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виявився локус P27 (60 %),
тимчасом як між зразками (ге-
нотипами) його інформатив-
ність становила лише 13,3 %.
Зрозуміло, що збільшення цьо-
го співвідношення підвищує
ймовірність участі певного ло-
кусу у формуванні міоми.

Локус Wnt, в якому детекто-
вано поліморфізм лише в ме-
жах генотипу, цілком вірогідно
пов’язаний зі шляхами форму-
вання пухлини, специфічними
для окремої людини. Ця ін-
формація є найбільш цінною,
оскільки такий локус є ткани-
носпецифічним маркером і
може бути використаний для
ранньої діагностики розвитку
пухлин, для чого необхідно
дослідити мінливість даного
локусу в більшій вибірці, а та-
кож у хворих із різними типа-
ми пухлин.

Висновки

1. Встановлено нестабіль-
ність генотипів хворих на міо-
му матки за вивченими мікро-
сателітними локусами: макси-
мальний поліморфізм між ге-
нотипами сягає 40 % (APC), у
межах генотипу — 60 % (P27).

2. Близько 42 % дослідже-
них локусів є поліморфними у

присутності пухлини в орга-
нізмі пацієнта, але в той самий
час за цими локусами різнять-
ся генотипи хворих, тобто про-
являється природний полі-
морфізм популяції. Потрібно
встановити асоціації таких ва-
ріантів поліморфізму з певни-
ми типами міом.

3. Виявлено тканиноспе-
цифічність алелів локусу Wnt,
що дає можливість дослідити
молекулярно-генетичні меха-
нізми розвитку міоми і можливі
причини її виникнення. Отри-
мана інформація є базовою
для створення ДНК-маркерів
прогнозування розвитку пухли-
ни.
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Плацентарна недостатність
— основна причина хімічної
гіпоксії та затримки внутрішньо-
утробного розвитку плода.
Внутрішньоутробне страждан-
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ня плода, зумовлене порушен-
нями обмінних процесів у фе-
топлацентарному комплексі, в
60–70 % випадків призводить
до розладів нервово-психічно-

го розвитку немовлят у пост-
натальному періоді [1]. Перед-
бачення ризику затримки внут-
рішньоутробного розвитку чи
гіпоксії плода та їх своєчасна
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діагностика важливі для запо-
бігання та корекції цих усклад-
нень вагітності [2]. Пошук но-
вих діагностичних і прогнос-
тичних критеріїв внутрішньоут-
робного страждання плода по-
требує подальшого дослі-
дження особливостей метабо-
лізму, асоційованих з патоло-
гічним станом.

Останнім часом для оцінки
стану фетоплацентарного комп-
лексу особливо широко вико-
ристовується виявлення в
крові специфічних білків вагіт-
ності та гормонів, які мають, як
правило, трофобластичне по-
ходження (пролактин, хоріо-
нічний гонадотропін, плацен-
тарний лактоген, трофоблас-
тичний β1-глобулін) [3]. Білки,
що продукуються децидуаль-
ною частиною плаценти, до-
сліджені значно менше. Одним
із основних секреторних білків
децидуальних клітин є пла-
центарний α1-мікроглобулін
(ПАМГ) [4]. Він синтезується в
материнській частині плацен-
ти і є індикатором функції де-
цидуальної тканини. Встанов-
лено, що основною функцією
ПАМГ є регуляція мітогенної
та метаболічної активності
інсуліноподібних факторів ро-
сту (ІФР) [4; 5]. Доведено, що
підвищення рівня ПАМГ — це
ознака фетоплацентарної не-
достатності. Проте досліджен-
ня зміни рівня цього білка при
фетоплацентарній недостат-
ності проведені у III триместрі
вагітності. В літературних дже-
релах відсутні повідомлення
щодо вивчення змін білків ва-
гітності при різних формах
фетоплацентарної недостат-
ності.

Мета дослідження — ви-
вчення рівня плацентарного
білка α1-мікроглобуліну у вагіт-
них із плацентарною формою
фетоплацентарної недостат-
ності в різні гестаційні терміни.

