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Вступ

Однією з основних складових фізіологічного
розвитку вагітності є успішна інвазія трофо�
бласту. У людей спостерігається гемохоріаль�

ний тип плацентації, який потребує досить глибокого
занурення торочок хоріона до судинного шару стінки
матки. Одразу після імплантації для доброго розвитку
плода потрібен стан відносної гіпооксигенації, який має
зберігатися до віку вагітності близько 9 тижнів. Це забез�
печується створенням за допомогою позаторочкового тро�
фобласту масивного клітинного прошарку («мушлі») на
рівні відпадної оболонки. Клітини цієї мушлі не лише
занурюються, прикріпляючи послід до материнських тка�
нин, але й утворюють корки на верхівках матково�послі�
дових артерій [7, 22], які виступають у ролі своєрідного

лабіринтового сита, що забезпечує повільне протікання
плазми, а не цільної крові (рис. 1).

Наприкінці І триместру ці трофобластичні корки зни�
кають, сприяючи повільнішому плину материнської крові
до міжторочкових просторів плаценти і поступово забезпе�
чуючи належний кровообіг через весь послід [23–25].
Одночасно наприкінці І триместру, починаючи з 10�го
тижня вагітності, відбувається перебудова спіральних
судин відпадного шару ендометрія, яка завершується лише
в 16–20 тижнів вагітності [25]. На плодово�материнській
межі основними учасниками цього процесу є активовані
материнські природні кілери (мПК) відпадної оболонки та
клітини позаторочкового трофобласту (ПТТ). Клітини
ПТТ цілеспрямовано рухаються в глибину децидуальної
оболонки, де вони за допомогою мПК знищують м'язові
клітини спіральних судин, заміщуючи собою клітини, які
зсередини вистилають ці судини. Таким чином, м'язові
судини перетворюються на атонічні ємності, які необхідні
для забезпечення зростаючих потреб плода у кровопоста�
чанні. Внаслідок цього кровоплин із високим опором з
боку стінок судин, характерний для невагітної матки і ран�
ньої вагітності, починаючи з 10–13 тижнів гестації, зміню�
ється на низькоопірний, притаманний вагітності у більш
пізніх термінах (рис. 2–4) [36].

Невідповідно поверхневе занурення трофобласту без
достатнього ступеня змін побудови спіральних судин від�
падної оболонки у деяких випадках призводить до виник�
нення таких тяжких захворювань, як прееклампсія і
еклампсія. Крім того, порушення інвазії трофобласту
пов'язують з іншими ускладненнями, такими як затримка
внутрішньоутробного розвитку плода та передчасне само�
вільне переривання вагітності [38]. 

Ступінь опору матково�послідового рідчища може бу�
ти оцінений за допомогою допплерографії та допплероме�
трії кровоплину маткових артерій. Цей спосіб широко
використовується для прогнозу виникнення прееклампсії
впродовж вагітності, і це вже доведено щодо просівних
досліджень ІІ триместру [11,12, 41, 42, 65]. За даними
ВООЗ, допплерографія маткових артерій у ІІ триместрі
вважається найкращим способом прогнозу можливих
ускладнень кінця ІІ — початку ІІІ триместрів у порівнян�
ні з іншими термінами.

