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ПЛАЦЕНТАРНА НЕДОСТАТНІСТЬ, ПРОЗАПАЛЬНІ ЦИТОКІНИ  
ТА ВІРУС SARS-COV-2

Мета дослідження – вивчити рівні прозапальних цитокінів у вагітних із плацентарною недостатністю та SARS-CoV-2 
у вагітних. 

Матеріали та методи. Обстежено 60 вагітних (основна група) із перенесеним SARS-CoV-2, підтвердженим методом 
ПЛР, протягом вагітності із плацентарною недостатністю та синдромом затримки внутрішньоутробного розвитку плода 
(СЗРП) ІІ–ІІІ ступенів (2 група – 20 жінок) та з плацентарною недостатністю без СЗРП (1 група – 40 жінок) у термін 32–34 
тижні вагітності. Контрольну групу становили 25 жінок із неускладненим перебігом вагітності. Для вивчення концентрації 
прозапальних цитокінів у крові (фактор некрозу пухлин-α (TNF-α), інтерлейкін-1β (IL-1β), інтерлейкін-6 (IL-6)) використову-
вали реактиви виробництва фірми «Вектор-Бест» (Україна). Статистичний аналіз проводили за допомогою програмного 
забезпечення Microsoft Exel та “Statistica-10”.

Результати дослідження та їх обговорення. У вагітних жінок із плацентарною недостатністю, що була реалізована у 
вигляді затримки внутрішньоутробного розвитку плода на тлі постковідного синдрому, спостерігали вірогідне (p<0,05) зрос-
тання рівня IL-1β порівняно з контролем. Рівні інших прозапальних цитокінів, а саме TNF-α та IL-6, також були підвищені в 
крові жінок дослідної групи (p<0,05) порівняно з нормою. Враховуючи це, можна припустити, що SARS-CoV-2 відіграє не-
гативну роль у встановленні фізіологічних взаємозв’язків між імунною системою матері й вагітністю як на етапі імплантації, 
так і в більш пізні терміни гестації; потребує подальшого вивчення його роль у розвитку ускладненої вагітності.

Висновки. Можна вважати встановленим фактом те, що вірус SARS-CoV-2 у вагітних жінок вірогідно негативно діє на 
перебіг вагітності та сприяє розвитку плацентарної недостатності, яка реалізовується у вигляді затримки внутрішньоутроб-
ного розвитку плода та супроводжується активізацією прозапальної ланки імунітету, що проявляється у вигляді підвищення 
рівнів TNF-α, IL-1β та IL-6.
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PLACENTAL INSUFFICIENCY, PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES AND THE SARS-COV-2 VIRUS
The aim of the study – to study the levels of pro-inflammatory cytokines in pregnant women with placental insufficiency and 

SARS-CoV-2 in pregnant women.
Materials and Methods. We examined 60 pregnant women (the main group) with transmitted SARS-CoV-2, confirmed by the 

PCR method during pregnancy, with placental insufficiency due to intrauterine growth retardation syndrome (IFRS) of the II-III degrees 
(group 2 - 20 women) and with placental insufficiency without SIRF (1 group – 40 women) in the period of 32–34 weeks of pregnancy. 
The control group consisted of 25 women with an uncomplicated pregnancy. To study the concentration of pro-inflammatory cytokines 
in the blood (tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1-β (IL-1-β), interleukin-6 (IL-6)) reagents manufactured by the company 
"Vector-Best" were used (Ukraine). Statistical analysis was performed using Microsoft Excel and "Statistica -10" software.

Results and Discussion. A significant (p<0.05) increase in the level of IL-1-β compared to controls was observed in pregnant 
women with placental insufficiency, which was realized as a delay in intrauterine development of the fetus against the background 
of post-covid syndrome. Levels of other pro-inflammatory cytokines, namely TNF-α and IL-6, were also increased in the blood 
of women in the experimental group (p<0.05) compared to the norm. Taking this into account, it can be assumed that SARS-
CoV-2 plays a negative role in the establishment of physiological relationships between the immune system of the mother and 
pregnancy both at the stage of implantation and in later stages of gestation and needs further study in its role in the development 
of complicated pregnancy.

Conclusions. It can be considered an established fact that the SARS-CoV-2 virus in pregnant women probably has a negative 
effect on the course of pregnancy and contributes to the development of placental insufficiency, which is realized in the form of a 
delay in intrauterine development of the fetus and is accompanied by activation of the pro-inflammatory link of immunity, manifested 
in the form of an increase in TNF levels -α, IL-1-β and IL-6.

Key words: cytokines; pregnancy; SARS-CoV-2.

ВСТУП. Вірус SARS-CoV-2 своїм впливом на світову 
спільноту створив нереально глибокі медичні та еконо-
мічні проблеми. Вагітність і вірус SARS-CoV-2 індукують 
порушення у перебігу вагітності, тяжкі тромботичні 
ускладнення та системну мікроангіопатію, пошкодження 
ендотелію та зміни в імунній відповіді [1–5]. Вивчення 

цих патогенетичних ланок порушень відкриває важливі 
можливості для вдосконалення та патогенетичного об-
ґрунтування нових схем лікування. 

