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Передчасне розродження ускладнює кожні десяті пологи у світі, дві третини таких випадків спричинені спонтанною 
пологовою діяльністю та передчасним розривом плодових оболонок (ПРПО). Загальноприйнятою є думка про за-
пальне походження передчасної пологової діяльності, усе більше уваги приділяють явищам епітеліально-мезенхі-
мальної трансформації (ЕМТ).
Мета дослідження: вивчення маркерів клітинної проліферації та ЕМТ у зразках послідів від дуже ранніх передчас-
них, ранніх передчасних та своєчасних пологів. 
Матеріали та методи. Обстежено зразки послідів від 101 породіллі з пологами у гестаційних термінах 22–27 тиж на 
тлі ПРПО (І група), 102 породіль з пологами у терміни 22–27 тиж на тлі інтактних плодових оболонок (ІІ група), 100 
породіль з пологами у терміни 28–34 тиж на тлі ПРПО (ІІІ група) та 102 породіль – у терміни 28–34 тиж на тлі інтактних 
мембран (IV група). Зразки 60 послідів від своєчасних нормальних пологів увійшли до групи контролю. 
Імуногістохімічним методом у зразках плаценти визначали наявність фактора проліферації Ki-67, у 10 плацентах 
кожної групи визначено вміст цитокератину-18, у 10 зразках амніотичної оболонки – віментину. Щодо антигену 
проліферації Ki-67, плаценти було розподілено за виявленням ознаки у дистальних, проксимальних та базальних 
ворсинах. Експресію цитокератину та віментину у клітинах синцитію та амніона вимірювали в умовних одиницях 
(ум.од. св.) та порівнювали між групами. 
Статистичне оцінювання отриманих відмінностей проведено за допомогою критерію Стьюдента. 
Результати. Антиген проліферації Кі-67 виявлено у 61,9% всіх послідів, включаючи своєчасні пологи. У групах 
дуже ранніх передчасних пологів (ПП) їх було виявлено переважно у ворсинах дистальної локалізації – у 44,6% у 
групі ПРПО та у 51,0% – у групі пологів на тлі інтактних мембран. У разі пологів на тлі цілих оболонок в екстремаль-
но недоношені терміни лише 22,5% зразків мали позитивний антиген у базальних ворсинах, на тлі ПРПО у ці терміни 
– у 36,7%, у групах ранніх ПП – у 79,4% та 74,0% відповідно. 
Експресія Кі-67 дистальної локалізації у таких плацентах була рідкісною знахідкою – 10,0% у ІІІ групі, 11,8% – у ІV 
групі та 8,3% – у плацентах від термінових пологів. 
У всі гестаційні терміни у послідах від пологів на тлі ПРПО експресія цитокератину в амніотичних мембранах є ста-
тистично меншою, ніж у послідах від пологів на тлі інтактних мембран. 
У разі дуже ранніх ПП привертає на себе увагу більша експресія віментину у дистальних ворсинах (0,324±0,001 
ум.од.св. у І групі та 0,356±0,007 ум.од.св. у ІІ групі), ніж у проміжних (0,234±0,004 ум.од.св. та 0,248±0,002 ум.од.
св. відповідно) та базальних (0,178±0,002 ум.од.св. та 0,189±0,006 ум.од.св. відповідно). Це ще раз підтверджує, що 
запальна реакція та пов’язана з нею ЕМТ при розродженні до 28 тиж переважно має плодове походження. 
У послідах від ранніх ПП закономірність є зворотною – від 0,345±0,007 ум.од.св. та 0,369±0,009 ум.од.св. у ІІІ 
та IV групах відповідно в базальних ворсинах до 0,257±0,004 ум.од.св. та 0,239±0,005 ум.од.св. – у проміжних та 
0,178±0,009 ум.од.св. та 0,165±0,005 ум.од.св. – у дистальних. 
Висновки. 1. Експресію маркера запальної проліферації Кі-67 виявлено у двох третинах досліджених плацент неза-
лежно від терміну розродження, але дуже раннім ПП властива переважна локалізація маркера у дистальних ворси-
нах, у той час як за ранніх ПП – у базальних та проксимальних. 
2. Експресія маркерів ЕМТ свідчить про плодове походження запальної реакції при дуже ранніх ПП – менше ви-
явлення цитокератину у синцитіальних клітинах та більше – віментину у дистальних ворсинах хоріона. У плацентах 
від ранніх ПП та своєчасних пологів домінує більш виражена експресія віментину у базальних судинах хоріона. 
Ключові слова: ранні передчасні пологи, дуже ранні передчасні пологи, послід, епітеліально-мезенхімальна трансформа-
ція, маркер проліферації Кі-67, віментин, цитокератин-18.