Вважається, що причиною поверхневого занурення
трофобласту може бути недостатня імунна відповідь
материнського організму на трофобласт. Останніми деся�
тиліттями репродуктивна імунологія розвивалась під
впливом парадигми «вагітності як Т�хелпер�2�феноме�
ну», яку в 1993 році вперше запропонував Т. Wegmann
[60]. Суть її полягає в тому, що внаслідок опосередкова�
ного впливу прогестерона через пожвавлення дії проге�
стерон�індукованого блокуючого фактора (PIBF) в лім�
фоцитах відбувається перемикання виробництва цитокі�
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Резюме. У роботі досліджувались показники периферій�
ного імунітету у вагітних із підвищеним опором крово�
плину в маткових артеріях. Обстежено 101 вагітну
жінку після застосування допоміжних репродуктивних
технологій (ДРТ). Пацієнткам під час проведення поєдна�
них досліджень у І триместрі вагітності (термін — від 
11 тиж. 0 днів до 13 тиж. 6 днів), крім визначення ризиків
щодо хромосомних аномалій, здійснювались допплерогра�
фія і допплерометрія кровоплину в обох маткових арте�
ріях та вивчалася імунограма. Отримані дані порівнюва�
ли із такими ультразвукових досліджень (УЗД) у ІІ три�
местрі. У групі жінок зі зміненим кровоплином в 11–13 та
20–21 тижнів гестації відмічалося достовірне підвищен�
ня абсолютної кількості природних кілерів (ПК) та їх
цитолітичної активності. У пацієнток із підвищеним опо�
ром маткового кровоплину спостерігалася активація
цитотоксичних Т�лімфоцитів (CD69+, CD8+) і Т�хелпе�
рів (CD69+, CD4+), збільшення вмісту вироблених Т�лім�
фоцитами/Т�хелперами внутрішньоклітинних цитокінів
IL�4 та IL�10, а також підвищення цитотоксичності ПК.
Показано, що у жінок цієї групи, які мали клінічні усклад�
нення перебігу вагітності, ступінь активації цитотоксич�
них Т�лімфоцитів, Т�хелперів був меншим, а активність
ПК — більшою у порівнянні із показниками у пацієнток без
клінічно виражених ускладнень. У вагітних з високим опо�
ром в маткових артеріях спостерігалося збільшення кіль�
кості ПК (CD56+, CD16+) та підвищення їх активності,
що може спричиняти порушення накопичення цих клітин
у відпадній оболонці (membrana decidua) через порушення
їх міграції. На такі зміни імунна система відповідає підси�
ленням компенсаторних механізмів вагітності у вигляді
посилення імунної відповіді Т�хелперів за 2�м типом.
Ключові слова: вагітність, допологова діагностика,
просівні дослідження І триместру, допплерографія, іму�
нограма, маткові артерії, імунологія, природні кілери.
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нів з Т�х1 на Т�х2 тип [10, 52, 53], а останній забезпечує
стан «материнської толерантності» до плодових антиге�
нів. Іншим механізмом впливу може бути «втручання»
трофобласту до виробництва цитокінів [1, 13]. Так, у дея�
ких дослідженнях було показано, що in vitro плацентарні
та трофобластичні клітини продукують чинники, які
гальмують цитотоксичну активність Т�лімфоцитів [2, 8,
19, 44, 46]. Більше того, трофобластичні клітини виро�
бляють цитокіни переважно 2�го типу, що також може
певним чином впливати на материнську відповідь [59].

Останнім часом ці погляди переглядаються й уточню�
ються, увагу дослідників в царині репродуктивної імуно�
логії привертає материнсько�плодова система як основна
арена подій, а також мПК — як ключові клітини форму�
вання фізіологічної вагітності [9]. Кількість циркулюю�
чих ПК в периферійній крові, а також продукція ними
IFN�γ суттєво зменшується у вагітних жінок у порівнянні
з невагітними [33, 57–59]. Такі зміни щодо кількості та
активності ПК також пов'язані з переключенням клітин�
ного типу імунної відповіді на гуморальний [59]. Низка
наукових праць підтверджує тезу, що при неплідності,
невиношуванні вагітності, загрозі переривання вагітності
можуть відмічатися зміни щодо кількості та активності
цих клітин. Так, А. Beer і співавтори [5] показали, що в
популяції жінок зі штучними вагітностями, у яких рівень
периферійних ПК перевищував 18%, народження живих
дітей не спостерігалось, а у пацієнток із спонтанними
абортами Т�лімфоцити і ПК виявляли ембріотоксичність
in vitro [40]. 

Проте, незважаючи на безсумнівно велику роль імун�
ної системи у становленні і збереженні вагітності, чимало
аспектів в цій сфері залишаються нез'ясованими. Так,
наразі незрозуміло, на яких етапах феномен перемикання
виробництва цитокінів починає відігравати ключову роль
і які імунні клітини задіяні у цьому процесі. Також існує
багато суперечностей щодо ролі периферійних ПК у вагіт�
них, незрозуміло, яке їх співвідношення і чи взагалі існує
взаємозв'язок між периферійними і матковими ПК [9].

