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Впродовж останніх років в Україні зростає кількість жінок репродуктивного віку, хворих на туберкульоз, що викликає серйозні демографічні наслідки. Тому в сучасних умовах в акушерській практиці все частіше доводиться вести медичне спостереження за жінками в період вагітності, пологів та протягом післяпологового періоду, хворих на туберкульоз, які одержують протитуберкульозну терапію, що не завжди є безпечною для плоду і новонародженого [1, 2, 3, 8].
Наявність у вагітної жінки туберкульозної інфекції служить чинником ризику ускладнення процесу гестації. Перебіг вагітності нерідко ускладнюється передчасними пологами, причиною яких є специфічна інфекція, інтоксикація і киснева недостатність. Частіше, ніж у здорових вагітних, спостерігається ранній гестоз і прееклампсія [5, 7],  синдром затримки розвитку внутрішньоутробного плоду [4, 6]. Під час вагітності значно змінюється функція ендокринних залоз, що створює навантаження на організм, який бореться з туберкульозною інфекцією. Гормони фетоплацентарного комплексу (ФПК) сприяють нормальному перебігу вагітності та розвитку плоду.
Мета дослідження - вивчення змін у ФПК шляхом дослідження вмісту у сироватці крові плацентарного лактогену (ПЛ), прогестерону (П),  естріолу (Е3), трофобластичного β1- глобуліна (ТБГ).
Матеріали та методи дослідження. Проведено обстеження 122 вагітних жінок, зокрема 80 пацієнток, які страждали на туберкульоз легенів.

З урахуванням прийнятої на ІІІ з'їзді фтизіатрів і пульмонологів України (Київ, 26-28 травня 2003 року) клінічної класифікації туберкулозного процесу та диспансерних категорій обліку хворих на туберкульоз, для проведення комплексного обстеження були виділені такі порівняльні клінічні групи спостереження.  Перша група (I) – вагітні жінки (42) з активним туберкульозом легенів, що пройшли повний первинний курс протитуберкульозної хіміотерапії, та завагітніли в процесі його проведення або незабаром після його закінчення. У цю групу були включені жінки з вперше діагностованим туберкульозом і туберкульозом, що рецидивує I; II і III категорії диспансерного обліку. Друга група (II) – вагітні  жінки (11) з хронічним туберкульозом легенів, віднесені до IV категорії диспансерного обліку, які пройшли первинний курс хіміотерапії, а також підтримували термін лікування протягом 18-20 місяців. Третя група (III) – вагітні жінки (27) із залишковими змінами туберкульозу, віднесені до V категорії диспансерного обліку. Четверта (контрольна) група (IV) – 42 здорові вагітні жінки у віці 18-35 років, з фізіологічним перебігом  вагітності та пологів.

Аналіз та обговорення результатів. Отримані результати свідчать про те, що у пацієнток з вперше виявленим туберкульозом (I група) середній рівень ПЛ і концентрація П виявилася достовірно (p<0,05) нижчою, ніж у здорових жінок – 4,67(0,32 мкг/мл проти 7,22(0,58 мкг/мл в контролі (p<0,02) і 115,21(10,1 нг/мл проти 168,4(11,2 нг/мл в контролі (p<0,05) відповідно.

Схожа тенденція до достовірного зниження концентрацій ПЛ і П виявлена у пацієнток з активною хронічною туберкульозною інфекцією (II група) – 4,17(0,25 мкг/мл проти 7,22(0,58 мкг/мл в контролі (p<0,05) і 123,08(9,8 нг/мл проти 168,4(11,2 нг/мл в контролі (p<0,05) відповідно. Навпаки, у пацієнток із залишковими змінами перенесеного туберкульозу (III група), ПЛ мав тільки тенденцію до зниження: 6,68(0,44 мкг/мл проти 7,22(0,58 мкг/мл в контролі (p>0,05) і П був достовірно нижчим: 155,1(12,4 нг/мл проти 168,4(11,2 нг/мл в контролі (p<0,05) відповідно.

