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фібронектину і довжиною шийки матки, було виконано Maternal Fetal Medicine Network і
Національним інститутом дитячого здоров'я та розвитку людини (National Institute of Child
Health and Human Development), які провели проспективне когортне дослідження ,
присвячене дослідженню можливості прогнозування передчасних пологів (Pretern Predictive
Study). Група дослідників з Франції (Department of Obstetrics and Gynecology. Hôpital Bicêtre,
Assistance Publique Hôpitaux de Paris (APHP), Le Kremlin-Bicêtre, France) застосували
методику визначення ФФ для прогнозування передчасних пологів у вагітних з
багатоплідною вагітністю. Якими було проводене коротке пілотне дослідження, яке включає
всі неускладнені діамніотичні близнюки з симптомами передчасних пологів (ПП) та
неушкодженими плодовими оболонками в терміні 24–33 тижні + 6 днів вагітності.
Дослідженим результатом були спонтанні пологи протягом 7 та 14 днів після тестування та
спонтанні ПП у <34 та <37 тижнів вагітності. Серед 40 жінок тест на ФФ був позитивним у 3
з них (7,5%). Незалежно від вивченого результату довжини шийки матки (CL) не суттєво
передбачав розвиток ПП. Середня довжина шийки матки під час трансвагінального
ультразвукового дослідження становила 16,1 мм +/−8,4. Розподіл короткої шийки матки
(<15 мм, <20 мм, <25 мм і <30 мм) був таким: 45%, 75%, 90% і 95% відповідно. Ефективністю
ФФ була чутливість (66,7%), специфічність (97,2%), позитивна прогностична цінність
(66,7%), негативна прогностична цінність (97,2%), позитивний коефіцієнт імовірності (LR)
(24,0) і негативний LR (0,3) для прогнозування спонтанний ПП протягом 7 днів (p = 0,01).
Таким чином, 66,1% пацієнтів з позитивним тестом на ФФ породилися б протягом 7 днів
проти 2,4% при негативному тесті; починаючи з імовірності перед тестуванням 7,5%.
Поєднання CL та ФФ не дозволило збільшити достатньо позитивний LR або значно
зменшити негативний LR.

Отже, можна сказати, що один тест ФФ може мати кращу здатність виявляти
спонтанні пологи протягом 7 днів серед симптомних вагітних з багатоплідною вагітністю.
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Прееклампсія (ПЕ) є найбільш важким ускладненням вагітності, пологів та
післяпологового періоду з недостатньо вивченим патогенезом і відсутністю достовірних
методів прогнозування. В Україні ПЕ виявляють у 12-17% випадків при вагітності, і вона
посідає 2-3-є місця у структурі материнської та 2-е місце у структурі перинатальної
смертності. Тому, продовжується вивчення існуючих і пошук нових патогенетичних
факторів виникнення ПЕ.

Мета дослідження: проаналізувати сучасні щодо прееклампсії як фактору ризику
перинатальних ускладнень.

Чисельні дослідження свідчать про те, що прееклампсія характеризується
порушенням нервової, судинної, імунної, ендокринної систем і системи гемостазу, а також
змінами у функціях життєво-важливих органів, різними метаболічними змінами
адаптаційних систем організму. В даний час найбільш пріоритетною є плацентарна теорія,
яка пояснює виникнення прееклампсії в результаті патологічної плацентації, яка, в свою
чергу, веде до ішемії плаценти. Ішемічна плацента продукує різні фактори, які здатні
викликати пошкодження ендотеліальних клітин. Ці чинники блокують дію фактора росту
ендотелію судин (VEGF) і фактора росту плаценти (PlGF), що, в свою чергу, призводить до
порушення ангіогенезу. Розвитку ендотеліопатії сприяють: активація перекисного окислення
ліпідів, підвищення активності фосфоліпази, циркулюючих нейрогормонів (ендотелін,
катехоламін), тромбоксану, зниження активності інгібітора протеаз α2-макроглобуліну,
наявність вроджених дефектів гемостазу та інші. Дані літератури свідчать про те, що
антиангіогенні фактори, такі, як sFlt-1, sEng, та проангіогенні фактори, такі, як VEGF, PIGF,
виявилися перспективними біомаркерами, але їхнє використання у діагностиці ПЕ потребує
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подальшого дослідження. Також, обговорюється концепція ролі ПЕ як дебюта комплексу
метаболічних порушень, що призводять до розвитку інсулінорезистентності, атеросклерозу
та серцево-судинних ускладнень. Зважаючи на це, актуальним є дослідження теорії
порушення ліпідного обміну у випадку розвитку ПЕ. З’ясовано, що при підвищенні індексу
маси тіла частота прееклампсії зростає в 5,3 раза у порівнянні з жінками з нормальною
вагою.

