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Summary. Khancha F. O., Nosenko O. M. BIOCHEMICAL INDICATORS OF THE 

FIRST PRENATAL SCREENING IN WOMEN OF ADVANCED REPRODUCTIVE AGE 

WITH PREGNANCY INDUCED IN ASSISTED REPRODUCTIVE TECHNOLOGY 

PROGRAMS (LITERATURE REVIEW AND OWN DATA). - Donetsk National Medical 

University, Kropyvnytskyi, Ukraine; Odessa National Medical University; e-mail: 

nosenko.olena@gmail.com. The literature review presents data for biochemical markers of the first 

prenatal screening, such as placental growth factor (PlGF), pregnancy-associated plasma protein-A 

(PAPP-A), β-unit of human chorionic gonadotropin (β-hCG). The role of markers in placentation 

and the development of pregnancy complications is presented. The purpose of own research was to 

determine the levels of biochemical indicators of the first prenatal screening in women of late 

reproductive age with pregnancies induced in assisted reproductive technology (ART) programs. 
123 women with infertility cured in ART cycles were under observation, including 65 pregnant 

women of late reproductive age, 58 women of active reproductive age. The control group 

consisted of 57 pregnant women of advanced reproductive age after natural conception. In all 

women, the pregnancy ended with the delivery of a live fetus with no chromosomal abnormalities. 

The registered decrease in serum levels of PLGF, PAPP-A, β-hCG in induced pregnancy at 12-13 

weeks of gestation in women of any age compared to similar ones in natural pregnancy may be 

associated with syncytiotrophoblastic stress, molecular manifestations of early placental 

dysfunction in the first trimester of pregnancy, which is the basis for the subsequent development 

of placenta-associated diseases of pregnancy. The absence of a probable statistical difference 

between the investigated indicators in pregnant women of active and late reproductive age at 12-13 

weeks of induced pregnancy indicates that the differences in the production of markers of the first 

prenatal screening are related, first of all, to the fertilization technology during ART. 
Key words: induced pregnancy, advanced reproductive age, assisted reproductive 

technologies, first prenatal screening, placental growth factor, pregnancy-associated plasma 

protein-A, human chorionic gonadotropin. 
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скринінгу, такі як плацентарний фактор росту (PlGF), асоційований з вагітністю протеїн 

плазми-А (РАРР-А), β-одиниця хоріонічного гонадотропіну людини (β-ХГЛ). Представлена 

роль маркерів у плацентації й розвитку ускладнень вагітності. Метою власного проведеного 

дослідження стало визначення рівнів біохімічних показників першого пренатального 

скринінгу у жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, індукованою у програмах 
допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). Під спостереженням знаходилося 123 жінки 

з вилікуваним в циклах ДРТ безпліддям, з яких 65 вагітних пізнього репродуктивного віку, 

58 жінок активного репродуктивного віку. Контрольну групу склали 57 вагітних пізнього 

репродуктивного віку після природньої концепції. У всіх жінок вагітність закінчилася 

пологами живим плодом з відсутністю будь-яких хромосомних аномалій. Зареєстроване 

зниження сироваткових рівнів PLGF, РАРР-А, β-ХГЛ при індукованій вагітності у 12-13 

тижнів гестації у жінок будь-якого віку  порівняно з аналогічними  при природній вагітності 

може бути пов’язано з синцитіотрофобластним стресом, молекулярними проявами ранньої 

плацентарної дисфункції в першому триместрі вагітності, що є підґрунтям для розвитку у 

подальшому плацентаасоційованих захворювань вагітності. Відсутність вірогідної 

статистичної різниці між досліджуваними показниками у вагітних активного та пізнього 

репродуктивного віку у 12-13 тижнів індукованої вагітності вказує на те, що виявлені 
відмінності продукції маркерів першого пренатального скринінгу пов’язані, перш за все, з 

технологією запліднення при ДРТ. 

Ключові слова: індукована вагітність, пізній репродуктивний вік, допоміжні 

репродуктивні технології, перший пренатальний скринінг, плацентарний фактор росту,  

асоційований з вагітністю протеїн плазми-А, хоріонічний гонадотропін людини. 

 

 

Важливим фактичним фокусом у репродуктивній медицині, неонатології та здоров’ї 

населення є те, що до 6% (діапазон від 0,2% до 6,4%) європейських пологів зачато за 

допомогою допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) і стосується наявного стану 

здоров’я народжених осіб.  На жаль, багато досліджень повідомляють про очевидне 
підвищення акушерського ризику та перинатальних ускладнень при ДРТ [1, 2]. 