Виявлені зміни, ймовірно, свідчать про те, що в умовах активної туберкульозної інфекції складаються досить несприятливі умови для функціонування ФПК з схильністю до зниження продукції ПЛ і П, що говорить про його недостатність. У жінок із залишковими змінами перенесеного туберкульозу в умовах, коли відсутня туберкульозна інтоксикація, ендокринна функція ФПК цілком компенсована, що побічно підтверджено практично нормальним вмістом ПЛ і П.

Вищесказане підтверджувалось також при аналізі вмісту ТБГ у спостережуваних жінок. Так, в I і II групах рівень його вмісту був достовірно нижчим за контрольний – 9,1±0,3 нг/мл і 9,5±0,3 нг/мл проти 10,3±0,1 нг/мл відповідно (p<0,05). Це можна пояснити виснаженням компенсаторних резервів плаценти, зниженням сироваткових концентрацій ТБГ, що виявляється на тканинному рівні. Все вищезазначене спричинює зниження рівня захисту плоду.

У III групі, навпаки, вміст ТБГ максимально відповідав показнику здорових жінок – 9,8±0,6 нг/мл проти 10,3±0,1 нг/мл в контролі (p>0,05). Зазначене також може свідчити про те, що в умовах активної туберкульозної інфекції і, відповідно, інтоксикації є об'єктивні передумови до плацентарної дисфункції і внутрішньоутробного страждання плоду, у той час як у пацієнток з клінічно вилікуваним туберкульозом цілком можливий досить сприятливий перебіг вагітності.

Що стосується рівня вмісту Е3, то важливо відзначити той факт, що в І групі вагітних, наявний найбільш високий рівень цього гормону – 1376,3(69,2 нмоль/л проти 963,2(70,3 нмоль/л у контролі (p<0,05).

Дещо нижче, але так само достовірно підвищена його концентрація, зафіксована у жінок ІІ групи – 1131,10(58,4 нмоль/л проти 963,2(70,3 нмоль/л в контролі (p<0,05).

На відміну від I і II групи, у пацієнток з III групи вміст Е3 мало відрізнявся від контрольних меж – 988,7(65,2 нмоль/л проти 963,2(70,3 нмоль/л відповідно (p>0,05).

Отримані результати  з великим ступенем вірогідності свідчать про те, що у пацієнток з активним туберкульозом  легенів, особливо з вперше виявленим, вагітність протікає у досить несприятливих умовах з дисбалансом ендокринної функції ФПК, характерними рисами якого є зниження синтезу ПЛ і П, що свідчить на користь плацентарної дисфункції, першопричиною якої, ймовірно, є наявність туберкульозної інтоксикації.

Непрямим підтвердженням є також зниження рівня ТБГ, а також відносна гіперестріолемія. Зазначені зміни можуть відігравати роль патогенетичного чинника розвитку загрози передчасних пологів і СЗРВП, що потребує активного моніторингу і своєчасної корекції.

У пацієнток з клінічно вилікуваним туберкульозом (III група), коли відсутня  туберкульозна інтоксикація, ендокринна функція плаценти достатньо компенсована, що є сприятливою ознакою, але все одно вона вимагає активного моніторингу, оскільки є передумови до зменшення адаптаційного потенціалу, що показали проведені гормональні дослідження.

Крім того, враховуючи те, що система мати-плацента-плід характеризується як функціональна одиниця, можна припустити потенційну небезпеку відхилень і в гормональному статусі дитини, що надалі здатне спричинити різноманітні функціональні порушення та схильність до захворювань.

Висновки. У жінок з туберкульозом легенів наявний дисбаланс ендокринної функції ФПК, що виражається в наявності відносно високого рівня вмісту Е3 і зниженні вмісту П, ПЛ і ТБГ у сироватці крові порівняно з фізіологічною нормою. Крім того, виникнення і розвиток мікстної туберкульозної інфекції напередодні зачаття або під час гестації чинить значну агресивну дію на становлення і функціонування ФПК і є несприятливим обтяжливим чинником.
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