Markers of epithelial-mesenchymal transformation in placentas from very early preterm births
V. O. Tkalich, V. V. bila, O. S. Zahorodnia 

Premature birth complicates one in ten births in the world, two-thirds of which are caused by spontaneous labor and premature 
rupture of membranes (PROM). The opinion about the inflammatory origin of preterm birth is generally accepted, more and 
more attention is devoted to the phenomena of epithelial-mesenchymal transformation (EMT).
The objective: to study markers of cell proliferation and EMT in samples of placentas from very early preterm, early preterm 
and term births.
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Materials and methods. Placenta samples were examined from 101 women who had labour at 22–27 weeks of gestation on 
the background of PROM (I group), 102 women who had labour at 22–27 weeks on the background of intact fetal membranes 
(II group), 100 women who had labour at 28-34 weeks on the background of PROM (III group) and 102 women in labour – 
at 28-34 weeks on the background of intact membranes (IV group). Samples of 60 placentas from timely normal births were 
included in the control group.
The presence of proliferation factor Ki-67 was determined in placenta samples by immunohistochemical method, cytokeratin-18 
content was determined in 10 placentas of each group, and vimentin – in 10 amniotic membrane samples. Regarding the proliferation 
antigen Ki-67, the placentas were divided according to the detection of the sign in the distal, proximal and basal villi. The expression 
of cytokeratin and vimentin in syncytium and amnion cells was measured in conventional units and compared between groups.
The statistical evaluation of the obtained differences was carried out using the Student’s test.
Results. Proliferation antigen Ki-67 was detected in 61.9% of all placentas, including term births. In the groups of very early 
preterm birth (PB), they were detected mainly in villi of distal localization – in 44.6% in the group of PROM and in 51.0% – in 
the group of labour on the background of intact membranes. In the case of deliveries on the background of intact membranes 
in extremely premature terms, only 22.5% of the samples had a positive antigen in the basal villi, on the background of PROM 
in these terms – in 36.7%, in the groups of early PB – in 79.4% and 74.0% respectively.
Distal Ki-67 expression in such placentas was a rare finding – 10.0% in the III group, 11.8% – in the IV group, and 8.3% – in 
placentas from term deliveries.
In all gestational periods, the expression of cytokeratin in amniotic membranes in placentas from births on the background of 
PROM is statistically lower than in placentas from births on the background of intact membranes.
In the case of very early PB, the greater expression of vimentin in the distal villi (0.324±0.001 units in the I group and 
0.356±0.007 units in the II group) than in the intermediate villi (0.234±0.004 units and 0.248±0.002 units, respectively) and 
basal ones (0.178±0.002 units and 0.189±0.006 units, respectively). This once again confirms that the inflammatory reaction 
and the associated EMT at birth before 28 weeks are mainly of fetal origin.
In placentas from early PB, the pattern is the opposite – from 0.345±0.007 units and 0.369±0.009 units in III and IV groups, respectively, 
in basal villi to 0.257±0.004 units and 0.239±0.005 – in intermediate villi and 0.178±0.009 units and 0.165±0.005 units – in the distal ones.
Conclusions. 1. The expression of the inflammatory proliferation marker Ki-67 was detected in two thirds of the studied 
placentas regardless of the term of delivery, but very early PBs are characterized by the predominant localization of the marker 
in the distal villi, while in early PBs – in the basal and proximal villi. 
2. The expression of EMT markers indicates the fetal origin of the inflammatory response in very early PB – less cytokeratin in 
syncytial cells and more vimentin in distal chorionic villi. In placentas from early PB and term deliveries, a more pronounced 
expression of vimentin in the basal vessels of the chorion dominates. 
Keywords: early preterm birth, very early preterm birth, placenta, epithelial-mesenchymal transformation, proliferation marker 
Ki-67, vimentin, cytokeratin-18.