Недавній мета-аналіз 50 когортних досліджень, включаючи 161 370 ДРТ і 2 280 241 

спонтанно зачату одноплідну вагітність, виявив підвищений ризик кількох акушерських 

ускладнень, найгіршими з яких вважали гестаційну гіпертензію, прееклампсію, 

передлежання та відшарування плаценти, передпологову кровотечу, олігогідрамніон, 

кесарів розтин, передчасні пологи, низька та дуже низька маса тіла плода при народженні, 

перинатальна смертність та захворюваність [3]. 

Добре задокументовано, що ДРТ можуть бути пов’язані зі змінами морфології та 

структури плаценти, динаміки її росту, імпринтованих і неімпринтованих генів та інших 

аспектів, що регулюють плацентацію [4]. Аномальна плацентація може проявлятися 

різними фенотипами, тяжкістю, клінічними станами та наслідками в результаті кількох 

типів лікування безпліддя та методів, що використовуються в ДРТ. Змінена експресія 
факторів і молекул, залучених до правильного розвитку плаценти, що призводить до 

порушення інвазії трофобласту та подальшого зниження судинного ремоделювання та 

гіпоперфузії плаценти, синцитіотрофобластного стресу підтримує кілька патологічних 

плацентаасоційованих  станів [1, 5]. 

У свою чергу жінки похилого віку, як правило, піддаються підвищеному ризику 

гестаційного цукрового діабету, гестаційних гіпертензивних розладів, оперативних пологів, 

у тому числі кесарева розтину [6]; однак ті, хто завагітніли за допомогою 

екстракорпорального запліднення (ЕКЗ), мають підвищений ризик затримки формування 

плаценти, що свідчить про те, що аномалії плацентації можуть сприяти материнській 

захворюваності, і це може бути більш вираженим у жінок з безпліддям [7]. 

Усі жінки в Україні проходять у 11 - 13 тижнів + 6 днів вагітності перший 
пренатальний скринінг: ультразвукове дослідження фетоплацентарної системи з оцінкою її 

якісних та ехометричних показників, допплерометричне визначення індексу пульсації 

маткової артерії (UtA-PI) та біохімічний скринінг, який включає β-одиницю хоріонічного 

гонадотропіну людини (β-ХГЛ) та асоційований з вагітністю протеїн плазми-А (РАРР-А). У 
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групах високого ризику ускладнень вагітності прееклампсією з прогностичною метою у 

першому триместрі використовуються також такий біохімічний маркер, як плацентарний 

фактор росту (PlGF). Усі перераховані показники використовуються для розрахунку ризиків 

за допомогою програмного забезпечення Astraia. Слід відмітити, що Astraia може 

розраховувати не лише ризики хромосомних аномалій плоду, але й надавати безцінну 
інформацію про вірогідність таких пізніх ускладнень вагітності, як прееклампсія, синдром 

затримки росту плода і фетоплацентарної дисфункції, дозволяючи ще з початку другого 

триместру можливість розпочати проведення профілактичних заходів, направлених на 

попередження таких станів. 

Встановлено, що вагітність супроводжується серйозними змінами гемодинаміки 

матері, які забезпечують правильну імплантацію плаценти, ріст, перфузію та розвиток 

плоду. Цей процес вимагає чіткого балансу між проангіогенними (наприклад, плацентарний 

фактор росту (PlGF)) і антиангіогенними (наприклад, розчинна fms-подібна тирозинкіназа-1 

(sFlt-1)) факторами. Вважається, що порушення регуляції PlGF і sFlt-1 відображають стрес 

синцитіотрофобласту плаценти, який виробляє ці фактори [8, 9]. У відповідь на стрес 

синцитіотрофобласт плаценти зменшує виробництво PlGF і вивільняє більше sFlt-1 у 

кровообіг матері. sFlt-1 зв’язується з циркулюючим PlGF і ще більше знижує доступність 
PlGF. Жінки зі зниженим PlGF і підвищеним sFlt-1 більше схильні до ризику ускладненої 

вагітності (прееклампсія, спонтанні передчасні пологи і діти, народжені маленькими для 

гестаційного віку), оцінка співвідношення sFlt-1/PlGF  використовується при скринінгу 

другого триместру для прогнозування прееклампсії [8].  

