребіотика інуліну з
цикорію (по 500 мг тричі на
день). У пацієнтів досліджува-
ли сироватку крові в перший і
в останній день лікування (28-й
день).

У сироватці крові визнача-
ли загальну протеолітичну ак-
тивність (ЗПА) за швидкістю
гідролізу казеїну при рН 7,6 за