Передчасні пологи (ПП) – це пологи зі спонтанним 
початком, що виникають у гестаційному термі-

ні після 22 і до 36 тижнів 6 днів. ПП не є тотожними 
поняттю передчасного розродження, яке включає ви-
падки ятрогенного розродження з причини наявності 
показань з боку матері або плода. 

Частка передчасного розродження у світі стано-
вить 10,6%, коливаючись від 8,7% у Європі до 13,4% 
у країнах Північної Африки [9].Особливе значення у 
структурі передчасного розродження мають дуже ран-
ні ПП – пологи у гестаційному терміні менше 28 тиж, 
що супроводжуються високими показниками неона-
тальної смертності та захворюваності [2].

Попри поліетіологічність синдрому передчасної 
пологової діяльності, погодженою є думка про роль 
системної запальної реакції [3] та локальних проза-
пальних змін у каналі шийки матки [1]. 

Поглиблення знань про сутність процесу запалення 
сформувало нові погляди на зміни плаценти при ньо-
му. Одним з таких патологічних процесів є незврот-
ний стан епітеліально-мезенхімальної трансформації 
(ЕМТ), що полягає у проліферації мезенхімальних 
імунокомпетентних клітин в амніотичній оболонці. 
Явище було вперше описано у 1995 р. E. Hey як процес 
набуття епітеліальними клітинами властивостей ме-
зенхімальних, головним чином – можливості міграції 
в екстрацелюлярний матрикс [12]. 

ЕМТ пов’язаний із низкою молекулярних і клітин-
них подій, які включають активацію факторів тран-
скрипції, зниження експресії молекул клітинної адгезії, 

експресію специфічних білків клітинної поверхні, ре-
організацію та експресію цитоскелетних білків, синтез 
ферментів деградації позаклітинного матриксу [11, 13]. 

В експерименті при індукції запального процесу 
в оболонках ліпополісахаридом та фактором некрозу 
пухлин-α методом імуногістохімії вивчали маркери 
епітеліальних клітин (цитокератин-18 та Е-кадерин) 
та мезенхімальних клітин (віментин та N-кадерин). 

Після 24-годинної дії фактора некрозу пухлин-α тка-
нина амніотичних оболонок демонструє вірогідне зни-
ження вмісту Е-кадерину та зростання вмісту віменти-
ну та N-кадерину, тобто неспецифічна запальна реакція 
спричинює виражену ЕМТ. Натомість стимуляція ліпо-
полісахаридом, тобто моделювання інфекційної запаль-
ної реакції, не приводить до змін зазначених показників, 
тобто не супроводжується ЕМТ. Саме ЕМТ спричинює 
зменшення еластичності плодових оболонок та їхній роз-
рив за підвищення внутрішньоматкового тиску під час 
пологів або до початку пологової діяльності [8].

ЕМТ та зворотний йому процес мезензхімально-
епітеліальної трансформації R. Menon et al. (2020) 
схильні розглядати як збалансовані механізми розвит-
ку, клітинної проліферації та апоптозу [19]. Оксидант-
ний стрес у плаценті та амніоні активує скупчення 
мезенхіамальних запальних клітин в амніотичних 
оболонках, що призводить до деградації епітеліальних 
мембран, порушення їхніх функцій. 

