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МЕТИЛЕНТЕТРАГИДРОФОЛАТ РЕДУКТАЗЫ C677Т И  СИНТАЗЫ ОКСИДА А ЗОТА Т786С У БОЛЬ НЫХ С
ЛОЖНЫМИ СУСТАВ АМИ ДЛИН НЫХ КОСТ ЕЙ
Резюме.  В статье представлены сравнительные результаты распространенности мутации генов ферментов метилентет-
рагидрофолатредуктазы MTHFR C677Т и синтазы оксида азота eNOS Т786С у 118 больных с ложными суставами длинных
костей и у лиц с консолидированными переломами. Установлено, что одним из патогенетических механизмов влияния
мутации MTHFR C677Т и eNOS Т786С на структурно-функциональное состояние костной ткани, нарушение репаративного
остеогенеза есть акселерация неблагоприятного паттерна в виде гипергомоцистеинемии, воспалительного синдрома,
атерогенной дислипидемии, эндотелиальной дисфункции и ремоделирования сосудов.
Ключевые слова:  мутация, метилентетрагидрофолатредуктаза C677Т, синтаза оксида азота Т786С, ложный сустав,
гипергомоцистеинемия.

Bezsmertniy I . A.
COMBIN ATION GENE MUTATION ENZY MES OF HOMOCYSTEINE MET HYLENTETRAHY DROFOLATEREDUCTASE
C677T AND NITRIC OXIDE SYNTHASE T786S IN PATIENTS W ITH PSEUDARTHROSIS OF LONG BONES
Summary. In the article the research of the comparative results of the gene mutation of enzymes methylentetrahydrofolatreductase
MTHFR C677T and nitric oxide synthase eNOS T786C of the 118 patients with pseudarthrosis of long bones and in those with
consolidated fractures were described. There was established that the pathogenetic mechanisms of the effect of mutation MTHFR
C677T and eNOS T786C on the structural and functional state of bone tissue, impaired reparative osteogenesis acceleration is
negative pattern in the form of hyperhomocysteinemia, inflammation syndrome, atherogenic dyslipidemia, endothelial dysfunction and
vascular remodeling.
Key words:  mutation, methylentetrahydrofolatreductase C677T, nitric oxide synthase T786C, pseudoarthrosis, hyperhomocysteinemia.
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ЗМІНИ ВМІСТУ ПОКАЗНИКІВ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ У ХВОРИХ З
ВІЛ-ІНФЕКЦІЄЮ НА ТЛІ ВИСОКОАКТИВНОЇ АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ
ТЕРАПІЇ

Резюме. У роботі вивчено частоту та глибину враження печінки у хворих з синдромом набутого імунодефіциту людини в
залежності від віку, статі, тривалості захворювання, впливу ВААРТ. Виявлено, що у хворих на ВІЛ-інфекцію з ІІІ ступенем
гепатотоксичності під впливом ВААРТ в більшій мірі виснажується система антиокидантого захисту.Більш суттєве зниження
показників системи антиоксидантного захисту реєструється на тлі прийому схем ВААРТ, що містять невірапін.
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Вступ
ВІЛ-інфекція залишається на сьогодні однією з ос-

новних проблем світової охорони здоров'я. За даними
ЮНЕЙДС, Україна віднесена до країн, де спостерігають-
ся найвищі темпи поширення ВІЛ у Європі та Цент-
ральній Азії з національним показником поширеності
ВІЛ серед дорослих, що становить 1,1% [Доклад
ЮНЕЙДС о глобальной эпидемии СПИДА, 2012].

Застосування протягом більше десяти років висо-
коактивної антиретровірусної терапії (ВААРТ) для ліку-
вання хворих на ВІЛ-інфекцію дозволило знизити ле-
тальність в 7-8 разів за рахунок підтримки імунної сис-
теми на рівні, що перешкоджає виникненню різноман-
ітних опортуністичних інфекцій як чинників смерті у
даної категорії хворих [Кравченко, 2010, Покровская,
2010, Goujard et al., 2012].

