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Основними визначальними факторами здоров’я кожної дитини, 

крім генетичних факторів, є її особливості внутрішньоутробного 
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(ембріонального) розвитку, яке обумовлюється доступністю 

поживних речовин від матері та факторами навколишнього 

середовища в поєднанні зі здатністю плаценти адекватно переносити 

поживні речовини, кисень плоду та ендокринна модуляція цих 

взаємодій [1].  

У більшості випадків затримка внутрішньоутробного розвитку 

плода є результатом фетоплацентарної недостатності (ФПН) [2]. 

У сучасній медицині термін ФПН використовується для опису 

зменшеного переносу кисню та поживних речовин до плоду, що 

негативно впливає на його розвиток. Антецеденти ФПН можуть 

включати в себе недоїдання матері та гіпертонію, але у 60 % випадків 

ФПН є ідіопатичною, при якій спостерігаються зміни маткових та 

плацентарних спіральних артерій, що призводить до обмеженої 

внутрішньоплацентарної перфузії [3]. 

Порушення функції плаценти є основним клінічним показником 

того, що передача кисню та поживних речовин плоду є недостатньою, 

що призводить до гіпоксії плоду і перерозподілу у нього кровотоку до 

життєво важливих органів (головного мозку, міокарда та надниркових 

залоз), тоді як інші органи позбавляються достатнього живлення 

[4, 5]. Крім цього, розвиток ФПН характеризується і порушеннями 

ендокринної функції плаценти, яка має важливе значення щодо 

розвитку плода та стану його здоров’я впродовж усього подальшого 

життя.  

Загальновідомо, що однією з головних функцій плаценти є 

здатність синтезувати важливі гормони та медіатори, оскільки ця 

ендокринна функція плаценти має вирішальне значення для успішної 

гестації. Насправді плацентарні гормони важливі протягом всієї 

гестації, тому що вони відіграють різну роль у встановленні та 

підтриманні вагітності, розвитку плода та пологах. Основним 

джерелом плацентарних гормонів є синцитіотрофобластний шар, який 

виражає ферментативний механізм та інші вимоги до біосинтезу 

кількох гормонів, які втручаються в численні події, пов’язані з 

вагітністю. Інші фенотипи трофобластів, однак, також можуть 

виробляти деякі плацентарні гормони і впливати на гестаційний 

перебіг. Наприклад, гормони, що виробляються екстравільозний 

трофобласт, сприяють реконструкції судинної та маткової тканин і 

регулюють міграцію та інвазію екстравільозного трофобласту [6]. 

Протягом вагітності плацента синтезує практично всі відомі 

гормони жіночого організму, використовуючи материнські і плодові 

попередники. За біологічними та імунологічними властивостями кожен 
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з гормонів плаценти відповідає аналогічному гіпофізарному, 

гіпоталамічному або статевому гормону. Серед гормонів білкової 

природи, подібних гіпофізарним, плацента виробляє хоріонічний 

гормон, плацентарний лактоген, хоріонічний ТТГ; хоріонічний АКТГ. 

Крім того, плацента продукує родинні АКТГ пептиди, включаючи  

β-ендорфіни і α-меланоцитостімулюючий гормон. До гіпоталамо- 

подібних гормонів плаценти відносяться кортиколіберин, гона- 

доліберин, тіроліберін, соматостатин. Зі стероїдних гормонів плацента 

синтезує прогестерон та естрогени (естрон, естріол, естрадіол) [7]. 

Але на сьогодні не визначеним залишається питання особливостей 

змін ендокринної функції плаценти у вагітних різних вікових 

категорій. А, як відомо, натепер у світі зростає кількість жінок, які 

народжують першу дитину у пізньому репродуктивному віці. Значна 

кількість вагітностей у жінок цієї категорії, за даними літератури, 

ускладнюється ФПН [8]. Неоднозначними є і дані щодо особливостей 

ендокринної функції плаценти у вагітних раннього репродуктивного 

віку при наявності ФПН. Тому метою роботи було визначення 

особливостей гормональної функції плаценти у вагітних особин різної 

вікової категорії із ФПН. 

Дослідження проведено відповідно до Національних «Загальних 

етичних принципів експериментів на тваринах» (Україна, 2001), які 

узгоджуються з Положеннями «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, які використовуються для експериментальних та 

інших наукових цілей» (Страсбург, 1985), та «Положення про Комітет 

з питань етики (біоетики)», 2012. Експериментальні тварини 

утримувалися у стандартних умовах віварію при природному 

освітленні та раціоні, рекомендованому для даного виду тварин, і 

питному режимі ad libitum. 

До дослідження залучали здорових статевозрілих самок щурів 

популяції Вістар, молодого (3 місяця) і зрілого (10 місяців) 

репродуктивного віку. Було сформовано 4 груп по 7 вагітних самок: 

Групи 1 та 2 – інтактні тварини молодого та зрілого репродуктивного 

віку; групи 3 та 4 – самки з експериментальною ФПН відповідно 

молодого та зрілого репродуктивного віку; 

Моделювання ФПН проводили шляхом щоденного підшкірного 

введення самкам з 12 по 18 день вагітності 50 % олійний розчин 

тетрахлорметану в дозі 2 мл/кг маси тіла [9]. Тварини знеживлювались 

на 20 день вагітності шляхом швидкої декапітаціі без використання 

наркозу для запобігання впливу на рівень статевих гормонів. Брали 

зразки сироватки крові для визначення концентрації гормонів (ПГ та 
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Е3), які зберігалися до аналізу при мінус 18°С. Рівень статевих гормонів 

визначали за допомогою тест-наборів «свЕСТРІОЛ-ІФА» та 

«ПРОГЕСТЕРОН-ІФА» (ООО «ХЕМА», Київ). 

Аналіз літератури свідчить, що характеристика рівнів 

плацентарних гормонів у вагітних – достатньо інформативний маркер 

ступеня ризику ускладнень з боку плода. Патологічні зміни рівнів 

плацентарних гормонів при ФПН у самок різних вікових груп мають 

суттєві розбіжності. 

Висновки. Експериментально доведено, що у вагітних самок 

молодого репродуктивного віку при наявності ФПН спостерігається 

суттєве зниження рівнів прогестерону та естріолу. У зрілих тварин, 

вагітність яких ускладнена ФПН, у сироватці крові самок 

спостерігаються майже невідмінні від інтактної групи тварин рівні 

прогестерону та естріолу, що може свідчити про запуск 

компенсаторно пристосувальних реакцій організму. 
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Ревматоїдний артрит – це хронічне автоімунне захворювання, що 

характеризується невідомою етіологією та системним запаленням, яке 
може призвести до прогресуючого пошкодження суглобів, а з часом 
до деструкції суглобового хряща та кістки, якщо його не лікувати 
[8, с. 16; 9, с. 1]. Клінічна картина ревматоїдного артриту від початку 
захворювання характеризується вираженим больовим синдромом та 
запальним процесом у суглобах. Патогенетичні аспекти виникнення і 
розвитку ревматоїдного артриту обґрунтовують патогенетичні основи 