Мета дослідження — визначити особливості перифе�
рійного імунного статусу вагітних жінок з високим опо�
ром кровоплину в маткових артеріях.

Матеріал і методи дослідження 

Обстежена 101 вагітна після застосування допоміж�
них репродуктивних технологій (ДРТ). Жінкам під час
поєднаних просівних досліджень у І триместрі (термін
вагітності — від 11 тиж. 0 днів до 13 тиж. 6 днів), крім
оцінки особистих ризиків хромосомних аномалій, здій�
снювались імунограма, допплерографія і допплерометрія
кровоплину в обох маткових артеріях. Середній вік жінок
становив 32,2±2,7 років. Первинна неплідність в анамнезі
була зареєстрована у 46 жінок, вторинна — у 55.

Усі обстежені були розподілені на групи: із ознаками
високого опору кровоплину в маткових артеріях (група
ВОК) та зі звичайними (низькими) показниками (група
НОК).

Із числа обстежених жінок 51 вагітна з ознаками
високого опору кровоплину в маткових артеріях у ІІ три�
местрі пройшли планове УЗД в нашій клініці в термінах
20–21 тиждень, а також їм проводилася допплерографія і
допплерометрія обох маткових артерій. За результатами
цього дослідження були сформовані додаткові групи: 15
жінок, у яких зберігались ознаки високого опору крово�
плину (ВОК/20) та 36 пацієнток, у яких цих ознак вже не
спостерігалося (НОК/20).

Пологи вже відбулись у 47 жінок із числа учасниць
дослідження, у яких вдалося відстежити перебіг вагітнос�
ті. Із них у 6 відмічалися такі ускладнення: прееклампсія —
3 випадки, гіпертензія вагітності — 1, затримка внутріш�
ньоутробного розвитку — 2 (при цьому в 1 пацієнтки були
наявні обидва ускладнення — затримка внутрішньоутроб�
ного розвитку плода і прееклампсія), відшарування послі�
ду — 1. Такі жінки були виділені в окрему групу з усклад�
неним перебігом вагітності (ГУ). У 26 жінок вагітність
перебігала нормально, пологи відбулися у терміні вагітно�
сті 37–40 тижнів (25 — через кесарів розтин, 1 — фізіоло�

Група
Показник

кількість CD56+, CD3*, Кл/мл ПК*літична активність (1:10) ПK*літична активність (1:20)

ВОК (n=51) 250±34 29±3 41±4

ВОК/20 (n=15) 262±51 33±5 45±5

НОК (n=50) 189±16 25±2 34±3

НОК/20 (n=36) 245±26 27±3 39±3

p1,3 <0,02 недостовірний <0,05

p2,3 <0,04 <0,04 <0,03

р2,4 недостовірний недостовірний недостовірний

Таблиця 1
Показники виявлених ПК і цитолітичної активності ПК in vitro у обстежених вагітних жінок

Таблиця 2
Імунологічні показники у обстежених вагітних жінок

Група
Показник, %

CD69+, CD8+ CD69+, CD4+ IL*4+, CD4+ IL*10+, CD4+ ПК*літична 
активність (1:20)

ВОК (n=51) 13,48±0,93 10,57±0,71 3,8±0,20 1,70±0,18 41±4

ВОК/20 (n=15) 14,58±1,16 10,67±0,66 3,96±0,35 1,55±0,23 45±5

ГП (n=26) 10,39±0,68 7,49±0,47 2,97±0,22 1,00±0,09 31±4

ГУ (n=6) 11,6±2,4 9,64±1,22 2,51±0,13 0,97±0,33 57,9±9

P1,3 <0,02 <0,01 <0,01 <0,01 <0,03

P2,3 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,02

P3,4 НД <0,04 недостовірний недостовірний <0,003

Р1,4 <0,05 недостовірний <0,01 <0,01 НД

Р2,4 <0,05 НД <0,01 <0,01 <0,03
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гічні пологи природним шляхом), діти народились живі
та в доброму стані. Ці жінки склали групу порівняння (�
ГП). У 15 жінок спостерігались незначні відхилення під
час вагітності, серед яких переважали випадки передча�
сного відходження навколоплідних вод та загроза перери�
вання вагітності. Такі пацієнтки в подальшому не бралися
до уваги.

