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Yashchenko L.M. Мodern views on the pathogenetic and prognostic aspects of prolonged and postterm pregnancy. 

Abstract. The etiology and pathogenesis of post-term pregnancy to date have not been studied sufficiently, despite the con-

siderable arsenal of scientific publications devoted to this problem.Post-term pregnancy should be considered as a pathologi-

cal problem, which depends on both the mother's condition and the condition of the fetus. The scientific literature highlights a 

number of reasons for pregnancy overcoming: a change in the hormonal state (high levels of progestins and low estrogen), 

changes in myometrium, dysfunction of the pituitary-adrenal system of the fetus, changes in the central nervous system. With 

the onset of pregnancy, its course, development and the nature of generic activity are associated with corticosteroids, chorion-

ic gonadotrophin, placental lactogen, oxytocin, catecholamines, acetylcholine, serotonin, histamine and prostaglandins, as 

well as psychological traumas, toxicosis of the second half of pregnancy. The role of metabolic processes such as acidosis, 

change of pH-cord blood, deficiency of vitamins D, C, B, P, E, as well as reduction of trace elements such as copper, zinc, 

magnesium in blood, myometrium and placenta are also shown. The role of the immune factor in the etiology of post-term 

pregnancy is shown. Changing the equilibrium in the ratio of transplacental immunity and immunological tolerance. When 

post-term pregnancy occurs in the blood of pregnant women, there are no T-killers against fetal cells, high T-supressor preg-

nancy products are preserved. One of the factors in post-term pregnancy is the reduction of nitric oxide secretion by the endo-

thelium of the cervical vessels. The leading role belongs to neurohumoral factors of regulation of the state of the uterus. 

When post-term pregnancy is occurs declared and sclerotic processes in the vessels of the placenta and placental place, the 

thin of the hematochorial barrier, apoptosis placental cells, changes in the morphology of vessels of the umbilical cord, mi-

crocirculation disorders. As a result, the fetus is stretching the cavity of the right ventricle and changing the frequency of 

cardiac contractions, decreasing its motor activity. Ultrasound examination for pregnancy dates reduces the mistake of the 

diagnosis. Consequently, in the scientific literature, there are many conceptions of post-term pregnancy, each of which has 

the right to exist and all of them are important prognostic tests, therefore, a thorough examination of pregnant women is nec-

essary taking into account all possible risk factors for post-term pregnancy. 
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Вступ 

Переношування вагітності є однією з про-

блем в акушерстві і представляє великий науко-

вий і практичний інтерес. Актуальність її визна-

чається великим числом ускладнень у родах, ви-

соким відсотком оперативного родорозрішення, 

високою перинатальною смертністю [1-8]. Від-

соток переношеної вагітності в країнах Європи і 

США коливається від 0,5% до 10 %. У залежнос-

ті від країни ризик перинатальної смертності – 

0,7- 5,8% у Європі і США. У країнах Європи, 

зокрема, в Франції, пролонгована вагітність 

(≥41
+0

 тиждень) діагностується в 15-20 % жінок і 

переношена вагітність (≥42
+0

) приблизно 1% [6].  

Вагітність вважається переношеною якщо 

термін її перевищує звичайну не менше ніж на 14 

днів [7, 9-17]. У клініці надмірно тривалої вагіт-

ності важливо враховувати, так звану, пролонго-

вану вагітність, обумовлену повільним дозріван-

ням плода, коли відсутні характерні ознаки пе-
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реношування в новонародженого і справжнє пе-

реношування вагітності обумовлене відсутністю 

готовності матки при зрілому плоді до його ви-

гнання.  

Згідно сучасних уявлень про механізми і ви-

никнення скорочувальної функції матки, пере-

ношування вагітності почали розглядати як ре-

зультат взаємодії багатьох факторів. Провідна 

роль у цьому зв’язку належить нейрогумораль-

ним факторам [3, 7, 13, 17-19]. На продовження 

вагітності впливає менструальний цикл. Так, 

Е.А. Чернуха [3] та [17, 20, 21-23] показали, що 

ранній або пізній початок місячних, не установ-

лений менструальний цикл, нерегулярні менст-

руації, найчастіше спостерігаються у жінок з 

переношеною вагітністю, а також у тих, у яких 

спостерігається пролонгована вагітність і дуже 

рідко у жінок з доношеною вагітністю. Не аби 

яку роль відіграє вік жінки, переношена вагіт-

ність частіше зустрічається у старих першородя-

чих [23]. На термін вагітності також впливає чи-

сло попередніх родів, так на думку деяких авто-

рів [13, 24-27] якщо жінка один раз переносила 

вагітність, наступна вагітність також буде пере-

ношеною. Численними науковими працями вста-

новлено, що переношуванню вагітності сприя-

ють перенесені аборти, інфантилізм, запальні 

захворювання внутрішніх статевих органів, по-

рушення менструальної функції [2, 3, 24]. Значну 

роль при переношуванні відіграє індекс маси тіла 

[28, 29]. Так, I. Mogren та колеги [30] вважають, 

що жінки які народжені за умов переношування 

вагітності підлягають високому ризику перено-

шування вагітності. Жінки у яких перша вагіт-

ність була переношеною повторна вагітність мо-

же бути також переношеною [13, 31]. Дослі-

дження близнюків підтверджує генетичну схиль-

ність [13, 32-34]. На перебіг вагітності також 

впливають умови праці та побуту, стать плода, 

перенесені гінекологічні та екстрагенітальні за-

хворювання, ускладнений перебіг вагітності та 

інші фактори [7]. Шведськими науковцями M. 