Матеріали та методи
дослідження

Вивчено рівень плацентар-
ного білка в сироватці крові у

120 вагітних із плацентарною
формою фетоплацентарної
недостатності в терміні від 6
до 40 тиж вагітності. Ці хворі
утворили основну групу. Конт-
рольна група — 80 здорових
вагітних без проявів фетопла-
центарної недостатності, віком
від 18 до 35 років. Вагітні ос-
новної та контрольної груп
були поділені на 4 підгрупи за-
лежно від гестаційного термі-
ну: до 8 тиж вагітності (ранній
ембріональний період); з 8-го
до 18-го тижня (ранній феталь-
ний період); з 19-го до 27-го
тижня; з 28-го до 40-го тижня
(III триместр вагітності). Для
виявлення вагітних із плацен-
тарною формою фетоплацен-
тарної недостатності викорис-
товували такі критерії: анамне-
стичні (наявність завмерлих
вагітностей в анамнезі, мимо-
вільних викиднів), дані об’єк-
тивного обстеження та ре-
зультати УЗД (кровомазання в
малих термінах вагітності,
діагностоване за УЗД частко-
ве відшарування хоріона, від-
ставання розмірів і передбачу-
ваної маси плода від гестацій-
ного терміну), результати доп-
плерометричного дослідження
(зменшення об’єму хоріона,
зниження фето- і матково-пла-
центарного кровотоку). Вік об-
стежених основної групи — від
18 до 35 років. Першовагітних
було 53, повторновагітних —
67. Серед супровідних захво-
рювань у 27 % вагітних основ-
ної групи виявлена анемія
I ступеня, у 16 % — дифузний
зоб I–II ступенів, у 8 % — ве-
гетативна судинна дистонія за
кардіальним типом. Рівень
ПАМГ визначали один раз у
кожній групі, концентрацію біл-
ка вимірювали за допомогою
моноклональної імунофермент-
ної тест-системи «ПАМГ-Ферти-
тест», розробленої в НДІ мор-
фології людини РАМН. В ос-
новній групі у 30 (25 %) вагіт-
них із 120 обстежених рівень
ПАМГ у сироватці крові в 1,5–
1,8 разу перевищував макси-
мальне нормальне значення
(до 40 нг/мл). Цю підгрупу

складали вагітні з проявами
фетоплацентарної недостат-
ності та синдромом затримки
розвитку плода у III триместрі
вагітності (від 28-го до 40-го
тижня).

Результати дослідження
та їх обговорення

Ретроспективний аналіз аку-
шерського анамнезу показав,
що у 17 (54 %) жінок ранній
ембріональний період даної
вагітності супроводжувався
кровомазаннями, частковим
відшаруванням хоріона. У 27
(90 %) жінок перша половина
вагітності супроводжувалась
явищами загрози переривання
вагітності, у 10 (33 %) жінок
вже після 16-го тижня за дани-
ми УЗД виявлено ознаки фе-
топлацентарної недостатнос-
ті. Усі 30 вагітних цієї підгрупи
з високими показниками рівня
ПАМГ мали несприятливий
результат у пологах: народили
дітей із затримкою внутрішньо-
утробного розвитку (19 випад-
ків — 63,3 %), гіпотрофією
(4 випадки — 13,3 %), внутріш-
ньоутробною гіпоксією (17 ви-
падків — 56,6 %). У вагітних
контрольної групи (20 жінок у
терміні 28–40 тиж вагітності)
показники рівня ПАМГ були в
межах норми і коливалися від
20 до 40 нг/мл. При обстеженні
вагітних із плацентарною фор-
мою фетоплацентарної недо-
статності в II триместрі (30 ва-
гітних у терміні 19–27 тиж вагіт-
ності) виявлено підвищення
рівня плацентарного α1-мікро-
глобуліну (ПАМГ) в 1,3 разу,
вміст якого становив (53,50±
±3,15) нг/мл. У контрольній
групі у 20 здорових вагітних у
цьому ж терміні рівень ПАМГ
був у межах норми.

