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Актуальность. В настоящее время на основании многолетних углубленных исследований убедительно показано, что в патогенезе большинства осложнений беременности, в том числе и инфекционного генеза функциональное состояние плаценты играет ключевую роль. Способность клеток трофобласта индуцировать апоптоз активированных, потенциально опасных для плода Т-лимфоцитов по Fas-зависимому пути, является одним из механизмов, обеспечивающих иммунологическую толерантность при беременности. Следовательно, в развитии плацентарной дисфункции важная роль принадлежит наличию дисбаланса запрограммированной клеточной гибели и клеточной пролиферации. 
Цель исследования – изучить уровень экспрессии и предикторные возможности маркеров апоптоза в реализации плацентарной дисфункции у беременных с урогенитальными инфекциями бактериально-вирусного генеза.

Материалы и методы. Обследовано 200 беременных во ІІ и ІІІ триместрах гестации. Основную группу составили 150 беременных с урогенитальными инфекциями бактериально-вирусного генеза. В контрольную группу вошло 50 беременных с физиологическим течением беременности. В сыворотке крови определяли содержание индукторов апоптоза sFasL и TNF-α, в биоптате плаценты после родоразрешения – уровень каспазы - 3 с использованием ИФА согласно инструкциям фирм-производителей: для sFasL и каспазы-3 фирмы «Вioscience», США; для TNF-α – фирмы «Вектор-Бест», Россия. Функциональное состояние плаценты оценивалось эхографически. Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета программ обработки данных общего назначения Statistica for Windows версии 6.1 Для представления рядов данных использовали медиану и среднее значение как меры положения; стандартное отклонение и квартили как меры рассеивания; минимальное и максимальное значение для представления об общей изменчивости показателей. 


Для определения различий между группами использовали непараметрический критерий Манна(Уитни (КМУ).
Результаты. На основании полученных результатов исследования уровня посредников апоптоза показано, что на фоне негативного влияния урогенитальной инфекции смешанного генеза значимое место занимают уровни sFasL и TNF-α, отражающие и определяющие индукцию апоптического ответа не только со стороны клеток иммунной системы матери, но и плаценты. Так, в основной группе медианное значение уровень sFasL составил 3,00 нг/мл, интерквартильный размах 0,81÷ 1,17 нг/мл, TNF-α –, медианное значение - 67,56, интерквартильный размах - 61,05 ÷ 73,18 пг/мл, каспаза-3 – медианное значение - 6,04 нг/мл, интерквартильный размах - 4,51÷7,40 нг/мл, в группе контроля sFasL – медианное значение - 0; интерквартильный размах - 0 ÷ 0,40 нг/мл, TNF-α – медиальное значение - 34,56 пг/мл, интерквартильный размах составил 28,09 ÷ 42,38 пг/мл, каспаза – 3 медианное значение – 1,64 нг/мл, интерквартильный размах – 1,47÷7,40 нг/мл. При запуске защитной реакции организма беременных на инфект происходит повышение уровня апоптических лигандов в периферической крови и включение эффекторной фазы апоптоза в клетках плаценты. Анализируя данные ультразвукового исследования выявлено, повышение частоты гипоплазии плаценты при смешанных инфекциях в 30% случаев, а гиперплазии - в 26%. В группе контроля изменение толщины плаценты выявлено не было.
Выводы. Усиление гибели клеток плаценты в результате апоптоза при беременности, ассоциированной с урогенитальными инфекциями бактериально-вирусного генеза являться одним из пусковых моментов развития плацентарной дисфункции.