Водночас ВААРТ, що включає комбінацію як мінімум
трьох препаратів, характеризується значною кількістю
небажаних явищ, зокрема гепатотоксичністю, яка пере-
шкоджає адекватному лікуванню через постійне балан-
сування між стабільним пригніченням реплікації ВІЛ та
ризиком розвитку токсичності препаратів [Matsukura, 2008,
Soriano et al., 2008, Комар, 2009]. Патогенез ВІЛ-інфекції,
як і будь-якої іншої інфекційної патології, включає в себе
два конкурентних елементи - активне пошкодження дії
ВІЛ та відповідні захисні і пристосувальні реакції органі-
зму. В останні роки з'явилися повідомлення про пору-
шення окисно-відновлювального гомеостазу у ВІЛ-
інфікованих, що супроводжується інтенсифікацією
вільнорадикального окислення (ВРО) біомолекул та пе-
рикисного окислення ліпідів (ПОЛ), а також порушення
системи антиоксидантного захисту (АОЗ) [Нагоев, 2007,
Запорожан, 2008]. Виснаження систем антиоксидантно-
го захисту спостерігається в багатьох ВІЛ-інфікованих,
що в значній мірі пояснюється збільшенням проявів ок-
сидативного стресу. При ВІЛ-інфекції оксидативний стрес
може бути викликаний як перевиробництвом реактив-
ного проміжного кисню, так і одночасним дефіцитом
антиоксидантного захисту [Mandas et al., 2009].

На сьогодні накопичено різноманітний фактичний
матеріал про взаємозв'язок активності АОЗ з інтенсив-
ністю ВРО. Незважаючи на велику кількість публікацій,
присвячених цій проблемі, стан антиоксидантних фак-
торів, механізми компенсації та декомпенсації функці-
онування АОЗ в цілому й окремих її компонентів при
ВІЛ-інфекції, а особливо при ВІЛ-інфекції на тлі прийо-
му ВААРТ нечисленні та не вичерпні. Взаємозв'язок ок-
сидативного стресу з ускладненнями ВІЛ-інфекції та
прийомом антиретровірусної терапії, що включає в себе
мітохондріальні токсичні і метаболічні ускладнення, за-
лишається до кінця не визначеним [Glesby et al., 2009,
Apostolova et al., 2010, Посохова, 2011].

Тому метою нашого дослідження стало вивчення змін
в системі АОЗ та визначення найбільш ефективних та

безпечних схем ВААРТ.

Матеріали та методи
Нами було обстежено 120 хворих на ВІЛ-інфекцію,

які знаходились на стаціонарному або амбулаторному
обліку у Вінницькому обласному центрі профілактики та
боротьби зі СНІДом, Київському міському центрі проф-
ілактики та боротьби зі СНІДом та Івано-Франківському
обласному центрі профілактики та боротьби зі СНІДом
протягом 2007-2011рр. та отримували ВААРТ. Обстежені
хворі склали основну групу. Серед обстежених перева-
жали чоловіки, яких було 85 (70,83%) осіб, середній вік
пацієнтів становив 36,67±0,66 років. В контрольну групу
увійшли 31 практично здорова особа.

Діагноз ВІЛ-інфекція/СНІД встановлювався згідно з
переглянутою клінічною класифікацією стадій ВІЛ-
інфекції у дорослих та підлітків, ВООЗ, 2006р. Для
підтвердження специфічності результатів - виявлення
в сироватці крові антитіл до протеїнів ВІЛ (gp160, gp120,
gp41) в сполученні з антитілами до ядерного білка р24
- проводилося дослідження в сироватці крові методом
імуноблотингу. Для визначення рівня вірусного наван-
таження використовували систему ПЛР в реальному часі
m2000rt Instrument System фірми Abbot. Рівень CD4
визначався за допомогою методу проточної цитофлю-
рометрії на проточному цитометрі EPICS-XL.

Для оцінки характеру та глибини ураження печінки
використовували  біохімічні аналізи, що вказували на
розвиток цитолітичного, холестатичного, клітинно-печ-
інкового синдромів. Для оцінки синдрому цитолізу виз-
начали активність амінотрансфераз - АЛТ, АСТ - у сиро-
ватці крові кінетичним методом. Активність ЛДГ визна-
чали уніфікованим методом Райтмана-Френкеля. Оці-
нка синдрому холестазу включала визначення актив-
ності ГГТ в сироватці крові та білірубіну і його фракцій
уніфікованим методом Єндрасика-Грофа. При вивченні
показників синдрому печінково-клітинної недостатності
визначали вміст загального білку в сироватці крові
(мікробіуретовим методом), альбуміну, холестерину.