УЗД із використанням 2� і 3�вимірних режимів скану�
вання, режимів кольорової та спектральної допплерогра�
фії, допплерометрії проводилось через передню стінку
живота ультразвуковим приладом експертного класу із
застосуванням багаточастотного датчика. Ознакою висо�
кого опору матковому кровоплину вважалась наявність
ранніх діастоличних виїмок (РДВ) на допплерографічно�
му спектрі обох маткових артерій (рис. 3). 

Забір крові для імунологічного дослідження проводив�
ся з ліктьової вени натщесерце у ранковий час (8.00–12.00
год). Класи та підкласи лімфоцитів периферійної крові
виділялись за допомогою проточної цитометрії. Визнача�
лись: рівні Т�хелперів (CD3+, CD4+), T�cупресорів (CD3+,
CD4+), T�регуляторних лімфоцитів (CD4+, CD25�висо�
кий, CD127�низький), B�клітини (CD19+, CD5+), ПК
(СCD56+, CD3�), виділення на CD4+�T�лімфоцитах хемо�
кінів CXCR3, CCR4+, внутрішньоклітинна продукція
цитокінів IFN�g, IL�4, TNF, IL�10 в CD4+�клітинах, виді�
лення на CD8 T�клітинах та ПК CD69 і HLA DR. Також in
vitro вивчалась цитотоксичність ПК.

Результати досліджень та їх обговорення

У ході дослідження було виявлено, що більшість
показників, а саме кількість Т�хелперів (CD3+, CD4+), T�
cупресорів (CD3+, CD4+), T�регуляторних лімфоцитів
(CD4+, CD25�високий, CD127�низький) і В�клітин 
(CD19+, CD5+) достовірно не відрізнялись в представле�
них групах. Абсолютна кількість ПК (CD56+, CD3�) та
цитолітична активність ПК in vitro в групах вагітних із
високим та низьким опором кровоплину в маткових арте�
ріях у терміні вагітності 11–13 та 20–21 тижнів предста�
влені в табл. 1.

Як видно із даних табл. 1, відмічається достовірна різ�
ниця абсолютної кількості ПК та їх цитолітичної актив�
ності in vitro між групою з РДВ в 11–13 тижнів гестації та
групою без РДВ, а також у терміні вагітності 20–21 тиж�
день між групою з високим опором кровоплину в матко�
вих артеріях та групою з низьким опором. При порівнянні
показників у вагітних з ВОК в І триместрі, ВОК в терміні
вагітності 20–21 тиждень і у тих, хто в І триместрі мали
ознаки ВОК, а в терміні 20–21 тиждень — ні, було виявле�
но, що абсолютна кількість ПК та їх цитолітична актив�
ність в групі із збереженням ВОК були вищими, хоча ста�
тистичної значимості ці відмінності не досягли.

Виходячи з даних табл. 2, у пацієнток із ВОК спостері�
галося підвищення активації цитотоксичних Т�лімфоцитів
(CD69+, CD8+) і Т�хелперів (CD69+, CD4+), а також
активація продукції внутрішньоклітинних цитокінів IL�4 і
IL�10 Т�лімфоцитами/Т�хелперами, а також цитотоксично�
сті ПК у порівнянні з ГП. При порівнянні груп із усклад�
неннями (ГУ) та з фізіологічним перебігом вагітності (ГП)
відмічалося достовірне збільшення показника цитолітич�
ної активності ПК. Динаміка показників у пацієнток із груп
з РДВ у терміні вагітності 11–13 тижнів та із групи ВОК —
у 20–21 тижні (ВОК та ВОК/20), а також у жінок, у яких
відмічалися ускладнення (ГУ), свідчила про те, що ступінь
активації цитотоксичних Т�лімфоцитів (CD69+, CD8+) і
Т�хелперів (CD69+, CD4+) у цей період зменшувалася, а
активність ПК — збільшувалася.

