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нент. При первинному біліар-
ному цирозі печінки Т. І. Серо-
ва і співавтори [9] вважають
головною абсолютну та від-
носну макроглобулінемію зі
значним збільшенням вмісту
до 6,5 г/л. Рівень IgG при цьо-
му змінився мало, а IgА підви-
щився незначно.

Висновки

Результати проведеного
дослідження дозволяють
стверджувати, що при холес-
татичній формі цирозу печінки
невірусної етіології виявляють-
ся неабиякі порушення імунної
системи: збільшується вміст
прозапальних (ІЛ-1β , ІЛ-6,
TNF-α, INF-γ) і зменшується
рівень протизапальних (ІЛ-2,
ІЛ-4) цитокінів; зменшується
кількість CD3+, CD4+, CD8+,
ІПО47+, ІПО24+-лімфоцитів
при збільшенні імунорегуля-
торного індексу і CD95+-лім-
фоцитів. Визначення імунного
статусу у хворих на цироз пе-
чінки має велике діагностичне
і прогностичне значення. На

цьому фоні слід будувати
лікувальну тактику стосовно
такого контингенту хворих.
Подальше вивчення особли-
востей цитокінового профілю
у хворих на цироз печінки з
холестазом невірусної етіології
дозволить оптимізувати діа-
гностику й патогенетично об-
грунтоване лікування цих за-
хворювань.
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Вступ

Відновлення репродуктив-
ного здоров’я нації є пріоритет-
ним напрямком охорони здо-
ров’я жінки. Протягом останніх
років збільшується роль пери-
натальної інфекційної патології
в структурі репродуктивних
втрат. Частота порушень мік-
робіоценозу піхви у вагітних з
акушерською патологією сягає
65 %. Вагітність є фактором
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ризику розвитку інфекцій, що
спричинюються умовно-пато-
генною мікрофлорою та мікро-
організмами зі слабкою віру-
лентністю і факторами агресії,
вірусної інвазії [1–3]. Плацен-
тарна недостатність у вагітних
із порушеннями мікробіоцено-
зу піхви і наявністю інфекцій,
що передаються статевим
шляхом, виникає в 2–4 рази
частіше, ніж у загальній попу-
ляції. Близько 2 % дітей ін-

фікуються внутрішньоутробно
і 10 % — під час або після по-
логів. Джерелом інфекції є
організм інфікованої матері. З
проявами внутрішньоутробної
інфекції народжується від 10
до 53 % дітей [4]. Обов’язкова
умова для розвитку внутрішньо-
утробної інфекції — це наяв-
ність у вагітної гострого або
хронічного запального проце-
су. Урогенітальні інфекційні
захворювання під час фізіоло-
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гічної імуносупресії при вагіт-
ності нерідко загострюються
або переходять із латентної
форми в активну, що збільшує
ризик плацентарної недостат-
ності та несприятливих пери-
натальних і материнських на-
слідків [5; 6].

Відсутність єдиної концепції
щодо ролі вірусних, вірусно-
бактеріальних асоціацій у роз-
витку плацентарної недостат-
ності інфекційного генезу по-
гіршує результати лікування
таких хворих. Тому вивчення
механізмів впливу інфекцій на
фетоплацентарний комплекс і
оптимізація профілактики пе-
ринатальних ускладнень спри-
ятимуть покращанню наслід-
ків для матері та плода.

Сьогодні механізми уражен-
ня фетоплацентарного комп-
лексу за умови інфекції у ма-
тері вивчені недостатньо. Від-
сутні ефективні методи ліку-
вання і профілактики плацен-
тарної недостатності, що не
сприяє поліпшенню перина-
тальних наслідків. Пошук ме-
тодів лікувального впливу при
плацентарній недостатності
інфекційного генезу сприяти-
ме зниженню материнських і
перинатальних ускладнень.

Мета роботи — покращити
перинатальні наслідки у вагіт-
них із синдромом плацентар-
ної дисфункції інфекційного
генезу з допомогою викорис-
тання в комплексній терапії
рекомбінантного інтерферону
альфа-2 й озонотерапії.

Матеріали та методи
дослідження

Нами проведено аналіз пе-
ребігу вагітності, пологів, піс-
ляпологового періоду, стану
новонароджених у 150 вагіт-
них: 120 пацієнток із загост-
ренням генітальної інфекції та
плацентарною недостатністю
(основна група і групи порів-
няння) і 30 практично здоро-
вих вагітних жінок без ознак
інфекційної патології (конт-
рольна група). Критеріями ви-
ділення групи вагітних із пла-
центарною недостатністю та

інфекцією були зниження мат-
ково-плацентарно-плодового
кровотоку за даними доппле-
рометрії, порушення гормо-
нальної функції фетоплацен-
тарного комплексу й активація
урогенітальної інфекції у ма-
тері.

