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Проведений аналіз можливих чинників мимовільного аборту. Запропонована теорія про можливу роль 
недостатності ендогенного глюкозаміну як однієї з причин невиношування вагітності. Представлені 
результати порівняльного визначення вмісту ендогенного N-ацетилглюкозаміну (загального, вільного 
та зв'язаного з білками) у сироватці крові 40 жінок зі спонтанними абортами, 40 вагітних з 
фізіологічною гестаціею та 20 невагітних жінок-донорів. Вміст ендогенного N-ацетилглюкозаміну 
визначали за методикою, заснованою на взаємодії гексозамінових сполук з пара-диметиламінобензальде-
• гідом у спиртовому середовищі. Встановлено зниження ендогенного загального і вільного N-ацетил
глюкозаміну в ході фізіологічної гестації. Невиношування вагітності супроводжується значним 
.зниженням рівня загального N-ацвтилглюкозаміну за рахунок зв'язаної з білками фракції, що може 
бути використано для діагностики загрози мимовільного аборту. Зниження рівня вільної фракції в 
ході гестації можна пояснити витратою N-ацетилглюкозаміну на побудову тканин ембріона, його 
провізорних органів і глікокаліксу ворсин хоріону. 

Сёред найважливіших проб
лем практичного акушер

ства одне з перших місць займає 
проблема невиношування вагіт
ності. Мимовільний аборт відно
сять до основних видів акушерсь
кої патології. Частота викиднів 
складає від 15 до 20% від усіх 
бажаних вагітностей [2, 5]. 

З огляду на несприятливу де
мографічну обстановку в Україні, 
де темпи вимирання населення 
випереджають його приріст, ця 
проблема має дуже важливе ме-
дико-соціальне значення. 

• У світовій літературі останнім 
Часом широко став використову
ватися термін "звична втрата ва
гітності" (recurrent pregnancy loss), 
що обумовлено тим фактом, що в 

75% випадків спочатку відбува
ється загибель ембріона і тільки 
потім з'являються клінічні про
яви загрози переривання вагіт
ності чи відбувається мимовіль
ний викидень [5]. 

Етіологія невиношування різ
номанітна і в теперішній час не 
існує її повної класифікації, тому 
що проблематичним є звести в 
єдиній системі різні причини і 
фактори, що призводять до пере
ривання вагітності. Мимовільні 
аборти найчастіше є наслідком не 
однієї, а цілої групи причин, які 
діють одномиттєво або послідовно. 

У сучасній репродуктології прий
нято виділяти Декілька провідних 
етіологічних чинників звичної втра
ти вагітності: генетичні, ендокрин-
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ні, імунологічні, інфекційні, тром-
бофілічні, анатомічні [5, 15]. 

Визначення етіології звичної 
втрати вагітності є надзвичайно 
важливим основним питанням та
кож і з практичної точки зору. 
Знаючи причини і розуміючи па
тогенез переривання вагітності, 
можна більш вдало проводити па
тогенетичне лікування. Ще 10 ро
ків тому вважалось, що найбільш 
частою причиною переривання ва
гітності є ендокринні порушення 
в організмі матері, викликані най
частіше гіпофункцією яєчників. 
Вважалося, що дефіцит прогесте
рону Веде до неповноцінної сек
реторної трансформації ендомет-
рію, у результаті якої неможлива 
повноцінна імплантація плодово
го яйця і яка викликає перериван
ня вагітності. Однією з характе
ристик гіпофункції яєчників, за
снованій на тестах функціональ
ної діагностики, була неповно
цінна лютеїнова фаза, а також 
чергування овуляторних циклів з 
ановуляторними. 
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Таблиця 
Показники N-ацетилглюкозаміну в сироватці 

крові обстежених груп жінок (ммоль/л) 

Клінічні групи 
N-ацетилглюкозамін 

Клінічні групи 
загальний ВІЛЬНИЙ зв'язаний 

з білками 

Невагітні жінки (п=20) 5,30±0,67 1,75±0,22 3,56±0,48 

Вагітні з фізіологічним 
перебігом вагітності (п=40) 4,53±0,69 1,16±0,21* 3,37±0,48 

Вагітні з невиношуванням 
вагітності (п=40) 2,79+0,49*'** 0,84±0,15*'** 1,95±0,34*-** 

Примітки: 
1) * — відмінність від показників у групі невагітних донорів статистично вірогідна 
(р<0,05); 
2) ** — відмінність від показників у групі вагітних з фізіологічним перебігом 
гестації статистично вірогідна (р<0,05). 

Термін "недостатність лютеї
нової фази" використовується при 
морфологічній оцінці ендометрію 
в постовуляторний період, часті
ше наприкінці менструального 
циклу. Визначення невідповідно
сті морфологічних змін ендомет
рію дню менструального циклу 
дозволяє установити такий діа
гноз. Більш точно морфологічно 
встановити недостатність лютеї
нової фази можна тільки на тре
тій і більше день після точної 
дати овуляції [7, 9, 12, 14, 17]. 