Laursen з колегами [33] встановлено, що на пере-

ношування вагітності впливає материнський, а 

не батьківський ген. 

На даний час вітчизняними і зарубіжними 

дослідниками розроблені комп’ютерні програми, 

котрі дозволяють значно покращити результати. 

При використанні комп’ютерної фетометрії у ІІІ 

– триместрі вагітності за даними [35] помилка 

складала 4,3±3,5 днів. Регулярне ультразвукове 

дослідження для датування вагітності продемон-

стрували зниження перебігу помилкового пози-

тивного діагнозу і тим самим загальний перебіг 

переношеної вагітності знижувався від 10-15% 

до 2-5%, що приводило до мінімуму непотрібні 

втручання [35, 36]. Застосування ультразвукової 

діагностики показало, що межа похибки в різний 

час під час вагітності зазвичай становить ± 7 днів 

до 20 тижнів вагітності, ± 14 днів від 20 до 30 

тижнів вагітності, і ± 21 день після 30 тижнів 

вагітності [6]. 

Етіологія і патогенез переношування вагіт-

ності 

Етіологія і патогенез переношування вагіт-

ності на сьогоднішній день вивчені не достатньо, 

не дивлячись на значний арсенал наукових пуб-

лікацій, присвячених даній проблемі. За даними 

Г.Е. Яремко та колег [2] переношену вагітність 

не можна розглядати як один із варіантів норма-

льної вагітності, скоріше таку вагітність слід ро-

зглядати як патологічну проблему, що залежить 

як від стану матері, так і від стану плода. Пере-

несені раніше дитячі інфекційні хвороби (скар-

латина, паротит, краснуха та інші), які відіграють 

важливу роль у формуванні репродуктивної сис-

теми жінки, а також екстрагенітальні захворю-

вання можуть бути преморбідним фоном для 

переношування вагітності. На основі даних нау-

кової літератури вияснено ряд причин перено-

шування вагітності серед яких зміна гормональ-

ного стану (високий рівень прогестинів та низь-

кий естрогенів), зміни у міометрії, дисфункції 

гіпофізарно-адреналової системи плода, зміни у 

центральній нервовій систем матері [3, 26, 28, 29, 

37]. 

Переношуванню вагітності також сприяють 

такі фактори як психічні травми, токсикози дру-

гої половини вагітності. За даними Е.А. Чернуха 

[3] пізній токсикоз при переношеній вагітності 

спостерігали у 24,48% тоді, як при доношеній 

вагітності 8,66%, а при пролонгованій - 20,9%. 

При доброякісних захворюваннях молочних за-

лоз розвиток яких пов’язують з гормональними 

порушеннями, а також захворюванням наднир-

ників мали місце частіше при переношеній вагіт-

ності [38-41]. 

Привертають увагу дані про роль імунного 

фактора в етіології переношування вагітності 

[42-45]. На даний час існує думка згідно якої 

плід є гомотрансплантатом щодо організму ма-

тері. Переношування вагітності виникає під 

впливом факторів, що знижують трансплацента-

рний імунітет. Зміна рівноваги у співвідношенні 

транс- плацентарного імунітету і імунологічної 

толерантності може привести до тривалої затри-

мки трансплантата в материнському організмі. 

При переношеній вагітності у крові вагітних від-

сутні Т- кіллери проти клітин плода, зберігається 

висока продукція Т- супресорів [46]. За даними 

Т.Д. Задорожної та колег [47], S.C. Smith, P.N. 

Barker [48] важлива роль при переношуванні ва-

гітності належить апоптозу клітин плаценти який 

добре виражений на 41-42 тижні вагітності.  

Одним із факторів переношування вагітнос-

ті може бути зниження виділення оксиду азоту 

ендотелієм судин шийки матки [49]. На сьогод-

нішній день існує ряд теорій переношування ва-

гітності. Одні автори вважають причиною пере-

ношування вагітності особливість індивідуаль-
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ного розвитку заплідненої яйцеклітини, спадко-