Для встановлення ступенів гепатотоксичності у хво-
рих на ВІЛ-інфекцію на фоні прийому ВААРТ застосо-
вувалася стандартизована шкала ступенів гепатотоксич-
ності, що включала в себе зміну АЛТ та АСТ, одиниці
виміру - ULN (вище рівня норми): І ступінь-1,25-2,5∙ULN,
ІІ ступінь-2,6-5∙ULN, ІІІ ступінь-5,1-10∙ULN, ІV ступінь
>10∙ULN [Dieterich, 2004, Канестри и др., 2006].

Визначення активності супероксиддисмутази прово-
дилось за методом Mistra та Fridovich в модифікації О.С.
Брусова та співавт., 1976 р., активності каталази за ме-
тодом М.А. Королюк та співавт., 1988р. Визначення глу-
татіон S-трансферази (GSH) здійснювали на спектро-
фотометрі "Sunrise RC" за методом W. G. Habig, 1974 р.,
принцип якого полягає в визначенні швидкості фер-
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ментативного утворення GS-2,4-динітробензолу в ре-
акції, що каталізує GSH з 1-хлор-2,4-динітробензолом,
який має максимум поглинання при 340 нм.

Статистична обробка отриманих результатів прово-
дилась за допомогою пакету програм SPSS 12 та
"STATISTICA 5,5" з використанням параметричних і не-
параметричних методів оцінки отриманих результатів.

Всім 120 хворим, інфікованим вірусом імунодефі-
циту людини, призначалася ВААРТ, що включала в себе
прийом не менше ніж трьох препаратів з різними ме-
ханізмами дії. Відповідно до схем терапії 100 хворих
(83,33%) отримували 2 препарати з групи нуклеозид-
них інгібіторів зворотної транскриптази (НІЗТ) та 1 пре-
парат з групи ненуклеозидних інгібіторів зворотної
транскриптази (ННІЗТ), 20 пацієнтів (16,67%) отримува-
ли іншу схему, що включала 2 препарати з групи НІЗТ
та 1 препарат - з групи інгібіторів протеази (ІП). В складі
цих схем усі 120 хворих отримували НІЗТ.

Результати. Обговорення
У переважної більшості (61,67%) хворих на ВІЛ-

інфекцію, незалежно від статі, спостерігалося уражен-
ня печінки у вигляді підвищених рівнів АЛТ. При
збільшенні терміну захворювання зростала кількість
пацієнтів з підвищеним рівнем амінотрансфераз.
Кількість хворих з підвищеним рівнем трансфераз та
тривалістю захворювання 11-15 років була у 2,6 разів
більшою, ніж у хворих з нормальним рівнем даних по-
казників. У групі хворих з підвищеним рівнем транс-
фераз в 1,5 разів частіше виявлялися пацієнти з висо-
ким вірусним навантаженням, ніж у групі з нормальни-
ми показниками трансфераз. Серед хворих з підвище-
ним рівнем трансфераз найбільша кількість осіб мали
ІІІ клінічну стадію захворювання, а саме 63,52%, що в
1,3 рази перевищувало відсоток хворих з нормальним
рівнем трансфераз (47,83%).

Рівень АЛТ та АСТ до початку ВААРТ перевищував
рівень трансфераз у здорових осіб в 2,3 та 3,5 рази відпо-
відно. Було зафіксовано підвищення рівня трансфераз
під впливом ВААРТ з максимальними показниками че-

рез 6 місяців. Рівень АЛТ через 6 місяців від почат-
ку терапії збільшився в 1,6 рази порівняно з вихід-
ним рівнем до прийому ВААРТ, а рівень АСТ зріс в
1,4 рази.

ІІІ ступінь гепатотоксичності в 2,1 рази частіше
зустрічався у хворих на 6 місяці специфічного ліку-
вання в порівнянні з 3 місяцем терапії (рис. 1).

 При співставленні схем ВААРТ та частоти роз-
витку гепатотоксичності було встановлено, що як
через 3, так і через 6 місяців від початку лікуван-
ня, підвищені показники трансфераз в 1,3 та 1,6
разів відповідно частіше зустрічалися у пацієнтів,
які отримували схему лікування на основі
2НІЗТ+1ННІЗТ.