При встановленні діагнозу
плацентарної дисфункції ін-
фекційного генезу наприкінці ІІ
— початку ІІІ триместру вагіт-
ності всі пацієнтки одержува-
ли комплексне лікування, у
тому числі антибіотикотерапію
за показаннями (амоксицилін,
макроліди, кліндаміцин), анти-
оксиданти (есенціале), антиаг-
реганти (курантил), антигіпо-
ксанти (актовегін). Тридцять
жінок одержували традиційне
комплексне лікування (1-ша
група); 30 — одержували в
комплексному лікуванні ре-
комбінантний інтерферон аль-
фа-2 у свічках «Віферон» (2-га
група); 30 — озонотерапію в
комплексному лікуванні (3-тя
група); 30 — комбінацію озо-
нотерапії та рекомбінантного
інтерферону альфа-2 (4-та
група). Дослідні групи були
ідентичні (не мали вірогідних
відмінностей) за параметрами,
що вивчалися, і добиралися
за принципом копія-пара.

Усі вагітні обстежені з допо-
могою загальноклінічних ме-
тодів. Проводилися мікробіо-
логічне виділення та ідентифі-
кація мікроорганізмів вмісту
піхви, дослідження показників
клітинної, гуморальної й інтер-
феронової ланки імунної сис-
теми, ультразвукова фето- і
плацентометрія, допплеро-
метрія матково-плодово-пла-
центарного кровотоку, кардіо-
токографія, морфогістологічне
дослідження послідів, аналіз
стану новонароджених.

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік обстежених
вагітних становив 25,3 року,
при цьому відзначалося збіль-
шення питомої ваги юних пер-
вороділей і повторнороділей
старшого віку. Більшість жінок

мали в анамнезі рецидивний
перебіг генітальної герпесві-
русної, хламідійної, міко- й уреа-
плазмової інфекцій, часті
ГРВІ, дитячі та екстрагені-
тальні інфекції, обтяжений аку-
шерсько-гінекологічний анам-
нез (хронічний сальпінгіт, ен-
дометрит, трубно-перитоне-
альна безплідність, завмерла
вагітність, плацентарна дис-
функція в анамнезі, перед-
часні пологи, перинатальні
втрати, внутрішньоутробне
інфікування й затримка роз-
витку плода).

Найчастішими ускладнен-
нями перебігу вагітності у до-
слідних групах пацієнток були
загроза переривання в І–ІІ три-
местрі, залізодефіцитна ане-
мія, загроза передчасних по-
логів, ГРВІ, активація осе-
редків урогенітальної інфекції.

При ультразвуковому дослі-
дженні визначалися мало- або
багатоводдя, ознаки затримки
внутрішньоутробного розвитку
плода (ЗВУР), збільшення тов-
щини плаценти, наявність у
ній кальцифікатів.

При дослідженні мікробіо-
ценозу піхви найчастіше вияв-
лялися бактеріально-вірусні,
бактеріально-вірусно-грибкові
асоціації, серед яких перева-
жали генітальний герпес, цито-
мегаловірус, хламідії, міко-
плазми, стрептококи та канди-
ди.

При вивченні показників іму-
нітету у вагітних дослідних
груп виявлено вірогідне зни-
ження абсолютної та відносної
кількості Т-лімфоцитів (CD3+)
і CD4+ (Т-хелперів), зниження
імунорегуляторного індексу до
1,4, що свідчить про імунну
недостатність. Підвищення
вмісту імуноглобуліну М є оз-
накою антигенної стимуляції
популяції В-лімфоцитів під
час хронічного інфекційного
захворювання та нездатності
гуморальної ланки до елімі-
нації збудника. При оцінці ста-
ну системи інтерферону в
дослідних групах виявлено
зниження здатності лейкоцитів
крові до продукції інтерферо-
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ну альфа і гамма, що свідчить
про нездатність противірусного
й антибактеріального імунітету.

Після проведеної терапії
найбільш виразна позитивна
клінічна динаміка (поліпшення
загального самопочуття, нор-
малізація мікробіоценозу піх-
ви), спостерігалася в 4-й групі
пацієнток при комбінованому
застосуванні віферону й озо-
нотерапії в комплексному ліку-
ванні.