Прозапальні цитокіни мезенхімального походжен-
ня амніотичними судинами поширюються на тканину 
міометрія, спричинюючи її готовність до скоротли-
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вої діяльності. За своєчасних пологів механізм ЕМТ 
асоційований з явищем апоптозу та визначає зрілість 
плода. У разі передчасної пологової діяльності мезен-
хімальне насичення плодових оболонок є чинником 
передчасного їхнього розриву, а також активації за-
пальної реакції у хоріоні [19]. 

Кі-67 – традиційний маркер проліферації, який 
від минулого сторіччя широко використовувався для 
ідентифікації злоякісних пухлин [21]. Останніми ро-
ками розкрито все більше функціональних можливос-
тей маркера, зокрема вплив на нормальний розподіл 
гетерохроматину в інтерфазній клітині, а у процесі мі-
тозу – формування перихромосомного шару [23].

Мета дослідження: вивчення маркерів проліфера-
ції та ЕМТ у зразках послідів від дуже ранніх перед-
часних, ранніх передчасних та своєчасних пологів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено зразки послідів від:
•  101 породіллі з пологами у гестаційному терміні 

22–27 тиж на тлі передчасного розриву плодових 
оболонок (ПРПО) – І група;

•  102 породіль з пологами у терміни 22–27 тиж на 
тлі інтактних плодових оболонок – ІІ група;

•  100 породіль з пологами у терміни 28–34 тиж на 
тлі ПРПО – ІІІ група;

•  102 породіль з пологами у терміни 28–34 тиж на 
тлі інтактних мембран – IV група.

Шістдесят послідів від своєчасних нормальних поло-
гів склали групу контролю (ГК). Усі пологи відбулись у 
Комунальному некомерційному підприємстві «Перина-
тальний центр м. Києва» протягом 2020–2023 рр. 

Для дослідження після народження посліду відбира-
ли фрагмент амніoтичної оболонки розмірами 5×5 см, а 
також фрагмент тканини плаценти розмірами 5×5 см. 

Імуногістохімічним методом у зразках плаценти 
визначали наявність фактора проліферації Ki-67 (мо-
ноклональні антитіла у розведенні 1:100 виробництва 
Pharmingen, CША). У 10 плацентах кожної групи ви-
значено вміст цитокератину-18 (моноклональні анти-
тіла у розведенні 1:50 виробництва Vector lab, США), у 
зразках амніотичної оболонки – віментину (монокло-
нальні антитіла виробництва Vector lab, США). Пози-
тивним результатом тесту на антиген проліферації Ki-
67 було поява коричневого забарвлення ядра клітин. 
Плаценти було розподілено за виявлення цієї ознаки 
у дистальних, проксимальних та базальних ворсинах. 

Експресію цитокератину та віментину у клітинах 
синцитію та амніона вимірювали в умовних одиницях 

(ум.од. св.) та порівнювали між групами. Статистичне 
оцінювання отриманих відмінностей проведено за до-
помогою критерію Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Кi-67 є класичним маркером клітинної проліфе-
рації, який, згідно з даними імуногістохімічних дослі-
джень, бере участь у розвитку ворсинок плаценти та 
оновленні синцитіотрофобласта [24]. Зниження екс-
пресії цієї молекули може відображати функціонуван-
ня плаценти вже на ранніх термінах вагітності. 

У табл. 1 наведено виявлення антигенів Кі-67 у вор-
синах плацент залежно від гестаційного терміну поло-
гів. Дистальною локалізацією експресії гена вважали 
його виявлення у термінальних та зрілих проміжних 
ворсинах, проксимальною – у стовбурових ворсинах 
та базальною – у якірних ворсинах.

Як видно з табл. 1, антиген проліферації виявлено 
у двох третинах зразків плаценти під час її імуногісто-
хімічного вивчення в усіх групах роділь (288 зразків з 
465 – 61,9%). Навіть у групі своєчасних пологів його 
було виявлено у 41 плаценті (68,3% від загальної кіль-
кості). Це можна пояснити тим, що запальна реакція та 
пов’язані з нею процеси проліферації ворсин супрово-
джують будь-яку пологову діяльність. 