Показники оксидативного стресу визначали до
початку прийому ВААРТ та через 6 місяців ліку-

вання.
Нами встановлено, що рівні каталази та супероксид-

дистмутази у хворих з ВІЛ-інфекцією були в 2,3 та 2
рази відповідно нижче аналогічних показників у здо-
рових осіб (табл. 1). У той же час рівень глутатіон-S-
трансферази в 1,9 разів був вищим в групі хворих у
порівнянні зі здоровими.

Прийом ВААРТ супроводжувався зниженням дослі-
джуваних показників. Так, рівні каталази та супероксид-
дисмутази у пацієнтів з ВІЛ- інфекцією через 6 місяців
терапії зменшилися в 1,3 рази, а рівень глутатіон-S-
трансферази в 1,8 разів.

У хворих з коінфікуванням ВІЛ/ВГС та ВІЛ/ВГВ мало
місце більш значне виснаження антиоксидантних фер-
ментативних систем. Так, до початку ВААРТ вміст ката-
лази у хворих з коінфекцією ВІЛ/ВГС був нижчий в 1,5
рази в порівняні з хворими з моноінфекцією ВІЛ, супе-
рокиддисмутази в 1,9 рази, а рівень глутатіон-S-транс-
ферази в 1,2 рази відповідно (табл. 2).

Дещо менша різниця спостерігалася в групі хворих
коінфікованих ВІЛ/ВГВ, де рівень каталази у 1,2 рази,
суперокиддисмутази в 1,5 рази відповідно були мен-

Рис. 1. Розподіл хворих з ВІЛ-інфекцією за ступенями гепатоток-
сичності.
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Таблиця 1. Розподіл хворих з ВІЛ-інфекцією на тлі прийо-
му ВААРТ за вмістом у сироватці крові каталази, суперок-
сиддисмутази та глутатіон-S-трансферази.

Примітки: *р<0,0001 - різниця достовірна порівняно з гру-
пою здорових осіб; **р<0,05 - різниця достовірна між показ-
никами до початку ВААРТ та даними через 6 місяців від
початку ВААРТ.

Показники в
сироватці крові

Здорові
особи
(n=31)

Хворі з ВІЛ-інфекцією (n=120)

до початку
лікування

через 6 місяців
від початку
лікування

Kаталаза,
мМоль/хв∙мл

4,8±1,54 2,08±0,62* 1,64±0,53**

Супероксиддис-
мутаза, відн. од

2,00±0,56 1,00±0,49* 0,75±0,38**

Глутатіон-S-
трансфераза,
мкМоль/хв∙мл

750±120,25 1428±285,21* 771,67±254,44**
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шими, ніж у групі хворих з моноінфекцією. Через 6
місяців від початку терапії більш значне виснаження
ферментів антиоксидантного захисту спостерігалося в
групі хворих з коінфекцією ВІЛ/ВГС.

Встановлена залежність між показниками оксида-
тивного стресу та ступенями гепатотоксичності.

Найбільш виражене виснаження антиоксидантних фер-
ментів спостерігалося у хворих з ІІІ ступенем гепато-
токсичності. Так, показник каталази при ІІІ ступені був
нижчим аналогічного показника у здорових осіб в 4,1
рази та у хворих з І ступенем в 1,5 рази. Рівень супе-
роксиддисмутази також відрізнявся від даного показ-
ника у здорових осіб та у пацієнтів з І ступенем гепато-
токсичності в 4 рази та в 1,9 рази відповідно (табл. 3).

Відмінностей рівня глутатіон-S-трансферази у хво-
рих з різним ступенем гепатотоксичності знайдено не
було. Так, рівень цього ферменту у хворих з І ступенем
гепатотоксичності перевищував аналогічний показник
у здорових осіб в 1,1 рази, що може свідчити про ком-
пенсаторні механізми організму ВІЛ-інфікованих.

При вивченні закономірностей показників оксида-
тивного стресу та схем ВААРТ встановлено, що рівень
глутатіон-S-трансферази був вищий в 1,2 рази у хво-
рих, які приймають схему ВААРТ, що базується на двох
препаратах НІЗТ та одному ІП (табл. 4).