Однак біопсія ендометрію при 
морфологічному дослідженні п'ять
ма різними патологами виявила 
п'ять різних інтерпретацій, що 
веде до різного тлумачення цих 
результатів клініцистами і, при
родно, призначення різної тера
пії. Причому повторна оцінка "слі
пим методом" тим же патоморфо-
логом своїх власних попередніх 
результатів дала тільки 25% та
ких же інтерпретацій [16]. Було 
виявлено, що в жінок з непору-
шеною репродуктивною функцією 
зроблена біопсія ендометрію по
казала в 51,4% спостережень не
повноцінність лютеїнової фази в 
одному менструальному циклі та 
у 26,7% спостережень — у на
ступному менструальному циклі 
[8|. В результаті численних екс
периментальних і клінічних спосте
режень було доведено, що недо
статність жовтого тіла не відіграє 
великої ролі в перериванні ва
гітності, і навіть видалення жов
того тіла не завжди приводить до 

її переривання [6]. Це пов'язано 
з тим, що при вагітності жовте 
тіло — не монопольне джерело 
прогестерону, воно також виробля
ється наднирковими залозами, хо
ріоном, а надалі і плацентою--[10]. 

Дослідження з визначення рів
ня прогестерону в жінок з мимо
вільними абортами показали, що 
інформаційна цінність діагности
ки неповноцінної лютеїнової фа
зи за рівнем прогестерону не кра
ще, ніж при морфологічному до
слідженні ендометрію [11, 13]. 

Таким чином, навіть якщо не
повноцінність лютеїнової фази не 
зв'язана з рівнем прогестерону у 
жінок з невиношуванням вагіт
ності, то механізм переривання 
вагітності тісно пов'язаний з ти
ми змінами, що відбуваються в 
ендометрії в результаті порушен
ня процесів секреторної транс
формації, обумовленої недостат
ністю продукції чи неадекватні
стю реакції органа-мішені на про
гестерон. 

В ендометрії спостерігається 
недорозвинення строми, судин, 
залоз, недостатнє накопичення 
глікогену, білків, факторів росту, 
що веде до неадекватного розвит
ку плодового яйця і, як резуль
тат, до мимовільного аборту [5]. 

Наведені дані свідчать про те, 
що неповноцінність лютеїнової 
фази не часто є причиною викид
ня, вона може бути обумовлена й 
іншими порушеннями, які не мож
на усунути при вагітності тільки 
препаратами прогестерону. 

На нашу думку, не останню 
роль у патогенезі невиношування 
вагітності може відігравати пору
шення обміну аміноцукрів. Вуг
леводи як компоненти живої тка
нини давно привертають увагу 
дослідників і якщо раніше їх роз¬

. глядали як винятково енергетич
ний матеріал, то останнім часом 
установлено, що багато з них ви
конують насамперед захисну функ
цію, а також беруть участь у 
біосинтезі колагену і сполучної 
тканини. 

Глюкозамін — аміноцукор, який 
найбільш часто зустрічається у 
природі. Він міститься в поліцук-
рах (хітині, гепарині та ін.), глі-
копротеїнах, глікозаміногліканах, 
входить до складу біологічних 
мембран і сполучної тканини, але 
рідко зустрічається у вільній формі. 

Незважаючи на широке роз
повсюдження глюкозаміну в біо
логічних системах, його роль у 
більшості випадків неясна, не си
стематизовані дані про його фізіо
логічне значення в організмі [3]. 

Однак відомо, що ендогенний 
глюкозамін є складовою части
ною сполучної тканини міомет-
рія, стінок судин, мембран слизо
вих оболонок і швидко регенеру
ючих тканин [1]. 

Метою нашого дослідження був 
аналіз можливих причин мимо
вільних абортів, розробка раціо
нальної діагностичної програми із 
визначення ризику невиношуван
ня вагітності шляхом визначення 
в сироватці крові вагітних кон
центрації ендогенного N-ацетил
глюкозаміну. 

Матеріали та методи 

Проведено дослідження сиро
ватки крові для визначення рівня 
ендогенного зв'язаного, вільного 
і загального N-ацетилглюкозамі
ну в 40 жінок з мимовільними 
абортами у терміні вагітності від 
4 до 12 тижнів, у 40 вагітних з 
фізіологічним перебігом вагітно
сті в ті ж терміни, а також у 20 
здорових жінок-донорів. 

Ендогенний N-ацетилглюкоз-
амін визначався в крові за мето
дикою І.А.Зупанця, СМ.Дрого-
воз і співавт. (1996) [4]. Метод 
визначення заснований на взає-
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Фізіологічна 
вагітність 

Невиношування 
вагітності 

а Загальний N-ацетилгюкозамін 
• Вільний N-ацетилглюкозамін 
0 Зв'язаний з білками N-ацетилглюкозамін 

Рис. Динаміка вмісту фракцій N-ацетилглюкозаміну при фізіологічній гестації, 
ускладненій невиношуванням (%) 

модії гексозамінових сполук з па-
ра-диметиламінобензальдегідом у 
спиртовому середовищі. Концент
рація ендогенного N-ацетилглю
козаміну визначалася спектрофо г 

тометрично за насиченістю роже- : 

вого розчину, що утворився. 