Рис. 1. Взаємозв'язок будов, які забезпечують меншу оксигенацію тканин, із
пізнішим перебігом вагітності (за даними Jauniaux E. і співавт., [25])

Рис. 2. Участь природних кілерів у ланцюгу морфологічних змін, які впливають на
опір маткового кровоплину (за даними Parham P. і співавт., [36])

Рис. 3. Допплерографія маткового кровоплину з високим опором і наявністю
ранніх діастоличних виїмок

Рис. 4. Допплерографія маткового кровоплину з низьким опором
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Отримані нами дані свілчать про те, що ПК перифе�
рійної крові відіграють важливу роль в механізмах
розвитку вагітності. Сьогодні не викликає сумнівів, що
мПК мають вирішальне значення при імплантації та пла�
центації. У 90�х роках минулого століття з'явилося багато
наукових праць, де описуються порушення кількості,
фенотипу і функції мПК у зразках ендометрія (а саме, у
відпадній оболонці), отриманих після викиднів. Але ці ре�
зультати досить важко тлумачити, враховуючи наявність
вторинних змін у цих тканинах [20, 31, 34, 37, 56, 57].
Проте, дослідження популяцій лейкоцитів, виділених із
ендометрія невагітних жінок після звичних викиднів
(більше 3�х випадків) нез'ясовної етиології, показали
збільшення співвідношень клітин CD56dimCD16+ до
CD56brightCD16+ внаслідок зменшення кількості остан�
ніх [30]. Подібні зміни спостерігалися також у пацієнтів із
неплідністю та невдалими імплантаціями після ДРТ [16].
І хоча останнім часом існує чимало доказів того, що мПК
і ПК периферійної крові є різними популяціями клітин,
схоже, що циркулюючі ПК можуть бути джерелом поста�
чання мПК. Залучення ПК із крові до тканин відбуваєть�
ся під впливом хемоаттрактантів та адгезивних молекул
[18]. Ендометріальні клітини виділяють чимало хемо�
кінів, що належать до сімейств CC, CXC, CX3C, які
можуть впливати на ПК периферійної крові. Так, ендоме�
тріальні епітеліальні та стромальні клітини виділяють
хемокіни CCL4/MIP�1β, CCL5/Rantes, CCL7/MCP�3,
CCL19/ELC, CCL21/SLC, CXCL9/Mig та CXCL10/IP�10,
що належать до сімейств CC та CXC; їх рівні коливаються
впродовж менструального циклу, досягаючи найвищої
концентрації у секреторну фазу [21, 27, 28]. Серед 
цих хемокінів в найбільшій кількості виявляється
CX3CL1/Fractalkine, який вважається основним хемоат�
трактантом для ПК. Імуногістохімічні дослідження пока�
зали, що CX3CL1/Fractalkine, як правило, виявляють у
залозистому епітелії, децидуалізованих стромальних та
ендотеліальних клітинах, а його найбільша кількість спо�
стерігається в секреторній фазі менструального циклу та
при ранній вагітності, і за часом це збігається з найвищою
концентрацією мПК в ендометрії [47]. Імуногістохімічни�
ми дослідженнями та гібрідизацією in�situ було доведено,
що трофобласт І триместру вагітності також виділяє
хемокіни, які діють на ПК. Більше того, навіть культура
трофобластичних клітин in vitro здатна самостійно виді�
ляти хемокіни CXCL12/SDF�1 та CCL3/MIP1�α [14, 61].
Також доведено, що такі хемокіни, як CXCL9/Mig,
CXCL10/IP�10 та CXCL12/SDF�1 або CCL4/MIP�1β, а
також та CCL3/MIP�1α in vitro можуть пришвидшувати
хемотаксис ПК периферійної крові [14, 28]. Крім того,
виявлено, що хемокіни CXCL12/SDF�1, CX3CL1/Fractal�
kine та CXCL10/IP�10 можуть примушувати ПК перифе�
рійної крові у І триместрі вагітності проходити крізь куль�
тури ендотеліальних та стромальних децидуальних клі�
тин [47].

Адгезивні молекули також відіграють важливу роль у
залученні лейкоцитів із крові до тканин: обидва типи
молекул (селектини та інтеґрини) приймають участь у
процесах зв'язування та пересування лейкоцитів вздовж
ендотелія судин, а медіаторами злипання та подальшого
проникнення їх до позасудинних тканин, здебільшого, є
інтегрини [29, 51].

