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Вступ

Однією з актуальних проб-
лем сучасного акушерства є
відновлення репродуктивної
функції у жінок, які страждають
на невиношування вагітності,
мають ускладнений перебіг гес-
таційного процесу, високу пе-
ринатальну захворюваність і
смертність [1; 2].

Успіхи ендокринології ство-
рили передумови для вивчен-
ня механізмів гормональних по-
рушень репродуктивної систе-
ми, сприяли більш глибокому
розумінню причин невиношу-
вання вагітності різного генезу
[3; 4].

В останні роки досягнуто
значних успіхів у лікуванні без-
плідності, в основі якої лежать
ендокринні порушення. Дані жін-
ки входять до групи ризику що-
до розвитку різних ускладнень
гестаційного процесу [5].

Найбільший відсоток акушер-
ських і перинатальних усклад-
нень виявляється у жінок, в яких
вагітність настала після ліку-
вання патологічних станів, що
призводять до гіперпролактин-
емії (ГП) та гіперандрогенії (ГА)
[6; 7].

Матеріали та методи
дослідження

Досліджено 134 жінки, в то-
му числі 56 із ГП, 38 із ГА та ГП
яєчникового, 40 із ГА та ГП
змішаного походження. Групу
контролю утворили 30 жінок із
неускладненим перебігом ва-
гітності. Під час вагітності здійс-
нювалося динамічне спосте-
реження за рівнями пролакти-
ну, естріолу, прогестерону, хо-

ріонічного гонадотропіну, тес-
тостерону, дегідроепіандро-
стерону, плацентарних білків
(ПАМГ-1, ТБГ) за допомогою
стандартних наборів реактивів
Алкор Біо (Санкт-Петербург,
Росія), DRG Diagnostics (Мар-
бург, Німеччина) для аналіза-
тора Ray To (США) у критичні
терміни гестації (5–14, 16–26,
30–36 тиж).

Метою дослідження було
зниження рівня перинатальної
захворюваності та смертності у
жінок із ГП, ГА та ГП різного
генезу на підставі вивчення па-
тогенетичних механізмів роз-
витку ускладнень гестаційного
періоду та пологів, а також роз-
робка комплексу заходів щодо
їх обстеження та лікування.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчення гормонального ста-
тусу жінок основних груп по-
рівняно з контрольною показа-
ло, що рівень пролактину з по-
чатку вагітності до 21–23-го тиж-

ня перевищував, а після 26–
28-го тижня був нижчим, ніж у
групі контролю (рис. 1).

З ранніх термінів вагітнос-
ті у жінок з рівнем пролактину
1400 мОД/мл спостерігалася
клініка загрози її переривання,
що дало підставу для продов-
ження прийому достинексу в
дозі 1 мг 1–2 рази на тиждень
до 6–7-го тижня вагітності. Зни-
ження рівнів пролактину, які
наближалися до показників у
жінок при фізіологічному пере-
бігу вагітності, сприяло ліквіда-
ції симптоматики синдрому пе-
реривання та нормалізації рів-
ня естріолу, плацентарного лак-
тогену, прогестерону відповід-
но до терміну вагітності.

Рівень плацентарного лак-
тогену у жінок усіх груп до 16–
18-го тижня вагітності відрізняв-
ся несуттєво, але з 21–23-го і до
32–34-го тижнів у жінок із ГП
його вміст вірогідно перевищу-
вав показники у жінок із ГА та ГП
і в групі контролю. Починаючи з
32–34-го тижня, до терміну по-
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Рис. 1. Рівень пролактину у жінок із ГП, ГА та ГП протягом вагіт-
ності, мОД/мл
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логів вміст плацентарного лак-
тогену у сироватці крові жінок
основних груп починав знижу-
ватися, тимчасом як у групі конт-
ролю він продовжував зроста-
ти (рис. 2).

Вміст естріолу (Е3) у жінок із
ГП перевищував аналогічні по-
казники у вагітних жінок із ГА
та ГП і фізіологічним перебігом
вагітності до 26–28-го тижня,
потім він починав знижуватися
до терміну пологів. Рівень ест-
ріолу у жінок із ГА та ГП протя-
гом усієї вагітності був вірогід-
но нижчим, ніж у групі контро-
лю (рис. 3).

Вміст прогестерону у жінок
основних груп був вірогідно ниж-
чим порівняно з групою контро-
лю, але ці показники виявилися
найнижчими у жінок із ГА та ГП,
що потребувало призначення
гестагенних препаратів (рис. 4).

Вивчення рівнів трофобла-
стичного β1-глікопротеїну (ТБГ)
у жінок показало, що його вміст
у пацієнток основних груп був
вірогідно нижчим до 28-го тиж-
ня вагітності, але після 32–34-го
тижня він починав зростати,
особливо у жінок із ГП, що вка-
зує на активне посилення ком-
пенсаторно-пристосувальних
реакцій у плаценті. У жінок, які
втратили вагітність на ранніх
термінах, вміст ТБГ був дуже
низьким (рис. 5). У 14 жінок, які
втратили вагітність на ранніх
термінах, рівень ТБГ був надто
низьким, що свідчить про висо-
ку прогностичну цінність визна-
чення вмісту цього гормону у
жінок з вихідними ендокринни-
ми порушеннями.

Вивчення вмісту плацентар-
ного α1 мікроглобуліну (ПАМГ-1)
також показало перевищення
його рівня у жінок основних
груп порівняно з контрольною
групою, що вказує на порушен-
ня компенсаторно-пристосу-
вальних процесів у фетопла-
центарному комплексі під час
вагітності (рис. 6).