PlGF є васкулогенним та ангіогенним фактором, який належить до сімейства 

факторів росту судинного ендотелію (VEGF), відіграє центральну роль у ремоделюванні 

спіральних артерій і розвитку плацентарної капілярної мережі з низьким опором, впливає на 

ріст плаценти, диференціацію та інвазію в децидуальну оболонку матері [10]. PlGF вперше 

був ідентифікований у 1991 році D. Maglione et al. у бібліотеці кДНК плаценти, звідки й 

назва [11]. Під час вагітності плацента є основним джерелом різкого збільшення 

циркулюючого PlGF – приблизно у 50 разів порівняно з невагітними. Поза вагітністю PlGF 
в основному експресується ендотеліальними клітинами [12]. Було виявлено, що PlGF також 

виробляється злоякісними клітинами, гладкою мускулатурою, перицитами, міоцитами та 

імунними клітинами [13].   

PlGF може бути виявлений у кровообігу матері вже в першому триместрі від 8 

тижнів вагітності.  Плацентарна експресія PlGF збільшується в другому триместрі, що 

відповідає «другій хвилі» ремоделювання спіральних артерій на 16-18 тижні 

вагітності.  Вважається, що з 25-го тижня PlGF сприяє зміні розгалуженого ангіогенезу до 

нерозгалуженого, контролюючи розширення плацентарної капілярної мережі з низьким 

опором [10]. При прееклампсії PlGF залишається стійко низьким [13, 14]. Циркулюючі рівні 

PlGF знижуються ще до появи клінічних симптомів прееклампсії та синдрому затримки 

росту плода [15]. PlGF як незалежний біомаркер має частоту виявлення 55% і 33% для 

ідентифікації ранньої та пізньої ПЕ відповідно (при фіксованому хибнопозитивному рівні 
10%) [16].    

На сьогодняшній день встановлено, що найкращий спосіб ідентифікації групи 

високого ризику по прееклампсії під час вагітності – це комбінація материнських факторів, 

середнього артеріального тиску (САТ), індексу пульсації маткової артерії (UtA-PI) і 

сироваткового PlGF [17]. А. Mazer Zumaeta et al. (2020) [17] провели проспективне 

скринінгове дослідження без втручання несприятливих акушерських наслідків у жінок з 

одноплідною вагітністю, які відвідували лікарню в першому триместрі. Специфічні для 

пацієнтки ризики пологів із прееклампсією на терміні < 37 тижнів вагітності були 

розраховані за допомогою моделі конкуруючих ризиків для об’єднання попереднього 

розподілу гестаційного віку на момент пологів із прееклампсією, отриманого на основі 

характеристик матері та історії хвороби, із кратними медіаною (MoM) значення САТ, UtA-
PI, PlGF і PAPP-A. Популяція дослідження складалася з 60 875 одноплідних вагітностей, 

включаючи 1736 (2,9%), у яких розвинулася прееклампсія. Є три основні висновки цього 

дослідження. По-перше, результативність скринінгу на прееклампсію в першому триместрі 

за комбінацією материнських факторів, САТ, UtA-PI та PlGF є кращою, ніж скринінг за 
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материнськими факторами, MAP, UtA-PI та PAPP-A, тобто у першому триместрі скринінгу 

на прееклампсію кращим біохімічним маркером є PlGF, а не PAPP-A. По-друге, додавання 

сироваткового PAPP-A не покращує прогноз прееклампсії, що забезпечується факторами 

матері, такими як САТ, UtA-PI та PlGF. По-третє, обмеження ризику та частота позитивних 

результатів скринінгу для досягнення заданого фіксованого рівня виявлення передчасної 
прееклампсії варіюються залежно від расового складу досліджуваної популяції та того, чи 

включають біомаркери, що використовуються для скринінгу, САТ [17]. 

Альтернативним біохімічним маркером PlGF є PAPP-A, який широко 

використовується як частина раннього скринінгу на трисомію.  РАРР-А є різновидом 

протеаз. Це глікопротеїн із 1547 амінокислотними залишками, який вперше був виділений із 

сироватки крові вагітної жінки в 1974 році T. M. Lin et al. Пізніше C. Oxvig (1993) і O. Schulz 

et al. (2011) виявили, що він має дві форми в організмі людини і залежить від рівнів цинку та 

кальцію [18]. В даний час доведено, що PAPP-A експресується в репродуктивних органах і 

ембріональних придатках і секретується клітинами кісткового мозку, фібробластами, 

гладком’язовими клітинами судин, остеобластами, жировою тканиною та іншими 

компонентами. PAPP-A розпізнається навіть у плазмі як невагітних жінок, так і чоловіків 

високочутливими методами.  РАРР-А в плазмі корелює з метаболізмом глюкози та ліпідів, а 
також показниками коагуляції у жінок [18, 19].  