У 30 вагітних основної гру-
пи в терміні від 8 до 18 тиж ва-
гітності (в ранньому фетально-
му періоді) рівень ПАМГ коли-
вався в межах 42,7–48,9 нг/мл,
тобто спостерігалося незнач-
не підвищення рівня плацен-
тарного білка порівняно з нор-
мою. У контрольній групі (20
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вагітних) його рівень був у ме-
жах норми (16–30 нг/мл).

При дослідженні білків у ва-
гітних основної групи в ранньо-
му ембріональному періоді (до
8 тиж вагітності — 30 жінок),
лише у 18 (60 %) пацієнток ви-
явлено незначне підвищення
рівня ПАМГ, який у середньо-
му становив (44,70±2,53) нг/мл.
У решти вагітних (40 %) рівень
ПАМГ, як і в контрольній групі,
був у межах норми.

Висновки

Отримані результати до-
сліджень показали, що сиро-
ватковий рівень ПАМГ є до-
датковим критерієм у діагнос-
тиці плацентарної форми фе-
топлацентарної недостатнос-

ті, а також прогностичним кри-
терієм високого ризику пери-
натальних ускладнень. Висо-
кий рівень ПАМГ при плацен-
тарній формі ФПН у II та III три-
местрах вагітності перешко-
джає нормальному проникнен-
ню цитотрофобласта в спон-
гіозний шар ендометрія та об-
межує ріст трофобласта вор-
синчастого хоріона, що приз-
водить до синдрому затримки
розвитку плода, а саме пла-
центарної форми фетопла-
центарної недостатності.

 У перспективі плануються
подальше вивчення динаміки
рівня плацентарних білків при
інших формах ФПН і розробка
диференційного підходу до
діагностики та лікування даної
патології.
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Як свідчать клінічні спосте-
реження, у хворих на цукровий
діабет (ЦД) ІІ типу з тривалим
перебігом захворювання роз-
виваються різноманітні ус-
кладнення: діабетичні мікро-
та макроангіопатії, полінейро-
патія. Через це уражаються
практично всі органи і системи,
у тому числі центральна, пе-
риферична та вегетативна не-
рвові системи [1–3].

Необхідність вивчення й
систематизації проявів і діа-
гностичного алгоритму при ви-
никненні ускладнень має прин-
ципове значення і визначаєть-
ся тяжкістю виниклої патології,
яка погіршує прогноз перебігу
ЦД, отже, і якість життя хво-
рих. Особливий інтерес до па-
тологічних змін, які відбува-
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ються в органах, регульова-
них вегетативною нервовою
системою, зумовлений тим,
що здебільшого діагностика
таких патологічних процесів
утруднена через тривалий і
поступовий розвиток цих змін,
а також відсутність чітких кри-
теріїв діагностики [4].

 Група ускладнень, зумов-
лених ураженням автономних
нервів у хворих на ЦД ІІ типу,
— це функціональні розлади
сечовипускання (ФРС) [5]. Як-
що роль діабету в розвитку
змін з боку периферичної не-
рвової системи встановлена і
доведена численними дослі-
дженнями [6; 7], то щодо виник-
нення розладів сечовипускан-
ня (так званої діабетичної ци-
стопатії, що розвивається в

структурі автономної діабетич-
ної нейропатії) відзначається
багато розбіжностей. Своє-
часна діагностика функціо-
нальних порушень уродинамі-
ки дає можливість оцінити
стан скоротливої здатності
детрузора і сфінктерного апа-
рату сечового міхура, що має
істотне значення для вибору
своєчасної та адекватної ко-
рекції урологічної патології у
хворих із діабетичними дис-
функціями сечового міхура.

 Діагностика дисфункцій
нижніх сечових шляхів скла-
дається з вивчення скарг, анам-
незу, неврологічного та уроло-
гічного обстежень, а також до-
даткових методів, серед яких
основне місце належить уро-
динамічному дослідженню.