Тим же часом у жінок, які втра-
тили вагітність на ранніх термі-
нах, вміст ПАМГ-1 при значному
його підвищенні на ранніх тер-
мінах різко знижувався з почат-

3500

3000

2500

2000

1500

1000

500

0
до 6 10–12 16–18 21–23 26–28 32–34 36–38

Рис. 2. Рівень плацентарного лактогену у жінок із ГП, ГА та ГП
протягом вагітності (нМоль/л)
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Рис. 3. Рівень естріолу у жінок із ГП, ГА та ГП протягом вагітності,
нМоль/л
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Рис. 4. Рівень прогестерону у жінок із ГП, ГА та ГП протягом вагіт-
ності, нМоль/л
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ком появи кров’яних виділень.
У цьому разі наставало перед-
часне переривання вагітності.

Дослідження рівнів дегідро-
епіандростерону (ДГЕА) у жінок
із ГА різного походження пока-
зало значне перевищення його
концентрацій у пацієнток із ГА
змішаного походження та знач-
не зростання його вмісту, почи-
наючи з 21-23-го тижня і до тер-
міну пологів, що дало нам під-
стави продовжувати терапію
глюкокортикоїдами до 32-34-го
тижня вагітності (рис. 7).

Вміст тестостерону у пацієн-
ток із ГА і ГП оваріального та
змішаного походження значно
перевищував аналогічні показ-
ники у пацієнток контрольної
групи майже до терміну пологів,
що також потребувало продов-
ження терапії глюкокортикоїда-
ми до 32-34-го тижня вагітності
(рис. 8).

Загроза переривання вагіт-
ності та передчасних пологів ви-
никла у 27 (48,21 %) жінок
із ГП, у 37 (97,37 %) — із ГА і
ГП оваріального генезу, у 39
(97,50 %) — із ГА і ГП змішано-
го генезу, у 3 (10 %) — у групі
контролю.

У 34 (43,59 %) пацієнток із ГА
та ГП і у 12 (21,43 %) із ГП дана
вагітність ускладнилася розвит-
ком плацентарної дисфункції.
Про плацентарну дисфункцію
свідчать порушення білково-
синтезувальної функції плацен-
ти (зниження рівня ТБГ в 2,8 ра-
зу, підвищення рівня ПАМГ-1 в
1,8 разу, зниження рівня Е3 в
1,5 рази).

Усього у жінок основної гру-
пи народилося 120 дітей (35 у
групі жінок із ГА та ГП оваріаль-
ного походження, 37 — із ГА та
ГП змішаного генезу, 48 — із
ГП), а у жінок контрольної гру-
пи — 30.

За допомогою планових опе-
рацій кесаревого розтину в
основних групах народилося
45 дітей, у групі контролю —
5 дітей, шляхом екстреної опе-
рації кесаревого розтину — 9
(25 %) дітей у матерів із ГА та
ГП, 10 (25,64 %) — у жінок із
ГП.

Рис. 5. Рівень трофобластичного β1-глікопротеїну у жінок із ГП, ГА
та ГП протягом вагітності, мкг/мл
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Рис. 6. Рівень плацентарного α1-мікроглобуліну у жінок із ГП, ГА
та ГП протягом вагітності, нг/мл
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Рис. 7. Рівень дегідроепіандростерону у жінок із ГП, ГА та ГП про-
тягом вагітності, нг/мл
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Таким чином, динамічне ви-
вчення рівнів плацентарних
білків, Е3, ДГЕА при гіперанд-
рогенії та гіперпролактинемії
може бути діагностичним і про-
гностичним критеріями перед-
часних пологів. Сприятливий
перебіг вагітності на фоні гіпер-
андрогенії та гіперпролактин-
емії у матері спостерігається
при підвищенні концентрації
ДГЕА, ПАМГ-1 в 1,3–1,8 разу та

зниженні рівня ТБГ удвічі про-
тягом усієї вагітності.
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Рис. 8. Рівень тестостерону у жінок із ГП, ГА та ГП протягом вагіт-
ності, нМоль/л
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Вступ

Дослідженнями останніх ро-
ків встановлено, що розвиток
імунної відповіді визначається
комплексом міжмолекулярних і
міжклітинних взаємодій, які від-
буваються як у процесі пред-
ставлення антигену, так і в реа-
лізації імунної відповіді — ефек-
торних реакціях [1–3]. Форма
імунної відповіді (переважання
клітинних реакцій або антитіл)
залежить від напрямку дифе-

ренціювання CD4+-лімфоцитів
(Т-хелперів), який регулюється
цитокінами. Взаємодія антиге-
ну з антигенрозпізнаючим ре-
цептором є сигналом активації
Т-лімфоцитів, який виявляєть-
ся продукцією та секрецією ци-
токінів, що посилюють проце-
си проліферації та диферен-
ціювання Т-лімфоцитів, макро-
фагів [4; 5]. Дані про процеси
внутрішньоклітинної взаємодії
та їх ролі у підтримці гомеоста-
зу дозволяють розробляти нові

підходи у визначенні прогнос-
тично значущих показників іму-
нітету та можливостей їх корек-
ції. Важливу роль у патогенезі
хронічного гепатиту С відіграють
також порушення функціонуван-
ня системи інтерферону [6].

Вивчення процесів міжклі-
тинних взаємодій служить осно-
вою для розробки фармаколо-
гічної модуляції функцій імунної
системи. З цих позицій останні-
ми роками приділяється велика
увага вивченню й упроваджен-
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