вими і конституційними параметрами. За даними 

інших – в основі даної патології лежать невроло-

гічні та гормональні розлади. З огляду на вище 

сказане, кожна із цих концепцій має право на 

існування. Переношування вагітності за своєю 

суттю не що інше, як несвоєчасне виникнення 

родової діяльності. На думку Е.А. Чернуха [3], а 

також [9, 10], патогенез переношування, безпо-

середньо, пов’язаний з механізмом виникнення 

пологів. Провідна роль належить нейрогумора-

льним факторам регуляції стану матки, включно 

з родовою діяльністю, важливу роль у цьому ві-

діграє гіпоталамо-гіпофізарна система [50]. З 

іншого боку яєчники, плацента, наднирники та 

інші залози внутрішньої секреції впливають на 

скорочення гладких міоцитів міометрію. В регу-

ляції родової діяльності матка відіграє важливу 

роль як рецепторно-ефекторне поле. Доведено, 

що розтягнення стінки матки, в зв’язку з прирос-

том маси плода, є одним із пускових механізмів 

початку родів. Доказом цього є передчасний по-

чаток родів при багатоводді і багатоплідді. Пере-

ношуванняя вагітності при маловодді спостері-

гали також [1, 11, 12]. В основі виникнення і роз-

витку родової діяльності, не аби яке значення, 

має безумовний рефлекс. Рефлекторні реакції, 

які починаються із збудження матки імпульсами, 

що надходять від плода. Під впливом інформації 

яка іде від плода, в організмі матері спостеріга-

ється рефлекторна зміна тонусу і скорочення 

міометрію. З початком вагітності її перебігом, 

розвитком і характером родової діяльності 

пов’язані естрогени, прогестерон, кортикостеро-

їди, хоріонічний гонадотропін (ХГ), плацентар-

ний лактоген (ПЛ), окситоцин, катехоламіни, 

ацетилхолін, серотонін, гістамін та простаглан-

дини. А також такі важливі компоненти як мік-

роелементи, вітаміни та електроліти [51-53]. 

Багатьма авторами доведено підвищення ес-

трогенів при фізіологічному перебігу вагітності 

до кінця вагітності [26, 44, 50, 52]. Рівень естріо-

лу підвищується досить швидко після 32 тижнів 

вагітності. Показано, що естрон і естрадіол відіг-

рають важливу роль у підготовці організму вагі-

тної жінки до родів. Найбільш висока концент-

рація естрогенів спостерігається під час родів [2, 

3, 26, 44]. Ці автори вважають, що рівень естро-

генів відіграє важливу роль у настанні родів, але 

не є пусковим механізмом цього процесу. Естро-

гени забезпечують ріст елементів сполучної та 

м’язової тканин міометрію, посилюють синтез 

актину і міозину, сприяють нагромадженню глі-

когену у міоцитах, який є енергетичним та тро-

фічним матеріалом. Естрогени сприяють депону-

ванню іонів кальцію у ендоплазматичній сітці 

міоцитів, стимулюють α- адренорецептори, під-

вищують чутливість матки до окситоцину, підт-

римують інтенсивний кровоплин у матці, підви-

щують синтез простагландинів [2, 52]. Естрогени 

також підвищують збудливість матки, сприяють 

визріванню шийки і підготовці пухкої сполучної 

тканини родових шляхів до родів, а також приг-

нічують синтез окситоцинази, тим самим, захи-

щають ендогенний окситоцин від розпаду. Під-

вищення окситоцину у крові супроводжується 

підвищенням концентрації ацетилхоліну, який є 

нейротрансмітором і відіграє важливу роль у 

скороченні гладких міоцитів матки [3, 26]. За 

даними В.Е. Родзинський з колегами [51] синтез 

естрогенів відбувається у фетоплацентарній сис-

темі і тільки незначна його кількість синтезуеть-

ся у організмі матері. P.Coney з колегами [54] 

показали, що при аненцефалії та гідроцефалії у 

плода одночасно уражені його наднирники, що є 

доказом того, що наднирники плода приймають 

участь у синтезі естріолу. З іншого боку, тими ж 

авторами, показано, що аномаліі розвитку плода, 

особливо, з ураженням ЦНС і наднирників є фа-

кторами переношування вагітності. З огляду на 

вище викладене можна стверджувати, що причи-

на переношування вагітності пов’язана з плодом 

і плацентою, а не з інертністю матки. Дослі-

дження естрогенів у плазмі крові та амніотичній 

рідині при пролонгованій, переношеній та доно-

шеній вагітності показало, що такий показник 

при переношененій вагітності у 2- 3 рази нижчий 

у порівнянні з доношеною та пролонгованою 

вагітністю [2, 24]. Концентрація естрогенів у 

плазмі пуповинної крові була також низькою при 

переношеній вагітності. Аналізуючи дані науко-

вої літератури, можна зробити висновок про зна-

чні функціональні зміни у системі мати-

плацента-плід при переношеній вагітності, які 

знайшли своє відображення у зміні концентрації 

естрогенів у плазмі крові вагітних, амніотичній 

рідині та плазмі кордової крові тобто у найваж-

ливіших середовищах фето-плацентарної систе-

ми [2, 24, 26, 32, 50]. Значна роль у процесах ро-

дової діяльності належить прогестерону [24, 51, 

55, 56]. Результати досліджень [32, 46, 50] пока-

зали, що прогестерон синтезується у материнсь-

кій частині плаценти. Прогестерон блокує екс-

пресію генів скорочувальних протеїнів і початок 

родів, а також стимулює експресію простаглан-

динсинтетази у міометрії і підтримує його у стані 

спокою. Прогестерон не так впливає на початок 

родів, скільки сприяє релаксації нижнього сег-

мента матки під час родів для того, щоб процес 

родів був безпечнішим для плода [55, 57]. Вміст 

прогестерону у плаценті у кінці третього тримес-

тру вагітності у декілька разів вищий ніж у дру-

гому. Результати досліджень [25, 32, 56, 58, 59] 

показують, що концентрація прогестерону у пла-

змі крові, амніотичній рідині і плаценті зростає з 

наростанням терміну вагітності. Ряд авторів зве-

ртають увагу не на прогестерон, а не співвідно-

шення його до естрогенів. R. Yang з колегами 

[60] вказують на те, що інгібіторм прогестерону 

є кортикотропін-релізинг гормон (СRH). Так, за 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2018 • Том 12 • № 3 
 

10 

даними багатьох дослідників, [44, 46, 51] спів-

відношення прогестерону і естрогенів при пере-

ношеній вагітності складало (40:1), тоді як при 

пролонгованій вагітності (7:1). У результаті ви-

вчення механізму дії прогестерону на матку 

встановлено, що він підвищує мембранний поте-

нціал, стабілізує мембрани клітин міометрію, 

блокує транспорт іонів натрію, впливає на тонус 

матки та частоту переймів.  