При встановленні взаємозв'язку між показниками
антиоксидантного захисту та конкретними препарата-
ми виявлено, що найбільше система антиоксидантно-
го захисту виснажується на тлі прийому схем ВААРТ,
які містять невірапін. Так, на тлі ВААРТ, що містила
невірапін, рівень каталази був в 1,6 раз менше, ніж
при лікуванні схемою з лопінавіром/ритонавіром. А
рівень супероксиддисмутази у пацієнтів, що в схемах
ВААРТ містять невірапін, в 1,9 рази менший, ніж при

Таблиця 2. Розподіл хворих на ВІЛ-інфекцію в залежності від показників оксидативного стресу.

Примітки:  *р<0,001 - різниця достовірна між показниками до початку ВААРТ та даними через 6 місяців від початку
ВААРТ; **р<0,05 - різниця достовірна між показниками до початку ВААРТ та даними через 6 місяців від початку ВААРТ.

Таблиця 3. Розподіл хворих на ВІЛ-інфекцію в залежності від показників оксидативного стресу та ступенів гепатотоксичності.

Примітки:  *<0,0001 - різниця достовірна порівняно з групою здорових осіб; **р<0,01 - різниця достовірна між різними
ступенями гепатотоксичності.

Показники в сироватці крові

Хворі

Kаталаза,
мМоль/хв∙мл

Супероксид дисмутаза,
відн. од

Глутатіон-S-трансфераза,
мкМоль/хв∙мл

Здорові особи (n=31) 4,8±1,54 2,00±0,56 750±120,25

Хворі з моно інфекцією
ВІЛ (n=47)

До початку ВААРТ 2,41±0,65 1,33±0,50 1543,93±267,18

Через 6 місяців від
початку ВААРТ

2,05±0,34** 0,98±0,30* 815,48±218,21*

Хворі з коінфекцією
ВІЛ/ВГС  (n=63)

До початку ВААРТ 1,71±0,30 0,72±0,26 1327,19±267,55

Через 6 місяців від
початку ВААРТ

1,19±0,28* 0,48±0,17* 745,26±169,44*

Хворі з коінфекцією
ВІЛ/ВГВ  (n=10)

До початку ВААРТ 1,95±0,28 0,91±0,22 1438,59±211,08

Через 6 місяців від
початку ВААРТ

1,55±0,33* 0,59±0,12* 865,78±208,45*

Показники
Здорові особи

(n=31)

Ступені гепатотоксичності

І ступінь (n=47) ІІ ступінь (n=28) ІІІ ступінь (n=23) ІV ступінь (n=1)

Kаталаза, мМоль/хв∙мл 4,8±1,54* 1,75±0,54 1,59±0,52 1,17±0,06** 1,10

Супероксид дисмутаза, відн. од 2,00±0,56* 0,92±0,37 0,83±0,75 0,49±0,14** 0,39

Глутатіон-S-трансфераза,
мкМоль/хв∙мл

750±120,25 794,71±262,21 746,67±145,03 737,00±281,43 721,24

Таблиця 4. Показники оксидативного стресу під впливом
різних схем ВААРТ у хворих на ВІЛ-інфекцію.

Примітка. * р<0,05 - між групами хворих на ВІЛ-інфекцію.

Показники

Схеми ВААРТ

Kаталаза,
мМоль/хв∙мл

Супероксид-
дисмутаза,

відн. Од

Глутатіон-S-
трансфераза,
мкМоль/хв∙мл

2НІЗТ+1ННІЗТ
(n=100)

1,46±0,29 0,75±0,41 759,46±228,56*

2НІЗТ+1ІП (n=20) 1,50±0,37 0,81±0,64 877,59±245,12*

Таблиця 5. Розподіл хворих на ВІЛ-інфекцію в залежності
від показників оксидативного стресу під впливом різних
препаратів ВААРТ.

Примітка. * р<0,0001 - між групами хворих на ВІЛ-інфекцію.