Під час вагітності РАРР-А виробляється синцитіальним трофобластом плаценти та 

потрапляє в кровообіг матері відразу після імплантації [20, 21] Цей білок є 

металопротеїназою, яка розщеплює інсуліноподібний фактор росту зв’язуючий білок 4 

(IGFBP4), діє як ензим, який сприяє росту шляхом зв’язування з поверхнею клітин і 

вивільнення біоактивного фактора росту інсуліну (IGF) поруч із їхніми рецепторами [20]. 

Таким чином, завдяки зв’язку між PAPP-A та рівнями біоактивного IGF, він може 

відігравати важливу роль у плацентації та росту плода [22]. Гестаційний вік підвищує рівень 

PAPP-A у крові матері, з найвищим рівнем у сироватці крові в термін і швидко знижується 

після пологів [23] Крім того, концентрація PAPP-A у матері є вищою під час одноплідної 

вагітності, ніж при багатоплідній вагітності.  Багато факторів, таких як вага, статус куріння, 
вік матері, етнічна приналежність і метод зачаття, можуть впливати на концентрацію PAPP-

A в сироватці крові [24]. 

Низька сироваткова концентрація РАРР-А в кровообігу матері є важливою ознакою 

ранньої плацентарної дисфункції в першому триместрі вагітності. Однак його ускладнення 

на плід досягають помітного рівня в другому триместрі [25]. Тим не менш, недостатність 

росту, яка визначається в другі три місяці вагітності, також безпосередньо пов'язана з 

поганими неонатальними результатами та поганими результатами вагітності [26]. Коли 

рівень PAPP-A в крові матері знижений, доступність IGF порушена. Таким чином, кілька 

досліджень показали, що низький рівень PAPP-A може збільшити ризик ускладнень 

вагітності, пов’язаних з плацентою, таких як внутрішньоутробна затримка розвитку, 

передчасні пологи, малий для гестаційного віку, спонтанний аборт і прееклампсія [27, 28]. Є 

кілька досліджень, які показують, що рівні PAPP-A в сироватці крові можуть мати слабкий 
зворотний зв'язок з рівнями HbA1c [29]. 

У 1927 р. Selmar Aschheim і Bernhard Zondek у Берліні (гінеколог і ендокринолог, 

відповідно) продемонстрували, що кров і сеча вагітних жінок містять речовину, яка 

стимулює статеві залози, і було відкрито ХГЛ [30-32]. ХГЛ – це глікопротеїновий гормон із 

237 амінокислот, що складається з двох різних субодиниць α і β, нековалентно пов’язаних 

зарядовими взаємодіями, які необхідні для біологічної активності гормону. Через 

структурну неоднорідність ХГЛ існує в біологічних рідинах у вигляді суміші різних 

ізоформ, тобто інтактного активного гормону (ХГЛ), вкорочена форма інтактного ХГЛ 

(nХГЛ), вільної β-субодиниці (β-ХГЛ), вільної α-субодиниці (α-ХГЛ), β-фрагмента ядра (βcf-

ХГЛ), і вільна β-субодиниця інтактного ХГЛ (βn-ХГЛ) [30]. Вільна α-субодиниця ХГЛ 

становить < 10 % від загальної кількості циркулюючого ХГЛ у першому триместрі, але 
збільшується протягом всієї вагітності, досягаючи 30-60 % до терміну пологів.   