Серед основних ускладнень вагітності при постковід-
ному синдромі важливе місце належить перинатальній 
смертності внаслідок плацентарної дисфункції в стадії 
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декомпенсації та гострої серцево-судинної патології вну-
трішньоутробного плода (тромбозу плацентарних судин, 
пуповини та ін.); варто звернути увагу на порушення в 
системі гомеостазу, яка відіграє вирішальну роль у па-
тогенезі перинатальних ускладнень [5, 6].

Вплив SARS-CoV-2 на цитокінову ланку імунної сис-
теми зараз активно вивчають. Роботи Di Toro F., Gjoka M.  
(2021) показують, що даний вірус дещо активізує за-
пальну імунну відповідь шляхом зростання рівня інтер-
лейкіну-6 (IL-6) та підвищення рівня протизапального 
інтерлейкіну-10 (IL-10) [4], також відомо, що він стимулює 
стресіндуковане запалення (Forray A., Mayes L. C., Ma-
griples U., 2022) [8]. Враховуючи це, можна припустити, 
що SARS-CoV-2 відіграє негативну роль у встановленні 
фізіологічних взаємозв’язків між імунною системою 
матері й вагітністю як на етапі імплантації, так і в більш 
пізні терміни гестації, і його роль у розвитку ускладненої 
вагітності потребує подальшого вивчення.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – вивчити рівні прозапальних 
цитокінів у вагітних із плацентарною недостатністю та 
SARS-CoV-2 у вагітних. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Обстежено 60 вагітних 
(основна група) із перенесеним SARS-CoV-2, підтвердже-
ним методом ПЛР, протягом вагітності із плацентарною не-
достатністю із синдромом затримки внутрішньоутробного 
розвитку плода (СЗРП) ІІ–ІІІ ступенів (2 група – 20 жінок) 
та з плацентарною недостатністю без СЗРП (1 група – 40 
жінок) у термін 32–34 тижні вагітності. Контрольну групу 
становили 25 жінок із неускладненим перебігом вагітності. 
Для вивчення концентрації прозапальних цитокінів у крові 
(фактор некрозу пухлин-α (TNF-α), інтерлейкін-1β (IL-1β), 
інтерлейкін-6 (IL-6)) використовували реактиви виробни-
цтва фірми «Вектор-Бест» (Україна). Статистичний аналіз 
проводили за допомогою програмного забезпечення 
Microsoft Exel та «Statistica-10» [9].

Жінки з тяжкою екстрагенітальною патологією, імун-
ними конфліктами та ознаками внутрішньоутробного 
інфікування плода були виключені з дослідження. Рівні 
цитокінів відстежували натще о 8 год ранку у венозній крові. 

Схвалення етичної комісії: протокол та матеріали до-
слідження розглянуто та схвалено локальною етичною 
комісією при Тернопільському національному медично-
му університеті імені І. Я. Горбачевського (№ 61 від 13 
листопада 2020 р.)

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Результати вивчення цитокінів наведено в таблиці 1. Як 
видно з таблиці 1, у вагітних жінок із плацентарною не-
достатністю, що була реалізована у вигляді затримки 

внутрішньоутробного розвитку плода на тлі постковідного 
синдрому, спостерігали вірогідне (p<0,05) зростання рівня 
IL-1β порівняно з контролем. 

Таблиця 1. Вплив вірусу SARS-CoV-2 на рівні цитокінів 
у крові вагітних

Показники, 
pg/ml

Контроль, 
n=25

1 група, 
n=40

2 група, 
n=20

TNF-a 5,45±1,12 10,5±1,22 12,02±1,11

IL-1β 3,88±0,98 14,62±0,89 15,51±0,92

IL-6 2,64±0,68 6,85±0,72 7,92±0,67

Примітка. * –  P<0,05; P<0,001.

Рівні інших прозапальних цитокінів, а саме TNF-α та 
IL-6, також були підвищені в крові жінок дослідної групи 
(p<0,05) порівняно з нормою. Отримані результати мож-
на пояснити таким чином. SARS-CoV-2 модерує імунну 
відповідь, зокрема зменшує продукцію прозапальних 
цитокінів [7], тому при плацентарній недостатності спо-
стережено їх підвищення порівняно з тими ж показника-
ми у здорових вагітних. Отримані стосовно TNF-α дані 
збігаються з даними літератури, адже відомо, що рівні 
даного фактора зростають за наявності затримки вну-
трішньоутробного розвитку плода та прееклампсії [7, 8, 
10]. Причиною більшості випадків затримки внутрішньо-
утробного розвитку плода дослідники називають змен-
шення матково-плацентарного кровотоку, гіпоксію плода, 
зниження поживного субстрату для плода, метаболічні 
порушення, які виникають як універсальний результат 
негативної дії різноманітних негативних факторів впливу 
на плаценту [11–15]. 

ВИСНОВКИ. Можна вважати встановленим фактом 
те, що вірус SARS-CoV-2 у вагітних жінок вірогідно не-
гативно діє на перебіг вагітності та сприяє розвитку 
плацентарної недостатності, що реалізовується у ви-
гляді затримки внутрішньоутробного розвитку плода 
та супроводжується активізацією прозапальної ланки 
імунітету, що проявляється у вигляді підвищення рівнів 
TNF-α, IL-1β та IL-6.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ поля-
гають у подальшому вивченні негативного впливу вірусу 
SARS-CoV-2 на імунну систему та рівні цитокінів при 
плацентарній недостатності, а також у пошуку шляхів 
корекції даної патології, спрямованих на покращення 
перинатальних результатів.
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