Нормалізувалися показники
імунної системи: у 3-й і 4-й гру-
пах відзначена чітка тенденція
до збільшення відносного вмі-
сту Т-лімфоцитів (CD3+) та
імунорегуляторного індексу
(CD4+/CD8+) внаслідок збіль-
шення Т-хелперів (CD4+), зни-
ження рівня імуноглобуліну М,
підвищення вмісту імуноглобу-
ліну А, що свідчить про ком-
пенсацію гуморальної відповіді
та здатність Т-системи імуні-
тету. У 4-й групі пацієнток, при
поєднаному застосуванні ві-
ферону й озонотерапії, спосте-
рігалося вірогідне зростання
інтерферонового індексу (зни-
жувався рівень сироваткового
інтерферону) й підвищувала-
ся інтерферонова реакція лей-
коцитів (збільшення рівня ін-
терферону альфа на 48 % і
гамма — на 30 % ). Це свідчи-
ло про посилення неспецифіч-
ної резистентності організму
та позитивний ефект терапії. У
1-й групі вагітних відзначено
прогресування вторинної імун-
ної та інтерферонової недо-
статності, дисгаммаглобулін-
емію (зниження рівнів імуно-
глобулінів G і А при підвищенні
вмісту імуноглобуліну М).

Найкращі перинатальні на-
слідки виявлено в 4-й групі па-
цієнток, а саме: зменшення
частоти передчасних пологів,
завчасного вилиття навколо-
плідних вод, інтранатальної
гіпоксії плода, післяпологових
інфекційних ускладнень. Час-
тота народження недоноше-
них дітей у 1-й групі станови-
ла 23,3 %, у другій і третій —
12,2 і 14,7 %, у 4-й — 5,8 %.
Частота ЗВУР плода була ви-

щою у 1-й групі. У 2 жінок 1-ї
групи трапилася перинаталь-
на загибель плода (один плід
загинув антенатально, другий
— інтранатально) з внутрішньо-
утробним інфікуванням, на
фоні активації герпесвірусної
інфекції.

При дослідженні плацент
вагітних, що обстежувалися,
виявлено деструктивні та ком-
пенсаторно-пристосовні про-
цеси, вираженість яких зале-
жала від ступеня патологічної
дії інфекційного фактора, ста-
ну імунітету вагітної, обсягу
проведених лікувальних за-
ходів. У пацієнток 4-ї групи
спостерігали вірогідне (в 1,5
разу) зменшення вираженості
запальних реакцій у посліді,
як-от: незрілість ворсинчасто-
го дерева, гіповаскуляризація
термінальних ворсин, а також
часткова нейтралізація цито-
патогенної дії вірусно-бактері-
альних асоціацій.

Аналіз наслідків пологів по-
казав, що найнижчими були
показники маси тіла, пондера-
лового індексу, оцінка за шка-
лою Апгар у новонароджених
від матерів 1-ї групи (при тра-
диційному лікуванні); у цій
групі тільки 10 % дітей народи-
лися в задовільному стані (за
шкалою Апгар 8–10 балів),
40 % — в асфіксії середнього
і тяжкого ступеня. Ці результа-
ти залежали від ступеня вира-
женості порушення функції
плаценти. Траплялися також
випадки народження недоно-
шених дітей і дітей із синд-
ромом ЗВУР та внутрішньо-
утробним інфікуванням.

Ознаки дезадаптації ново-
народжених (патологічна втра-
та маси тіла, пізніше її віднов-
лення, відпадання пуповинно-
го залишка після 7-го дня, не-
досконалість системи гомео-
стазу організму) вірогідно час-
тіше виявлялися в 1–3-й гру-
пах, а в 4-й групі не відрізня-
лися від відповідних показ-
ників у контролі. Більшість ви-
падків неонатальної інфекції в
2–4-й групах — це так звані
малі форми — кон’юнктивіт,

везикулопустульоз. У 1-й групі
разом із малими формами
відзначена природжена пнев-
монія в 2 випадках. Транзи-
торні неврологічні зміни й уль-
тразвукові ознаки внутрішньо-
утробної інфекції в 2 рази ча-
стіше виявлялися в 1-й групі
дітей (транзиторні внутрішньо-
черепні кісти, кісти судинних
сплетень шлуночків), що було
непрямим критерієм внутрішньо-
утробного інфікування плода.

Висновки

Отже, включення до комп-
лексного лікування пацієнток із
плацентарною дисфункцією
інфекційного генезу комбіно-
ваного застосування рекомбі-
нантного інтерферону альфа-2
й озонотерапії дозволяє змен-
шити частоту ускладнень ва-
гітності в 2,2 разу, ускладнено-
го перебігу пологів в 1,5 разу,
асфіксії новонароджених в 1,6
разу, ЗВУР — у 1,5 разу, тяжких
форм неонатальної інфекції —
вдвічі, покращити перебіг періо-
ду адаптації у новонароджених.
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