ХГЛ переважно катаболізується в печінці, хоча близько 20% виводиться із сечею. β-

субодиниця розкладається в нирці з утворенням основного фрагмента, який вимірюється за 

допомогою тестів на β-ХГЛ в сечі. Рівні β-ХГЛ можуть сильно відрізнятися у жінок із 
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нормальною вагітністю. Як правило, концентрація β-ХГЛ у сироватці та сечі 

експоненціально зростає в першому триместрі вагітності, подвоюючи приблизно кожні 24 

години протягом перших 8 тижнів. Пік зазвичай припадає на 10-й тиждень вагітності, а 

потім рівні знижуються приблизно до 16-го тижня вагітності, де вони залишаються досить 

постійними до терміну пологів [31]. 
ХГЛ є надзвичайно важливим багатогранним гормоном, який бере участь у 

гормональних взаємодіях плід-плацентарно-материнська одиниця, а також 

нейроендокринних та метаболічних змінах, які відбуваються в матері та плоді під час 

вагітності та під час пологів: потенційний біомаркер прееклампсії, сироватковий маркер для 

скринінгу синдрому Дауна та вирішальний маркер у діагностиці гестаційної 

трофобластичної хвороби [32].   

ХГЛ – одна з перших молекул, що виділяється ембріоном. Його РНК 

транскрибується вже на стадії восьми клітин, і бластоциста виробляє білок до 

імплантації. Під час імплантації ХГЛ в основному секретується синцитіотрофобластом і 

менше цитотрофобластом.  

Зв’язуючись зі своїм рецептором під назвою LHCGR, класичний ХГЛ діє на кілька 

типів клітин: клітини жовтого тіла, клітини гладких м’язів міометрія, ендотеліальні клітини 
та децидуальні клітини [32]. Класичний ХГЛ має ангіогенну дію через LHCGR і виконує 

багато своїх функцій через регуляцію експресії фактора росту ендокринних залоз і 

судинного ендотелію (EG-VEGF) і його рецепторів [33]. ХГЛ збільшує утворення 

кровоносних судин, а також міграцію та дозрівання перицитів у різних моделях in vitro та in 

vivo. Завдяки цій дії трофобласт може утворювати пробки, які запобігають кровотечі 

материнської крові в міжворсинчасті простори під час ранньої вагітності [ 33, 34]. Він 

також посилює секрецію VEGF через активацію NF-κB на ангіогенез під час лютеїнової 

фази [35]. Крім того, ХГЛ захищає судинні ендотеліальні клітини від окислювального 

стресу через інгібування апоптозу, активацію сигналізації клітинного виживання та 

збереження функції мітохондрій [36].  

 G. Jing et al. (2021) показали, що зниження виробництва β-ХГЛ у жінок на ранніх 
термінах вагітності може впливати на експресію сигнального шляху VEGF-MEK/ERK, 

знижуючи його регуляцію. Це зменшує ангіогенез і зрештою призводить до аномального 

ангіогенезу ворсинок, механізму, який може бути важливим фактором завмерлого аборту 

[37]. Імуномодулюючі властивості ХГЛ різноманітні та важливі для материнської 

толерантності ембріона, важливого механізму ембріональної імплантації та розвитку [38]. 

ХГЛ модулює баланс між клітинами запального типу Th1/Th17 і клітинами Th2/Treg 

протизапального типу, і тому відіграє фундаментальну роль у імплантації ембріона [39]. 

Встановлено, що порушення у виробництві та циркулюючому рівні ХГЛ протягом 

певних періодів вагітності були пов’язані з великою кількістю ускладнень вагітності, таких 

як викидні [40], хромосомні аномалії плода [41], прееклампсія [42], порушення у рості та 

розвитку плоду [43] та гестаційних трофобластичних захворюваннях [44]. Дуже високі 

концентрації ХГЛ мають шкідливий вплив на тканини плоду, особливо на стероїдогенез 
гонад плода [45]. Щоб уникнути цього, вважається, що макрофаги людської фетальної 

тканини усувають надлишок ХГЛ. M. Yamaguchi et al. (2013) показали, що ХГЛ індукує 

утворення вакуолей у моноцитах людини, і припустили, що ці вакуолі будуть залучені до 

захисту тканин плоду [46]. 

Визначення перерахованих біохімічних маркерів важливо не тільки для виявлення 

хромосомних аномалій плода, але й для оцінки функціонування фетоплацентарного 

комплексу і своєчасного проведення лікувально-профілактичних заходів. Особливої 

значимості це питання набуває у жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, 

індукованою у програмах ДРТ,  при цьому залишається багато невирішених питань і тому 

потрібні подальші дослідження. 

Метою проведеного дослідження стало визначення рівнів біохімічних показників 
першого пренатального скринінгу у жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, 

індукованою у програмах допоміжних репродуктивних технологій. 