Відомо, що трофобластом синтезується хо-

ріонічний гонадотропін (ХГ), починаючи з мо-

менту імплантації та децидуальними клітинами 

материнської частини плаценти, синцитіотрофо-

бластом - плацетарний лактоген (ПЛ) [44, 46, 51]. 

У результаті фізіологічного старіння плаценти 

синтез хоріонічного гонадотропіну (ХГ) знижу-

ється. Такий факт наводить на думку, що даний 

гормон є одним із пускових механізмів родів. 

Встановлено, що ХГ впливає на тонус міометрію 

та частоту переймів [25, 32]. При високих конце-

нтраціях даного гормона спостерігається затрим-

ка родового процесу, тоді як його зниження 

сприяє настанню родів. Є дані про те, що ХГ 

стимулює синтез естрогенів. Однак перечисленні 

функції хоріонічного гонадотропіну не можна 

вважати до кінця з’ясованими. Існують також 

дані про те, що при переношуванні вагітності 

важливу роль відіграє плацентарний лактоген та 

катехоламіни, рівень яких знижується при пере-

ношеній вагітності на 25% [24, 56]  

Плацентарний лактоген (ПЛ), подібний за 

структурою до соматотропного хоріонічного 

гормону, синтезується синцитіотрофобластом та 

попадає у кровоплин матері і тільки незначна 

його концентрація виявляється у амніотичній 

рідині. В плазмі крові з’являється цей гормон на 

5-му тижні вагітності. Найвища концентрація 

цього гормону діагностується на 36 –му тижні 

вагітності тоді, як на 42 тижні його концентрація 

значно знижується. ХГ і ПЛ є синергістами у 

збереженні вагітності [56]. Проте роль ПЛ при 

переношуванні вагітності до цього часу досте-

менно не вивчена [3, 24]. За даними M. Torricelli 

та колег [61, 62], І.А. Жабченко та колег [63] у 

жінок з переношуванням вагітності спостеріга-

ється достовірне зниження секреції кортизолу. 

Спостерігається тенденція до зниження і концен-

трації пролактину, натомість секреція тиреотро-

пного гормону (ТТГ) зростає на тлі зниження 

тироксину (Т4) у сироватці крові у порівнянні з 

такими показниками у жінок з фізіологічним 

перебігом вагітності. Згідно І.А. Жабченко та 

співав., [63] зміни співвідношення між концент-

рацією кортизолу, пролактину, тиреотропного 

гормону та тироксину у крові жінок з переноше-

ною вагітністю можуть підтримувати інертність 

міометрію та сприяти розвитку переношування. 

Останні дослідження [7, 61, 62] показують, 

що кортикотропін-рилізинг- фактор (CRH) спри-

яє початку пологів. Приблизно з середини вагіт-

ності синцитіотрофобласт синтезує кортикотро-

пін-рилізинг фактор, який стимулює гіпофіз пло-

да і синтез ним АКТГ та одночасно продукцію 

наднирниками плода дегідроестрадіолу, який, у 

свою чергу, є джерелом синтезу естрогенів пла-

центою. 

Високий рівень естрогенів стимулює утво-

рення щілинних контактів між міоцитами, що 

сприяє механізму регулярних скорочень міомет-

рію. Отже (CRH) кортикотропін-рилізинг гормон 

регулює синтез естрогенів [7, 61, 62, 64]. Синтез 

плацентарних естрогенів здійснюється за участі 

наднирників плода, які впливають на скоротливу 

активність матки, що і є одним із механізмів за-

пуску родів. Такий механізм отримав назву пла-

центарна “clock theory” [52, 56]. 

Окситоцин, гормон передньої частини гіпо-

таламуса, також відіграє важливу роль, як один із 

факторів запуску родової діяльності [44, 56]. 

Концентрація окситоцину у плазмі крові збіль-

шується у 3 рази з наростанням терміну вагітно-

сті. Паралельно збільшується кількість рецепто-

рів до окситоцину на міоцитах міометрію. Одно-

часно із наростанням концентрації окситоцину у 

плазмі крові збільшується його вміст у плаценті 

та амніотичній рідині [56]. Кількість окситоцину 

залежить від кількості окситоцинази. Відомо, що 

із збільшенням терміну вагітності наростає кіль-

кість окситоцинази у крові та плаценті [51]. При 

переношеній вагітності ряд авторів відмітили 

підвищення активності окситоцинази та знижен-

ня екскреції окситоцину [26, 56]. Важливим фак-

тором впливу на перебіг вагітності є симпатико-

адреналова система, яка регулює гомеостазу при 

різних функціональних станах організму [66]. 