 Відмінності між групами полягали у переважній 
локалізації виявлених імуногістохімічним методом 
антигенів. У групах дуже ранніх ПП їх було виявле-
но переважно у ворсинах дистальної локалізації – у 
44,6% у групі ПРПО та у 51,0% – у групі пологів на 
тлі інтактних мембран. У ІІ групі, де не спостеріга-
лося тривалого періоду від розриву плодових оболо-
нок до розродження, лише у кожній п’ятій плаценті 
(22,5%) було виявлено антиген Кі-67 у базальних, 
тобто близьких до децидуальної тканини, ворсинах. 
У плацентах від дуже ранніх ПП на тлі ПРПО таке 
явище спостерігали у 37,6%, тобто дещо частіше, що 
можна пояснити поширенням запального процесу 
протягом очікувальної тактики.

Значно частіше виявлення антигену проліфера-
ції спостерігали у групах ранніх ПП – у 74,0% на тлі 
ПРПО, у 79,4% – при пологах на тлі цілих плодових 
оболонок, у 71,7% – при своєчасних пологах. Експре-
сія Кі-67 дистальної локалізації у таких плацентах 
була рідкісною знахідкою – 10,0% у ІІІ групі, 11,8% – у 
ІV групі та 8,3% – у здорових плацентах. 

Антиген проліферації у стовбурових ворсинах при-
близно однаково виявляли у плацентах усіх груп. 

Експресія
І група,
n=101

ІІ група,
n=102

ІІІ група,
n=100

ІV група,
n=102

ГК,
n=60

Відсутня 32 (31,7) 36 (35,3) 39 (39,0) 39 (38,2) 19 (31,6)

Дистальні ворсини 45 (44,6) *° 52 (51,0) * 10 (10,0) 12 (11,8) 5 (8,3)

Проксимальні ворсини 25 (24,8) 17 (16,7) 35 (35,0) 38 (37,2) 14 (23,3)

Базальні ворсини 38 (37,6) *° 20 (22,5) *° 74 (74,0) 81 (79,4) * 43 (71,7)

Таблиця 1 
Виявлення антигену Ki-67 у плацентах від своєчасних та передчасних пологів, n (%)

Примітки: *– р≤0,05 порівняно із ГК;  ° – р≤0,05 порівняно з групами ІІІ та IV. 
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Маркер Кі-67 завжди наявний у тканині плаценти, од-
нак інтенсивність його експресії зменшується у нормаль-
них умовах зі збільшенням гестаційного терміну [20]. 

За даними G. Unek et al. (2014), вміст рівня Ki-67 
у плаценті підвищується при гестаційному цукровому 
діабеті, переважно у базальних її частинах [10]. B. Kaya 
et al. (2015) встановили, що у плацентах від пологів, 
ускладнених прееклампсією, співвідношення клітин з 
позитивним тестом на Ki-67 до негативних є більшим, 
ніж при фізіологічних пологах. Автори використову-
ють це як аргумент на користь ролі патологічної про-
ліферації ворсин у патогенезі прееклампсії [14]. 

Отже, розглядаючи експресію Кі-67 як маркер про-
ліферації імунокомпетентних клітин, можна підсуму-
вати – для плацент від дуже ранніх ПП властива пере-
важно дистальна локалізація антигену, для плацент від 
ранніх ПП та своєчасних пологів – переважно базальна. 

Одним з можливих механізмів реалізації у аваску-
лярній тканині плодових оболонок, відповідальних за 
структурну цілісність та інфекційний захист порож-
нини матки, є ремоделювання під час вагітності. Таке 
взаємне ремоделювання здійснюється двома механіз-
мами – регуляції апоптозу та проліферації. Домінуван-
ня апоптозу у тканині має назву мезенхімально-епіте-
ліальної трансформації, а проліферації – епітеліально-
мезенхімальної трансформації [4].