Матеріал та методи 

Дослідження проводилося на базі кафедри акушерства та гінекології Одеського 
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національного медичного університету з 2020 по 2023 рік,  є фрагментом науково-дослідної 

теми «Вдосконалення методів профілактики, діагностики та лікування захворювань 

репродуктивної системи жінки із застосуванням новітніх медичних та молекулярно-

генетичних технологій» (№ д/р  0117U007494), ухвалено Комісією з питань біоетики 

ОНМеду (протокол № 31 від 31 травня 2021 року), виконувалося з дотриманням принципів 
Етичного кодексу Всесвітньої медичної асоціації (Гельсінська декларація) щодо 

досліджень, до яких долучають людей. Клінічними базами дослідження були ТОВ «Клініка 

репродуктивної медицини «Надія Одеса» м. Одеси, ТОВ «Профільна лікарня AIRMED» м. 

Одеси, КНП «Пологовий будинок № 7» Одеської міської ради. 

Під спостереженням знаходилося 123 жінки з вилікуваним в циклах ДРТ безпліддям, 

з яких 65 вагітних пізнього репродуктивного віку групи І, 58 жінок активного 

репродуктивного віку групи ІІ. Контрольну групу К склали 57 вагітних пізнього 

репродуктивного віку після природньої концепції. У всіх жінок вагітність закінчилася 

пологами живим плодом з відсутністю будь-яких хромосомних аномалій. 

Рівні біохімічних сироваткових показників першого пренатального скринінгу у 

обстежених жінок вивчали у 12-13 тижнів вагітності. PLGF визначали імуноферментним 

методом за допомогою тест-системи і аналізатора ELISA, DEMEDITEC (Німеччина). β-ХГЛ 
визначали імунохімічним методом з електрохемілюмінесцентною детекцією за допомогою 

тест систем і аналізатора Cobas 6000, Roche Diagnostics (Швейцарія). РАРР-А визначали 

імунохімічним методом з хемілюмінесцентною детекцією за допомогою тест- систем та 

аналізатору Immulite (Siemens Healthineers, Німеччина). 

Статистичну обробку матеріалів дослідження проводили з використанням пакета 

програм EXCEL. Результати для кількісних ознак, розподіл яких відповідало нормальному 

закону за критерієм Колмогорова-Смирнова, представлені у вигляді кількості спостережень 

(n), середньої арифметичної (M), помилки стандартного відхилення (±SEM), 95% довірчого 

інтервалу для середньої (95% ДІ). Порівняння статистичних характеристик у різних групах 

та в динаміці проводилося з використанням параметричних та непараметричних критеріїв: 

перевірка рівності дисперсій – за критерієм Фішера (F); достовірність відмінностей середніх 
– за критеріями Стьюдента (t), Манна-Уітні (U), Вілкоксона (Т), відносних показників – за 

критерієм Хі-квадрат Пірсона (χ2), в т.ч. з поправкою Йєтса (Yates). Для оцінки взаємозв'язку 

між ознаками виконувався кореляційний аналіз із розрахунком коефіцієнтів рангової 

кореляції Спірмена (r). Критичне значення рівня значущості (р) набувало ≤0,05.  

Результати та обговорення 

Середній вік обстежених жінок з вилікуваним безпліддям групи І був 38,71±0,54 

років (pI-II<0,01, pI-к>0,05), групи ІІ – 30,86±0,38 років (pIІ-к<0,01), групи К – 37,65±0,29 

років, індекс маси тіла відповідно – 24,32±0,58 кг/м2 (pI-к>0,05), 23,47±0,66 кг/м2 (pIІ-к>0,05), 

24,27±0,73 кг/м2.  

Вимірювання сироваткових концентрацій біохімічних маркерів першого триместру 

вагітності у досліджуваних групах показало, що середній сироватковий рівень PLGF у групі 

І (73,45±5,60 пг/мл) і у групі ІІ (90,54±7,52 пг/мл) був нижчий за аналогічний у групі К 
(129,36±6,48 пг/мл) відповідно у 1,76 раза (p<0,01) і 1,43 раза (p<0,01). Рівень PLGF у групі 

І і у групі ІІ у 12-13 тижнів вагітності вірогідно не відрізнявся (p>0,05) (рис. 1). 