Периферійні ПК виділяють L�селектин (CD62L) —
молекули, що задіяні у початковому злипанні лейкоцитів
[32, 55]. L�селектин в найбільшій кількості виділяється
підгрупою периферійних ПК CD56�високий порівняно до
інших лейкоцитів, включаючи ПК CD56�низький. Таким

чином, ПК CD56�високий мають переваги у зв'язуванні
фізіологічних лігандів із L�селектином порівняно до
популяції ПК CD56�низький, тому їм легше вийти за межі
судин [15]. Останніми дослідженнями було показано, що
виділення ПК CD56�високий L�селектину у жінок репро�
дуктивного віку не змінюється впродовж менструального
циклу, але рівень лігандів L�selectin�CSPG�2 на ендотелі�
альних клітинах ендометрія в секреторній фазі менстру�
ального циклу є вищим за рівень лігандів у проліфератив�
ній фазі [63]. ПК виділяють також інші селектинові ліган�
ди: сіалілстадієспецифічний ембріональний антиген�1
(sialyl stage�specific embryonic antigen�1), sialyl�Lewіs
(sLe) — ліганд, PSGL�1 (P�selectin glycoprotein ligand�1),
які зв'язуються з E� і P�селектинами [35, 39, 50, 62], а ці
два типи селектинів (E� та P�selectins) виділяються в
базальній відпадаючій оболонці [6].

ПК виділяють також цілий арсенал інтегринів β1�, β2�
та β7�родин. Серед представників родини β1 периферійні
ПК виділяють інтегрини α5β1 і α4β1, які є рецепторами
фібронектину та судинно�клітинно�адгезивних молекул�1
(vascular cell adhesion molecule�1, VCAM�1), інтегрини α�
6�β1, які є рецепторами ламініну [17]. При активації ПК
виділення інтегринів родини β1 змінюється: підвищуєть�
ся рівень α1β1 та α2β1�інтегринів, але зменшується про�
дукція таких α6β1 [32, 33]. Також доведено, що визна�
чальна роль у контролі адгезії та міграції неактивованих
або активованих ПК IL�2 крізь ендотеліальні клітини
належить взаємодії інтегринів α4β1 та адгезивних моле�
кул VCAM�1 [3]. Така взаємодія α4β1 і VCAM�1 необхід�
на як для пересування ПК вздовж ендотеліальних клітин,
так і для щільного злипання ПК з останніми [49].

При певній формі поєднання у ланцюзі інтегринів
α4β7 утворюється рецептор до адгезивних молекул�1
судинно�слизового адрессину (mucosal addressin cell
adhesion molecule�1; MAdCAM�1), які також залучаються
у процес злипання з клітинами ендотелія [39, 55]. ПК
виділяють обидва типи інтегринів (α4β7 та α4β1) [45], які
легко зв'язуються з адгезивними молекулами VCAM�1,
але погано — з адгезивними молекулами слизово�су�
динного адрессину MAdCAM�1. Очевидно, що співвідно�
шення кількості MAdCAM�1 та VCAM�1 і є фактором
впливу на процес залучення різних підкласів ПК з крові
до тканин. Ендометріальні ендотеліальні клітини в пролі�
феративній фазі менструального циклу не виділяють
адгезивні молекули VCAM�1, які з'являються в проміжку
між середньою та пізньою частинами секреторної фази,
що свідчить про залучення механізму взаємодії α4β1 із
VCAM�1 під час злипання ПК з ендометріальними ендо�
теліальними клітинами у імплантаційному періоді [43].
ПК також виділяють всі види інтегринів родини β2
(CD11a�d/CD18), які регулюють клітинно�клітинні взає�
модії. Так, CD11a/CD18, який ще має назву LFA�1 (leuko�
cyte functionassociated antigen 1), є рецептором між�
клітинних адгезивних молекул ICAM�1, 2 і 3, а останні
являються медіаторами злипання ПК та клітин�мішеней
так само, як і процесів зв'язування та проходження через
ендотеліальні клітини [3]. Виділення ПК інтегринів
різного типу з родини β2 визначають вибірковість функ�
цій таких клітин. Так, концентрація LFA�1 вища за CD56�
низький у порівнянні з клітинами CD56�високий, αMβ2
(CD11b/CD18) інтегрини виділяються всіма перифе�
рійними ПК, а інтегрини αХβ2 (CD11c/CD18) — лише
половиною циркулюючих ПК [15, 55]. ПК, активовані
цитокінами IL�2 або IL�12, призводять до збільшення
концентрації LFA�1 та зменшення такої CD11b і 
CD11c [4, 32]. 
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Клітинні елементи ендометрія виділяють різну кіль�
кість різних лігандів до інтегринів родини β2. Так, ICAM�1
постійно виділяється судинним ендотелієм всієї відпа�
даючої оболонки впродовж всього менструального циклу,
а ICAM�2 — тільки її поверхневою частиною і в невеликій
кількості [6, 54]. 