При переношеній вагітності [25, 26] діагностува-

ли зниження вмісту катехоламінів у сечі. Окрім 

того важливим фактором впливу на перебіг вагі-

тності є серотонін, який пригнічує активність 

холінестерази та підвищує активність ацетилхо-

ліну, котрий сприяє передачі нервового імпульсу 

на міоцити міометрію [26, 66]. Концентрація се-

ротоніну під час вагітності стрімко наростає до 

кінця вагітності на тлі зниження моноаміноокси-

дази, яка є його інгібітором. За даними Т.И. Сад-

лер, [46] гістамін також бере участь у запуску 

механізмів скорочення міоцитів матки. Вважа-

ють, що гістамін стимулює виділення окситоци-

ну паравентрикулярними ядрами передньої час-

тини гіпоталамуса. Відомо, що у міометрії H2 

гістамінові рецептори локалізуються на гладких 

міоцитах і пригнічують скоротливу активність 

міомерію [67]. Згідно С.Д. Булієнко та колег [26] 

при переношеній вагітності спостерігалося зме-

ншення гістаміну у амніотичній рідині, зниження 

його концентрації скоріше пов’язане із зміною 

стану плода, оскільки властивість утворювати 

гістамін при вагітності мають тканини плода.  

Окрім перечислених факторів впливу, пока-

зано також важливість метаболічних процесів 
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таких як ацидоз [3], рH- кордової крові [59], де-

фіцит вітамінів D, С, В, Р, Е [65], а також зни-

ження мікроелементів таких як мідь цинк, мар-

ганець у крові, міометрію та плаценті. 

Фактором ризику переношування вагітності 

є також зміни вмісту деяких мікроелементів в 

організмі жінки. Так, О.В. Смолькова та колеги 

[70] показали зміну концентрації міді, цинку та 

марганцю при переношеній вагітності у крові, 

плаценті та міометрії. Відомо, що такий мікрое-

лемент як магній Mg2+ входить до складу фер-

ментів-холінестерази та АТФ-ази, які приймають 

участь у скороченні гладких міоцитів м’язової 

оболонки матки. Mg2+ є універсальним регуля-

тором біохімічних процесів в організмі, він відіг-

рає важливу роль у синтезі нейрогормонів голо-

вного мозку [11]. Потреба магнію під час вагіт-

ності зростає у 2-3 рази, тоді як нестача магнію 

провокує розвиток плацентарної недостатності 

та респіраторний дистрес-синдром у новонаро-

дженого [11, 70]. 

В процесах родової діяльності значна роль 

належить ферментам, як каталізаторам, котрі 

беруть участь у енергетичних і внутрішньоклі-

тинних процесах. Відомо, що при патологічних 

процесах при пошкодженні клітинних мембран 

ферменти попадають у сироватку крові, що є 

важливим діагностичним тестом [26, 44, 51]. 

Плацента надзвичайно багата ферментами [68]. 

Відомо, що молекулярна маса ферментів досить 

висока і трансплацентарний перехід їх неможли-

вий, а тому активність їх у сироватці материнсь-

кої крові і крові плода є різною.  

У 80-х роках минулого століття відкрито 

медіатори, які продукуються лімфоїдними кліти-

нами, що локалізуються біля децидуальних клі-

тин плаценти та у плодових оболонках. Окрім 

того, було встановлено їх активізуючу дію на 

контрактильну функцію міометрію та на синтез 

простагландинів у гестаційних тканинах. З цього 

часу цитокіни (інтерлейкіни) такі як IL-1, IL-6, 

IL-8 та фактор некрозу пухлин (TNF-α) стали 

головними кандидатами на роль тригерів родової 

діяльності [51]. Основні властивості цитокінів 

стимулювати синтез PGE2 у амніотичному епі-

телії і децидуалізованому ендометрії разом з ко-

нтракцією міометрію і надавати їм особливу 

роль у виникненні родової діяльності. Сигналом 

для початку родової діяльності служить гіперп-

родукція цитокінів лімфоцитарним пулом клітин 

децидуальної оболонки, синцитіотрофобласта 

ворсинок хоріона і, можливо, додатковий викид 

простогландинів із сечею плода. У подальшому 

запускається підвищення синтезу простагланди-

ну Е2 плодовими оболонками, що, у свою чергу, 

включає перший період родів [55, 69]. Скоро-

чення міометрію стають регулярними, постійні 

перейми із різким підвищенням тиску амніотич-

ної рідини сприяє підготовці до розкриття шийки 

матки та вставленню головки плода [51]. 

Значний вплив на розвиток родової діяльно-

сті мають вітаміни, так показано, що вітамін D 

регулює експресію генів у тканинах репродукти-

вних органів [71-74]. Гіповітаміноз D у самок 

щурів призводить до зниження фертильності, 

у VDR-нульових самок розвивається гіпогонадо-

тропний гіпогонадизм, а при зниженні синтезу 

1α-гідроксилази розвиваються гіпоплазія матки 

та порушення фолікулогенезу. Існує низка дока-

зів, що вітамін D, як і статеві гормони, модулює 

репродуктивні процеси в жінок, зокрема, впливає 

на синтез естрадіолу, прогестерону та антимюле-

рового гормону (АМГ) у здорових жінок, оскіль-

ки він є промотором гена цього гормону [74, 75]. 