Показники

Схеми ВААРТ

Kаталаза,
мМоль/хв∙мл

Супероксид--
дисмутаза,

відн. од

Глутатіон-S-
трансфераза,
мкМоль/хв∙мл

Ефавіренц 1,45±0,26* 0,65±0,12* 759,35±234,85

Невірапін 1,15±0,21* 0,48±0,08* 742,35±276,29

Лопінавір/
ритонавір

1,87±0,32* 0,87±0,13* 813,24±245,76

Нелфінавір 1,75±0,19* 0,91±0,12* 890,19±291,44
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прийомі нелфінавіру.
Як видно з таблиці 5, більш сприятливими щодо

показників антиоксидантного захисту були схеми на
основі нелфінавіру.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Встановлено, що у переважної більшості (61,67%)
хворих на ВІЛ-інфекцію, незалежно від статі, спостер-
ігається ураження печінки у вигляді вираженого синд-
рому цитолізу. В групі хворих з підвищеним рівнем
амінотрансфераз в 1,5 разів частіше виявлялися пац-
ієнти з ІІІ клінічною стадією захворювання.

Мороз Л.В. ,  Кириченко Д.Ф.,  А ндросова О.  С.
ИЗМЕНЕНИЯ  СОДЕР ЖАНИЯ  ПОКАЗАТЕЛЕЙ  ОКСИ ДАТИВН ОГО СТРЕССА  У БОЛЬНЫХ С ВИЧ- ИНФЕКЦ ИЕЙ
НА  ФОН Е ВЫСОКОАКТИ ВНОЙ  АНТ ИРЕТ РОВИ РУСН ОЙ Т ЕРАП ИИ
Резюме. В работе изучено частоту и глубину поражения печени у больных с синдромом приобретенного иммунодефицита
человека в зависимости от возраста, пола, длительности заболевания, влияния ВААРТ. Выявлено, что у больных ВИЧ-
инфекцией с ІІІ степенью гепатотоксичности под влиянием ВААРТ в большей степени истощается система антиокидантого
защиты. Более существенное снижение показателей системы антиоксидантной защиты регистрируется на фоне приема
схем ВААРТ, содержащие невирапин.
Ключевые слова: синдром приобретенного иммунодефицита человека, ВИЧ-инфекция, высокоактивная антиретрови-
русная терапия, гепатотоксичность.

Moroz L.V. ,  Kirichenko D. F. ,  Androsov a O. S.
CHANGE OF INDICATORS OF OXIDATIVE STRESS IN PATIENTS WITH HIV-INFECTION UNDER THE INFLUENCE OF
HIGHLY ACTI VE AN TIRE TROVI RAL THER APY
Summary. In the article the frequency and the depth of the liver injury are studied for patient with the syndrome of acquired immune
deficiency of man depending on age, sex, gender, duration of disease and the influence of HAART.  There was found that the patients

2. Перебіг ВІЛ-інфекції супроводжується виснажен-
ням системи антиоксидантного захисту, що в більшій
мірі спостерігається у хворих з ІІІ ступенем гепатоток-
сичності, при цьому рівні каталази та супероксиддис-
мутази є нижчими відповідно в 1,5-1,9 рази у по-
рівнянні з подібними у пацієнтів з І ступенем.

3. Більш істотні зміни антиоксидантного захисту реє-
струються на тлі прийому схем ВААРТ, що містять не-
вірапін, при цьому відбувається зниження вмісту ката-
лази та супероксиддисмутази відповідно в 1,6-1,8 рази
у порівнянні зі схемою з лопінавіром/ритонавіром.

У перспективі планується вивчення інших показ-
ників системи АОЗ та ПОЛ у ВІЛ-інфікованих.
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with HIV infection to the third degree under the influence of HAART hepatotoxicity the system of antioxidant defence are more
depleted. It is educed that more substantial decline of indices of the system of antioxidant defence is observed on a background the
reception of charts of HAART that contain nevirapine.
Key words: Acquired Immunodeficiency Syndrome, HIV infection, antiretroviral therapy, hepatotoxicity.
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ОСОБЛИВОСТІ ГЕСТАЦІЙНОГО ПРОЦЕСУ У ПЕРШОМУ ТРИМЕСТРІ У
ЖІНОК, ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ ГРИП А/Н1N1