Чисельні дослідження свідчать про те, що прееклампсія - це генетично детерміноване,
мультифакторне захворювання, що проявляється недостатністю процесів адаптації
материнського організму до нових умов існування, що виникають з розвитком вагітності.
Багатоплідна вагітність також є фактором ризику розвитку прееклампсії. У жінок з
двійнятами частота прееклампсії вище, ніж при одноплідній вагітності і сягає 6-31%. Є дані
про те, що важлива роль в реалізації адаптаційних процесів організму відводиться
гіпофізарно-наднирковій системі, яка забезпечує фізіологічні і патологічні адаптаційні
реакції на будь-які порушення гомеостазу. Вивчення адаптаційних можливостей
материнського організму у жінок з прееклампсією в забезпеченні перебігу вагітності та
пологів має велике практичне значення.

Сьогодні залишається актуальним пошук ранніх, чутливих, неінвазивних, простих у
виконанні та достовірних з точки зору доказової медицини предикторів розвитку даного
ускладнення вагітності та розроблення на підставі цих даних чітких профілактичних заходів.
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В останні роки спостерігається чітка тенденція до зростання кількості жінок,

вагітність у яких настала після екстракорпорального запліднення (ЕКЗ). Завдяки допоміжним
репродуктивним технологіям щорічно в світі народжується понад 1 млн дітей. Однак,
одночасно з успіхами збільшилися і проблеми, які пов'язані з високою частотою розвитку
акушерської і перинатальної патології у жінок з індукованою вагітністю. За даними
всесвітнього звіту з методів допоміжної репродукції, тільки біля 70% клінічних вагітностей
після ЕКЗ закінчуються народженням живих дітей.

Перинатальна статистика індукованої вагітності вказує, що частота спонтанних
абортів при ЕКЗ становить 17-30% (80% - припадає на І триместр), кровотеч в І триместрі -
45%, загрози переривання вагітності в ІІ та ІІІ триметрах відповідно 78% та 57,1%,
передчасних пологів - 5,4-16,7%. Високий рівень перинатальних втрат і захворюваності
новонародженого після ЕКЗ обумовлений не тільки невиношуванням вагітності, а й високою
частотою плацентарної дисфункції - 24-46%. Плацентарна дисфункція в структурі
перинатальних втрат становить 60-70%. Перинатальна захворюваність при плацентарній
дисфункції досягає 700‰, а смертність більше 20%.

Одним із пріоритетних напрямків сучасного акушерства у вивченні
етіопатогенетичних аспектів розвитку плацентарної дисфункції є дослідження факторів
росту. З одного боку, плацентарні фактори росту стимулюють ангіогенез і підвищують
проникливість судин плацентарного ложа. З другого боку, через аутокринні механізми
регулюють інвазію, диференцировку і метаболічну активність трофобласта в період
плацентації, що є важливим при діагностиці і попереджені патології на ранніх термінах
гестації.

Велика увага науковців сьогодні зосереджується на ролі масивної гормонотерапії у
виникненні плацентарної дисфункції. Великі дози гормонотерапії, які застосовують в І
триместрі гестації провокують активацію аутоімунних процесів і тромбофілічних станів, що
підвищує тонус міометрію та призводить до порушення кровообігу в міжворсинчастому
просторі, надлишок прогестерона гальмує синтез ᵦ-ХТ трофобластом, що також обумовлює