ЕМТ є достатньо простим для ідентифікації явищем, 
у якому епітеліальні клітини зазнають диференціації у 
мезенхімальні, відшаровуючись у такий спосіб від епі-
теліальної оболонки та набуваючи здатності мігрувати 
від оригінального епітелію. Саме процес ЕМТ лежить 
в основі інвазії ворсин цитотрофобласта у децидуальну 
оболонку, його вважають І типом реакції ЕМТ. Надмір-
ність цього процесу розглядають як один з патогенетич-
них механізмів аномальної плацентації. Другий (ІІ) тип 
проявляється у запальній реакції, що є необхідною для 
загоєння ран; ІІІ тип ЕМТ представлено активною здат-
ністю до міграції та втратою рис епітеліальних клітин за 
метастазування злоякісних новоутворень [16]. 

Водночас явище ЕМТ у ІІ триместрі вагітності є 
свідченням прогресування запального процесу, який і 
розглядається у якості варіантного чинника передчас-
ної пологової діяльності. 

У даному дослідженні маркером епітеліальної ха-
рактеристики клітини обрано експресію цитокерати-
ну, а мезенхімальної – експресію віментину. Експресію 
першого маркера виявляли у клітинах синцітіотрофо-
бласта та амніона – дані наведено у табл. 2.

Явище ЕМТ у тканині амніона є причиною його 
розриву під час пологів або до початку пологової ді-
яльності. Зменшення щільності шарів епітеліальних 
клітин, втрата цілісності базальної мембрани є при-
чиною зменшення еластичності плодових мембран. 
Виявлено, що у всі гестаційні терміни у послідах від 
пологів на тлі ПРПО експресія цитокератину в амніо-
тичних мембранах є статистично нижчою, ніж у послі-
дах від пологів на тлі інтактних мембран.

ЕМТ призводить до порушення щільності 
зв’язків між клітинами амніона, а поява у них здат-
ності до міграції – до втрати колагенового матрик-
су [15]. Електронна мікроскопія демонструє змен-
шення розмірів десмосомних включень та довжини 
зв’язків колагену [18]. 

У синцитіальній оболонці вміст маркера був ниж-
чий у випадку дуже ранніх ПП (0,245±0,006 ум.од.св. 
у І групі та 0,278±0,003 ум.од.св. у ІІ групі), ніж ранніх 
ПП (0,357±0,006 ум.од.св. у ІІІ групі та 0,339± 0,005 
ум.од.св. у IV групі). 

Отримані результати свідчать, що не стільки ін-
фекційний процес є чинником допологового розриву 
оболонок, скільки явище ЕМТ на тлі запальної реакції, 
що прогресує. 

V. de Lollo et al. (2023) встановили, що зміна струк-
тури амніотичних оболонок при ЕМТ відбувається 
шляхом порушення імунних властивостей тканини – 
пригнічення проліферації лімфоцитів та викид макро-
фагами IL-6 зокрема [17].

У синцитіальних клітинах ворсин хоріона спосте-
рігається інша закономірність. У послідах від ранніх 
ПП та своєчасних пологів експресія цитокератину не 
має вірогідної відмінності, але значно менше її пред-
ставлено у послідах від дуже ранніх ПП. Ураховуючи 
плодове походження синцитіальних клітин, посилена 
активність явища ЕМТ та супутня запальна реакція 
при розродженні до 28 тиж має переважно плодове, 
ніж материнське походження. 

Експресія, ум.од.св. І група, n=10 ІІ група, n=10 ІІІ група, n=10 ІV група, n=10 ГК, n=10

Амніон 0,171±0,008$ 0,234±0,007 0,179±0,007∞ 0,324±0,006 0,228±0,004

Синцитіальні клітини 0,245±0,006° 0,278±0,003° 0,357±0,006 0,339±0,005 0,368±0,005

Таблиця 2 
Імуногістохімічне виявлення експресії цитокератину у плацентах від передчасних та своєчасних пологів

Примітки: $ – р≤ 0,05 порівняно з ІІ групою; ∞ – р≤0,05 порівняно з IV групою;  ° – р≤0,05 порівнянно з ГК.