Середнє зимове зниження рівня АМГ у жінок 

за недостатності вітаміну D становить 18%, що 

еквівалентно двом рокам старіння [76]. In vitro 

доведено прямий вплив вітаміну D на синтез 

АМГ та розвиток фолікулів, а також виявлено 

зв’язок між рівнями АМГ та вітаміном D у жінок 

віком >40 років. Вважають, що високі рівні за-

значеного вітаміну асоційовані з високим оваріа-

льним резервом, а гіповітаміноз D може бути 

одним із факторів, що призводить 

до передчасного виснаження яєчників. Водночас 

недостатньо даних для повного розуміння меха-

нізмів, через які вітамін D впливає на синтез сте-

роїдних гормонів та АМГ. Автори, які вивчали 

зв’язок вітаміну D та АМГ, зазначають, що 

отримані дані не стосуються пацієнток 

із синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ), 

в яких виявлено вищі рівні АМГ, ніж у здорових 

жінок, що може свідчити про існування інших 

механізмів та взаємозв’язків між зазначеними 

показниками при СПКЯ [77]. Встановлено, що 

дефіцит вітаміну D — поширене явище у жінок 

із СПКЯ, особливо, в тих, які мають надмірну 

масу тіла чи ожиріння [78]. У період вагітності 

регуляція кальцієвого гомеостазу та метаболізм 

вітаміну D підлягають змінам із метою поста-

чання кальцію до ембріона. Впродовж усього 

періоду вагітності потреба в кальції становить 

30 г, це пояснює причину підвищення активності 

1α-гідроксилази нирками вагітної та плацентою, 

що веде до збільшеної продукції кальцитріолу. 

Тому у вагітних із нормальним рівнем вітаміну D 

до вагітності, рівень кальцитріолу підвищується 

порівняно з таким до вагітності. Підвищення 

рівню кальцитріолу веде до підвищеного всмок-

тування кальцію у шлунково-кишковому тракті, 

водночас рівень паратгормону знижується. 

Отриманий кальцій потрапляє з організму матері 

до дитини через плаценту. Слід зазначити, що 

у разі недостатньої кількості вітаміну D, прекур-

сору кальцитріолу, або зменшеного потрапляння 

кальцію з їжею, вищенаведений механізм безре-

зультатний. У цьому випадку єдиним джерелом 

кальцію є кісткова тканина матері, що може при-

звести до демінералізації та розвитку остеопоро-

зу вагітної та інших ускладнень, пов’язаних 
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із гіпокальціємією [77]. 

Вітамін Е, або токоферол вважають «вітамі-

ном розмноження» і він є необхідним не тільки в 

період вагітності, але і на етапі її планування. 

Він нормалізує порушений менструальний цикл, 

сприяє «дозріванню» інфантильної матки, неза-

мінний при пізньому початку менструацій і дис-

функціях яєчників. Токоферол сприяє синтезу 

пролактину, що відповідає за лактацію [25]. Ві-

тамін С приймає участь у вуглеводному обміні і 

окисно-відновних процесах, сприяє депонуванню 

глікогену у м’язах та нормалізує стан симпатико-

адреналової системи, потенціює дію естрогенів 

[45]. Вітаміни групи В сприяють відкладанню 

глікогену у м’язах та печінці, створюючи тим 

самим енергетичний резерв для скорочувальної 

функції матки [79]. 

Особливості морфології плаценти та пупо-

вини при переношеній і пролонгованій вагітності  

Іншими факторами у патогенезі переношу-

вання вагітності можуть бути функціонально-

морфолоічні особливості плаценти та стінки ма-

тки. За даними В.Е. Родзинського та колег [51] 

при переношуванні вагітності у м’язовій тканині 

матки знижується вміст глікогену, РНК та окис-

но-відновних ферментів тоді, як при пролонго-

ваній вагітності такі показники не відрізняються 

від доношеної вагітності. Одержані авторами 

результати свідчать про зниження метаболічних 

процесів у міометрії при переношеній вагітності. 

Патогенез переношування, великою мірою, ви-

значається змінами в плаценті, які в подальшому 

впливають на стан плода. Макроскопічно спо-

стерігається збільшення маси плаценти при зме-

ншенні її товщини. Поверхня плаценти суховата, 

межі між часточками розмиті, нечіткі, можливе 

просочування тканин плаценти, оболонок та пу-

повини меконіальними водами [80]. На поверхні 

плаценти відстежуються білі інфаркти, кальци-

фікати, ділянки жирового переродження. Плодо-

во-плацентарний коефіцієнт при переношеній 

вагітності дорівнює 1,67 тоді, як при доношеній 

вагітності 1,62 [44]. При мікроскопічному дослі-

дженні плаценти виявляються характерні для 

інволютивних процесів особливості: поширені 

склеротичні зміни строми ворсин і стінок судин; 

дистрофічні зміни кінцевих і стовбурових вор-

син; підвищене відкладення фібриноїдного шару; 

зменшення кількості капілярів у термінальних 

ворсинках, морфологічні ознаки порушення кро-

вотоку та ішемії [44, 81, 82]. Результати морфо-

логічних і гістохімічних досліджень плаценти 

при переношуванні свідчать про зниження акти-

вності окисно-відновних процесів, зменшенні 

вмісту глікогену, функціонально активних ліпі-

дів, РНК, нейтральних мукополісахаридів [44]. 