Резюме. Обстежено 24 вагітних, які перенесли грип А/Н1N1 під час першого триместру вагітності і 48 вагітних - під час
передконцепційного періоду. Раннiй токсикоз у терміні 4 - 7 тижнів дiагностовано у 30,0% жiнок групи I та у 16,7% групи ІІ,
у терміні 8-10 тижнів (фетогенез) - у 56,7% та у 36,7%, у термін 11-12 тижнів вагітності (період плацентації) - у 56,7% та у
43,3% відповідно. Загроза переривання вагітності у І-му триместрі діагностована у 83,3% жінок групи І і 75% групи ІІ, часткове
відшарування хоріона - у 26,7% і 13,3%. У групах І, ІІ локалізація плодового яйця у нижніх відділах матки склала 43,3%; 33,3%
відповідно. Ознаки кольпiту виявлені у 70,0% і 66,7% вагітних груп І, ІІ. Дисплазія епітелію шийки матки (ДЕШМ) діагносто-
вана у 66,7% та 63,3% спостережень. Запальні процеси шийки матки виявлено у 37,5% вагітних групи І і у - у 20,8% вагітних
групи ІІ, у яких у виділеннях з піхви переважали стафілококи, кишкова паличка, гарднерела. Наявність високого рівня
інфікування організму вагітних у першому триместрі може бути одним із ланцюгів патогенетичного кола виникнення первин-
ної плацентарної дисфункції.
Ключові слова: вагітність, вірус грипу А/Н1N1, перший триместр.

Вступ
Гостра патологія дихальних шляхів у вагітних спо-

стерігається у практиці кожного акушера-гінеколога й
терапевта. Сучасній медицині став відомий новий пан-
демічний грип, викликаний вірусом A/H1N1-Каліфор-
нія. Грип - найчастіше інфекційне захворювання у ваг-
ітних. Основними прогнозованими групами ризику є
вагітні жінки (особливо у другому і третьому тримест-
рах), 7 - 10 % яких потребують госпіталізації [Карамаев,
2010].

Шляхи передавання вірусу грипу - повітряно-кра-
пельний і трансплацентарний [Лазоришенець, 2010].

Супутня бактеріальна флора при грипі може бути
причиною затяжного перебігу та появи ускладнень
[Зінчук, 2010].

Якщо жінка хворіє на початку вагітності, то в її дити-
ни можуть спостерігатися прояви ембріопатії. Грипозна
інфекція на пізніх строках вагітності є причиною фето-
патій. Частота народження дітей з уродженими вадами
розвитку значно вища в групі вагітних, які перенесли
грип у першому триместрі (10%), ніж у групі вагітних,
які почали хворіти на грип у другому і третьому триме-
страх (2%) [Венцківський, 2007].

У вагітних, які перенесли грип А/Н1N1, збільшується
частота і важкість гестаційних ускладнень: плацентарна
дисфункція виникає в 34,4% випадках, передчасні по-
логи - у 3,8%, синдром затримки росту плода - у 8,3%
[Козько, 2010]. Вищенаведене пояснює доцільність по-
глибленого вивчення питань, що пов'язані з інфікуван-
ням грипом А/Н1N1 вагітних та удосконаленням проф-
ілактичних заходів [Орджоникидзе,2002; Kelly, 2009].

Виходячи з вище сказаного, мета дослідження по-
лягала у вивченні особливостей перебігу вагітності у І-
му триместрі у жінок, які перенесли грип А/Н1N1 у пе-
редконцепційний період і у першому триместрі для виз-
начення подальшої тактики ведення вагітних і плода.

Матеріали та методи
Проведено вивчення клінічного перебігу вагітності

у жінок, які перенесли грип А/Н1N1 у передконцепцій-
ний період і у першому триместрі гестації.

Відібраний нами контингент вагітних в першому три-
местрі гестації був розподілений на дві групи залежно
від терміну інфікування грипом. Виділено групу з 24
вагітних, які перенесли грип А/Н1N1 під час першого
триместру вагітності (І) і групу жінок ІІ (48 вагітних), у
яких грипозна інфекція проявилась у передконцепцій-
ний період.

Для вірусологічної діагностики застосовували іму-
нохроматографічний експрес-метод для встановлення
типу і серотипу вірусу грипу.

Серологічні методи реакції імуноферментного ана-
лізу, мікронейтралізації та реакції гальмування гемаг-
лютинації (РГГА) застосовували в ретроспективній діаг-
ностиці грипу.

Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) на РНК вірусу
грипу - найбільш сучасний і точний метод діагностики.

Загальноклінічне обстеження було доповнене ре-
тельним збиранням сімейного анамнезу, характерис-
тикою харчування, умов праці і побуту.

Лабораторне обстеження було проведено відпові-
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