Таким чином, можна зробити припущення, що хемокі�
ни, які виробляються трофобластом та ендометріальними
клітинами, контролюють процес залучення ПК із крові, а
роздільне виділення ендометрієм адгезивних молекул
забезпечує накопичення у відпадній оболонці окремих під�
груп ПК із числа циркулюючих в крові. Теоретично у
випадках, коли в периферійній крові наявний дисбаланс
кількості та активності ПК та їх підгруп, процес залучення
і накопичення потрібних фракцій цих клітин в ендометрії
може бути зміненим, що спричиняє відповідне порушення
в механізмах управління інвазією трофобласту, а це, в
свою чергу, призводить до уповільнення або зміни проце�
сів перебудови спіральних судин відпадаючої оболонки.

Отримані в ході дослідження результати можуть свід�
чити про те, що у пацієнтів із високим опором кровоплину
в маткових артеріях існують певні порушення звичайної
поведінки ПК, а саме: підвищується вміст цих клітин в
крові та збільшується їх цитолітична активність. Врахо�
вуючи те, що ПК периферійної крові є джерелом їх нако�
пичення в ендометрії, такі передіснуючі особливості імун�
ного статусу пацієнток призводять до порушення активно�
сті і кількості мПК на плодово�материнській межі.
Причому, тепер важко сказати, які саме зміни можуть
спостерігатись в ендометрії. Можна припустити, що при
цьому порушуються процеси відбору, переміщення та
накопичення необхідних на етапах імплантації фракцій
мПК, а це провокує зниження швидкості інвазії та перебу�
дови судинного русла відпадної оболонки. На такі пору�
шення плацентарно�маткового кровообігу імунна система

відповідає посиленням компенсаторних механізмів вагіт�
ності (посилення Тх�імунної відповіді 2�го типу). Якщо в
подальшому організм не справлятиметься з утвореним
хворобливим станом, може відбутися злам цих компенса�
торних механізмів, що призведе до розвитку ускладнень
перебігу вагітності через запуск ланцюгових побічних
хворобливих змін: загальних (це є шляхом до розвитку
прееклампсії), місцевих (що відбивається на функції
посліду і призводить до затримки розвитку плода, до
передчасного переривання вагітності) чи поєднаних (що
призводять до прееклампсії або передчасного переривання
вагітності за одночасної затримки розвитку плода).

Висновки

1. У вагітних з високим опором кровоплину в матко�
вих артеріях відзначається зростання кількості ПК
(CD56+, CD16+), а також підвищена їх активність, що
може призводити до порушень переміщення та
накопичення цих клітин у відпадній оболонці навколо
плодового міхура.

2. Підвищення активності цитотоксичних Т�лімфоци�
тів (CD69+, CD8+) і Т�хелперів (CD69+, CD4+), а також
активізація продукції внутрішньоклітинних цитокінів 
IL�4 і IL�10 Т�лімфоцитами/Т�хелперами є компенсатор�
ною реакцією захисту вагітності на невідповідний матко�
во�плацентарний кровообіг.

3. У переважної кількості пацієнток задіяні механізми
компенсаторних реакцій для захисту вагітності, які при�
зводять до нормалізації материнсько�плодового крово�
плину внаслідок відповідних компенсаторних морфоло�
гічних змін в маткових судинах або в структурі посліду.

4. В разі зламу взаємодії клітинних та гуморальних скла�
дових компенсаторних механізмів нормалізації материнсь�
ко�плодового кровоплину не відбувається, що негативно
відбивається на перебігу вагітності або на стані плода.
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