Середня сироваткова концентрація РАРР-А у групі І (3,20±0,31 мМО/мл) і у групі ІІ 

(3,44±0,30 мМО/мл) був нижчий за аналогічний у групі К (4,02±0,24 мМО/мл) відповідно у 

1,34 раза (p<0,01) і 1,36 раза (p<0,01). Рівні РАРР-А у групах І і ІІ у 12-13 тижнів вагітності 

вірогідно не відрізнялися (див рис. 1). 

Середній рівень у МоМ β-ХГЛ у 12-13 тижнів вагітності у групі І (47,72±4,24 нг/мл) і 

у групі ІІ (52,57±3,83 нг/мл) був нижчий за аналогічний у групі К (61,95±3,10 нг/мл) 

відповідно у 1,30 раза (p<0,01) і 1,18 раза (p<0,01). Статистичної різниці між середнім 

рівнем β-ХГЛ у групах І і ІІ у 12-13 тижнів вагітності не виявлено (див рис. 1). 
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Рис. 1. Зміщення показників першого пренатального скринінгу у вагітних групи І та групи ІІ 

відносно контрольних, прийнятих за одиницю ( - - - ). 
 

Порівняння показників першого пренатального скринінгу у МоМ показало, що рівень 

PLGF у групі І (0,78±0,06 МоМ) і у групі ІІ (0,87±0,08 МоМ) був нижчий за такий у групі К 

(1,31±0,07 МоМ) (p<0,01) відповідно в 1,67 раза (p<0,01) і 1,50 раза (p<0,01); рівень РАРР-А 

у групі І (1,13±0,09 МоМ) і у групі ІІ (1,12±0,08 МоМ) був менший за такий у групі К 

(1,52±0,09 МоМ) (p<0,01) відповідно в 1,34 раза (p<0,01) і 1,36 раза (p<0,01); рівень β-ХГЛ у 

групі І (1,09±0,07 МоМ) і у групі ІІ (1,18±0,08 МоМ) був нижчий за такий у групі К 

(1,47±0,08 МоМ) (p<0,01) відповідно в 1,35 раза (p<0,01) і 1,25 раза (p<0,01). Статистично 

вірогідної різниці між показниками першого пренатального скринінгу, вираженими у МоМ,  

між групами І і ІІ не зареєстровано (рис. 2). 

 
Рис. 2. Показники першого біохімічного пренатального скринінгу у вагітних досліджуваних 

груп, виміряні у МоМ. 

 

У проведеному дослідженні вперше проаналізовані показники першого 
пренатального скринінгу у жінок пізнього репродуктивного віку з вагітністю, індукованою 

у програмах ДРТ, порівняно з аналогічними показниками у жінок пізнього репродуктивного 

віку з вагітністю після природної концепції і у жінок активного репродуктивного віку з 

вагітністю, індукованою у програмах ДРТ. У всіх обстежених жінок не було виявлено 

хромосомних аномалій плода. Тому можна вважати, що зареєстроване зниження 

сироваткових рівнів PLGF, РАРР-А, β-ХГЛ при індукованій вагітності у 12-13 тижнів 

гестації у жінок будь-якого віку  порівняно з аналогічними  при природній вагітності може 

бути пов’язано з синцитіотрофобластним стресом, молекулярними проявами ранньої 
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плацентарної дисфункції в першому триместрі вагітності, що є підґрунтям для розвитку у 

подальшому плацентаасоційованих захворювань вагітності.  Вірогідних відмінностей рівнів 

 PLGF, РАРР-А, ХГЛ між вагітними з індукованою вагітністю активного та пізнього 

репродуктивного віку не виявлено. 

Висновки 
У жінок пізнього репродуктивного віку з індукованою у програмах ДРТ вагітністю з 

першого триместру починає формуватися плацентарна дисфункція, яка проявляється 

зниженням сироваткових рівнів PLGF, РАРР-А, β-ХГЛ відносно аналогічних рівнів у жінок з 

вагітністю після природньої концепції. Відсутність вірогідної статистичної різниці між 

досліджуваними показниками у вагітних активного та пізнього репродуктивного віку у 12-

13 тижнів індукованої вагітності вказує на те, що виявлені відмінності продукції маркерів 

першого пренатального скринінгу пов’язані, перш за все, з технологією запліднення при 

ДРТ. 

Напрямки подальших досліджень. Потребується проведення кореляційного аналізу 

сироваткових рівнів PLGF, РАРР-А, β-ХГЛ у жінок пізнього репродуктивного віку з 

індукованою у програмах ДРТ вагітністю з результатами вагітності та перинатальними 

наслідками. 
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