При дистрофічних процесах збільшується транс-

плацентарний перехід білків "зони вагітності" 

через пошкоджені клітинні мембрани і мікрока-

нали плаценти, підвищується рівень цих білків у 

сироватці крові і знижується в тканинах плацен-

ти, відмічається зниження рівня термостабільної 

плацентарної лужної фосфатази, яка регулює 

енергетичний обмін, що також обумовлює функ-

ціональну недостатність плаценти; знижується 

рівень трофобластического α-глобуліну і пов'я-

заного з вагітністю γ-глобуліну, внаслідок чого 

зменшуються продукція естрогенів і насичення 

ними організму [12, 83]. До інволюційних проце-

сів в кінці доношеної, а далі і переношеної вагіт-

ності відносяться циркуляторні розлади, які по-

лягають в редукції плодово-плацентарного, кро-

вообігу. Виникає спазм і облітерація просвіту 

стовбурових артерій, що на перших порах ком-

пенсується відкриттям артеріовенозних анасто-

мозів. Поступово зменшується кількість функці-

онуючих капілярів і кінцевих - термінальних во-

рсин [82, 83]. За даними А. П. Милованов [44] 

середня концентрація кальцію в плацентарній 

тканині у першому триместрі вагітності складає 

4 мг /г, у другому - 365 мг /г і вже на 40-му тижні 

- 1026 мг /м. При переношеній вагітності цей 

показник може зростати в 3 рази, таке явище по-

вністю відображає темпи мінералізації кістково-

го скелета плода. Звапнування плаценти відо-

бражає вміст кальцію, що надійшов з крові мате-

рі в кров'яне русло ворсин хоріона 

[51].Одночасно відмічено і склеротичні процеси 

в судинах плаценти і плацентарного ложа за ра-

хунок потовщення судинних стінок, звуження і 

облітерації просвіту та тромбозу судин, витон-

чення гематохоріального бар’єру [82, 83]. На тлі 

перечислених факторів спостерігаються гіпопла-

стичні і атрофічні зміни ворсин хоріона – змен-

шення їх діаметра, ущільнення строми, розши-

рення стромальних каналів, витончення хоріаль-

ного епітелію та інші ознаки деструктивного ха-

рактеру. В пуповині стоншується стінка вени і 

розширюється її просвіт. Цей процес обумовле-

ний редукцією капілярного русла термінальних 

ворсин хоріона і розвитком відносної плацентар-

ної гіпертензії, що супроводжується шунтуван-

ням крові і підвищенням тиску у вені пуповини. 

В плода відбувається розтягування порожнини 

правого шлуночка і зміна частоти серцевих ско-

рочень (ЧСС) [18, 82]. Одним з показників погі-

ршення стану плода є зниження його рухової 

активності. Всі ці зміни стосуються, насамперед, 

плодової частини плаценти і мають певне фізіо-

логічне значення, спрямоване на завершення 

внутрішньоутробного терміну розвитку плода та 

необхідність підготовки матері, плаценти і плода 

до розродження [44, 83]. Наслідком фізіологіч-

них змін в плаценті (процес природної інволюції) 

є зниження внутрішньоплацентарного кровотоку 

в крайових відділах плаценти з боку плода. Аде-

кватно знижується кровообіг у міжворсинчатому 

просторі плаценти, спрямований на обмеження 

подальшого росту плода. Матка до терміну поло-

гів досягає межі розтягування у поєднанні з мак-
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симальним збільшенням інтраамніотичного гід-