Експресія, ум.од.св. І група, n=10 ІІ група, n=10 ІІІ група, n=10 ІV група, n=10 ГК, n=10

Дистальні ворсини 0,324±0,001° 0,356±0,007 0,178±0,009 0,165±0,005 0,179±0,004

Проксимальні ворсини 0,234±0,004 0,248±0,002 0,257±0,004 0,239±0,005 0,268±0,005

Базальні ворсини 0,178±0,002 0,189±0,006 0,345±0,007 0,369±0,009 0,367±0,007

Таблиця 3
Імуногістохімічне виявлення експресії віментину в плацентах від передчасних та своєчасних пологів

Примітка. ° – р≤0,05 порівняно з групами ІІІ та IV.
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О. Зац та співавтори (2023) поінформували, що 
експресія цитокератину у плацентах від ПП є більш 
вираженою у нормальних ворсинах, ніж у незрілих та 
склерозованих, а за своєчасного розродження – більш 
вираженою у незрілих та склерозованих ворсинах, ніж 
у нормальних [25]. 

Маркером набуття клітиною якостей мезенхімаль-
ної є віментин, його експресію виявлено у ворсинах 
хоріона. У табл. 3 наведено дані щодо експресії вімен-
тину залежно від локалізації ворсин хоріона. 

Віментин експресується у різного рівня ворсинах 
хоріона як при передчасному, так і при своєчасному 
розродженні [7]. J. Polletini et al. (2018) в експерименті 
на мишах продемонстрували вагоме зростання вмісту 
віментину саме у дистальних ворсинах за умови своє-
часного розродження, а при індукованому ліпополіса-
харидом передчасному розродженні – у ворсинах усіх 
рівнів [22]. 

Пологи є проявом запальної реакції, тому завжди су-
проводжуються явищем ЕМТ. Утім, у разі дуже ранніх 
ПП привертає на себе увагу більш виражена експресія ві-
ментину у дистальних ворсинах (0,324±0,001 ум.од.св. у І 
групі та 0,356±0,007 ум.од.св. у ІІ групі), ніж у проміжних 
(0,234 ±0,004 ум.од.св. та 0,248±0,002 ум.од.св. відповідно) 
та базальних (0,178±0,002 ум.од.св. та 0,189±0,006 ум.од.
св. відповідно). Це ще раз підтверджує, що запальна ре-
акція та пов’язана з нею ЕМТ при розродженні до 28 тиж 
переважно має плодове походження. 

Натомість у послідах від ранніх ПП, так само, як 
і від своєчасних пологів, віментин найбільш активно 
експресується у базальних ворсинах, тобто маркер 
ЕМТ демонструє материнське походження. Збільшен-
ня експресії віментину у мезенхімальних ворсинах 
зростає з терміном вагітності [10]. 

A. Сanciello et al. (2023) в експерименті на коровах 
встановили, що призначення нутритивного прогес-
терону зменшує запальну реакцію трофобласта саме 
шляхом пригнічення ЕМТ [6].

Процес ЕМТ стимулюється продуктами оксидант-
ного стресу і трансформівним фактором росту [16], іс-
нують також докази щодо ролі металопротеїназ [5]. 

ВИСНОВКИ
1. Експресію маркера запальної проліферації Кі-67 
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ранніх ПП – у базальних та проксимальних. 

2. Експресія маркерів ЕМТ свідчить про плодове 
походження запальної реакції при дуже ранніх ПП – 
менше виявлення цитокератину у синцитіальних клі-
тинах та більше – віментину у дистальних ворсинах 
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базальних судинах хоріона. 
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