Результати та їх 
обговорення 

Дослідження сироватки крові 
дозволило провести порівняльний 
аналіз концентрацій ендогенного 
загального, вільного І зв'язаного 
N-ацетилглюкозаміну у пацієнток 
з фізіологічним перебігом гестації 
і при її невиношуванні (табл.). 

Установлено, що при фізіоло
гічній гестації зниження рівня ен
догенного N-ацетилглюкозаміну 
відбувалося за рахунок вільної 
фракції на 34%, у меншому сту
пені відбувалося зниження зв'я

заного N-ацетилглюкозаміну на 
6%, що в результаті дало зни
ження загального N-ацетилглю
козаміну на 15%. 

. Невиношування вагітності су
проводжувалося вірогідно більш 
вираженим зниженням рівнів ен
догенного N-ацетилглюкозаміну: 
вільної фракції на 52% у порів
нянні з невагітними і на 18% у 
порівнянні з фізіологічною геста-
цією; зв'язаної фракції— на 45% 
у порівнянні з невагітними і на 
39% у порівнянні з фізіологічною 
гестацією. Відповідно невиношу
вання вагітності супроводжуєть
ся зниженням загального N-аце
тилглюкозаміну на 48% у порів
нянні з невагітними і на 33% у 
порівнянні з нормальною вагіт
ністю (рис) . 

Установлено, що вільний N-аце
тилглюкозамін є матеріалом для 

синтезу сполучної тканини. Та
ким чином, зниження його рівня 
в ході гестації можна пояснити 
витратою N-ацетилглюкозаміну на 
побудову тканин ембріона, його 
провізорних органів і глікокалі-
ксу ворсин хоріона. Невиношу
вання вагітності супроводжуєть
ся ушкодженнями глікокаліксу вор
син хоріона, і можливо, знижен
ня рівня вільного N-ацетилглюко
заміну пов'язане з підвищеною 
потребою внаслідок компенсатор
но-відбудовних процесів. Зв'яза
ний з білками N-ацетилглюкоз
амін є маркером руйнування тка
нин. При фізіологічній вагітності 
зниження рівня зв'язаного N-аце
тилглюкозаміну у нашому експе
рименті не перевищувало 6% і 
було статистично невірогідним, у 
той час як невиношування вагіт
ності супроводжувалося значним 
(на 39%) зниженням, що відби
ває дистрофічні процеси, які від
буваються у трофобласті при не
виношуванні. 

ВИСНОВКИ 
1. Достовірне зниження за

гального ендогенного і вільного 
N-ацетилглюкозаміну в ході фі
зіологічної гестації відбиває під
вищені потреби в N-ацетилглю-
козаміні під час вагітності. 

2. Невиношування вагітності 
супроводжується значним зни
женням загального N-ацетилглю
козаміну, переважно за рахунок 
зв'язаної з білками фракції, що 
відбиває перевагу деструктивних 
процесів при даному виді пато
логії і вимагає подальшого ви
вчення. 
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Інформаційне повідомлення відділу фармакологічного нагляду 
Державного фармакологічного центру МОЗ України 

Про побічну дію препарату "Флемоксин солютаб" (табл. по 250 мг) виробництва "Yamanouchi Europe B.V.", 
Нідерланди 

Хворій 6 років з діагнозом лакунарна ангіна був призначений флемоксин солютаб (перорально по 250 мг 
З рази на добу). Через добу після початку лікування у неї на шкірі з'явилися плямисто-папульозні 
висипання,,, окремі елементи геморагічної висипки. Був встановлений діагноз гострої кропив'янки. 
Препарат був відмінений. Для корекції стану пацієнтки були призначені дексазон, димедрол, ентеросгель, 
кларитин, мезим-форте. Хвора виписана на 10-й день лікування з одужанням. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на ліки або хімічні речовини в 
минулому не відомі. 

Інформація надійшла від ДКЛ №2 м. Києва. 

Про побічну дію препарату "Кордарон" (табл. по 200 мг) виробництва "Sanofi-Winthrop", Франція 
Хворій 65 років з діагнозом ІХС, кардіосклероз, миготлива аритмія (пароксизмальна форма) був 

призначений кордарон (перорально по 200 мг 4 рази на добу). На сьому добу після початку прийому 
препарату у неї розвинулись алергічна реакція у вигляді кропив'янки та короткочасна втрата свідомості. 
Хвора була доставлена в алергологічне відділення, де був поставлений діагноз медикаментозної алергії з 
клінічними проявами анафілактичного шоку. Одночасно приймала аспекард, ренітек. Кордарон був 
відмінений. Хворій призначена медикаментозна терапія із застосуванням адреналіну, дексаметазону, 
телфасту. На другий день після початку медикаментозного лікування клінічні прояви ускладнення зникли. 
З анамнезу відомо, що хвора раніше вже одержувала кордарон, але небажана реакція не відмічалася. 
Подібна реакція виникала у хворої після прийому пеніциліну, вітаміну Вб, анальгіну. 

Інформація надійшла від Дніпропетровського регіонального відділення ДФЦ МОЗ України. 