родинамічного тиску [83]. Для своєчасного під-

вищення скорочувальної активності матки та 

початку розвитку автоматизованої родової діяль-

ності виникають дегенеративні зміни в амніоні, 

хоріоні і децидуальній оболонках посліду, в ре-

зультаті чого починається каскадний синтез про-

стагландинів плодового (ПГЕ2) і материнського 

(ПГF2) походження [69, 84]. На виділення прос-

тагландинів впливає інсуліноподібний фактор 

росту. Показано, що фосфорильований інсуліно-

подібний фактора росту (phIGFBP-1) відіграє 

важливу роль у прогнозуванні успішних вагіна-

льних родів [85]. Інсуліноподібні фактори росту 

IGF I та IGF II – відомі агенти, що контролюють 

метаболічні процеси клітин і тканин [86, 87]. Ці 

фактори синтезуються трофобластом плаценти і 

фетальною мембраною з 6-го місяця вагітності. В 

біологічній рідині цей фактор зв’язується із спе-

ціальними протеїнами і утворюється інсу-

лінзв’язаний фактор (IGFBP-1) він також синте-

зується фетальними гепатоцитами, зернистою 

зоною фолікулів яєчника та децидуальними клі-

тинами. Фосфорильовані форми (phIGFBP-1) у 

найбільшій кількості продукуються децидуаль-

ними клітинами які є між хоріоном і decidua. У 

сироватці крові вагітних цей протеїн підвищу-

ється. Він є головним протеїном амніотичної 

рідини і діагностується також у цервікальному 

секреті. IGFBP-1 є предиктором передчасних 

пологів та предиктором успішних вагінальних 

пологів при переношеній вагітності [86]. Проте 

K. Kosinska-Kachynska та колеги [85] на основі 

аналізу великої кількості досліджень не підтри-

мують рутинного скринінгу для phIGFBP-1 у 

прогнозуванні вагінальних родів при переноше-

ній вагітності. У випадку якщо, з якихось при-

чин, родова діяльність не розвивається і почали-

ся фізіологічні інволюційно-дистрофічні процеси 

в плаценті то, відповідно до заданої генетичною 

програмою, прогресують, в першу чергу, з пло-

дової сторони процеси старіння. Швидкість їх 

розвитку може бути різною: повільною, швид-

кою, стрибкоподібною [25, 83]. Еволюцією пе-

редбачено безліч механізмів щодо захисту плода 

та збереження його життєдіяльності. Як правило, 

інтенсивність захисно-пристосувальних механіз-

мів та їх ефективності зберігається в перші 1-2 

тижні продовженої вагітності. У відповідь на 

відсутність розродження при доношеній вагітно-

сті і наявності плода в матці, тобто при перено-

шуванні, в плаценті спочатку посилюються захи-

сно-пристосувальні процеси, спрямовані на збе-

реження кровопостачання плода такі як: гіперп-

лазія термінальних ворсин, яка супроводжується 

збільшенням числа функціонуючих капілярів, 

розширення посткапілярних вену, ангіоматоз 

термінальних ворсин, гіперплазія капілярів хорі-

она, що компенсує зниження внутрішньо-

плацентарного кровоплину [25, 83]. Ступінь ма-

ніфестації цих змін, в значній мірі, залежить від 

вихідного стану плаценти. Якщо переношування 

вагітності відбувається на фоні порушення роз-

витку термінальних ворсин у зв'язку з відносною 

незрілістю плаценти (наявність у матері цукро-

вого діабету, ізоімунізація), межі розвитку ком-

пенсаторно-пристосувальних механізмів можуть 

бути обмежені. Якщо, навпаки, мало місце пе-

редчасне і дисоційоване дозрівання ворсин (гіпе-

ртонічна хвороба, важкий гестоз), то відбуваєть-

ся швидке виснаження резервних можливостей 

плаценти. У такій ситуації може наступити анти- 

або інтранатальна смерть плода [25, 44]. При 

переношуванні вагітності на 5-10 днів може ви-

никнути некомпенсована плацентарна недостат-

ність, важка гіпоксія плода, а новонароджений 

може мати виражені ознаки переношування. З 

іншого боку навіть при переношуванні на 11-14 

днів плід може народитися в задовільному стані 

з відсутністю або з не явно вираженими ознака-

ми перезрілості і гіпоксії. Справа в тому, що 

компенсаторно-пристосувальні реакції, у зрілій 

плаценті в кінці доношеної вагітності мають 

більш досконалий характер у порівнянні з ранні-

ми термінами гестації [81]. В посиленні ефекти-

вності цих реакцій бере участь плід. У відповідь 

на зниження плодово-плацентарного кровоплину 

підвищується рухова активність плода, що сти-

мулює кровообіг в плаценті. Зростає частота се-

рцевих скорочень плода, посилюється перфузія 

судин віллізієвого кола. У крові матері підвищу-

ється рівень глюкози, яка є джерелом енергії для 

мозку плода. Одним з регуляторних механізмів, 

що зберігають постійність плодово-

плацентарного кровоплину, є надходження крові 

в плаценту з печінки плода, де вона депонується 

в якості резерву (необхідний запас збереження 

плоду). Відомо, що впродовж однієї хвилини 

плацента може втрачати і накопичувати певний 

об'єм циркулюючої у ній крові [25, 83]. Гістохі-

мічне дослідження плаценти при переношеній 

вагітності показало зниження глікогену, окисно-

відновних ферментів, нейтральних мукополіса-

харидів та підвищення кислих мукополісахари-

дів, що свідчить про порушення обміну вуглево-

дів у плацентарній тканині [3, 88, 89]. За даними 

окремих авторів [26] при переношеній вагітності 

у плаценті знижується рівень К+ у 2 рази та Na+ 

більше ніж у 2 рази. Фоном для виникнення пе-

реношування вагітності є багаточисленні факто-

ри котрі впливають на репродуктивну функцію 

жінки. Зміни які виникають у плаценті є вторин-

ними, однак вони можуть відігравати важливу 

роль у стероїдогенезі і виникненні родової діяль-

ності. В даний час з'ясовано, що контроль за до-

зріванням і інволюцією плаценти здійснюють 

сигнальні молекули. Вся програма генетичного 

розвитку плода і плаценти, включаючи інвазію, 

диференціювання, ріст і інволюцію плодової ча-

стини плаценти моделюється за допомогою кис-
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ню, білків, позаклітинного матриксу, цитокінів, 

факторів росту, простагландинів і гормонів [89]. 

Важлива роль у процесі розвитку та інволюції 

ворсинчатого дерева належить чинникам, регу-

люючим процес васкуляризації та апоптозу (ен-

дотеліальний фактор росту, фактори неоангіоге-

незу, екстрацелюлярного матриксу та інші). При 

зниженні процесів ангіогенезу, редукція крово-

току відбувається шляхом активації компонентів 

екстрацелюлярного матриксу. Проте досліджен-

ня плаценти на молекулярному рівні при пере-

ношеноій вагітності тільки починаються [82, 83]. 

При вираженій переношеній вагітності (найчас-

тіше в терміни 43-44 тижнів і пізніше) незмінно 

наростає матково-плацентарна ішемія, що екві-

валентно відображає прогресуючу плацентарну 

недостатність. Поступово, а іноді, стрибкоподіб-

но, знижується гемоперфузія міжворсінчатих 

просторів у периферичних відділах плаценти, що 

формує не функціонуючі котиледони. У амніоні 

ущільнюється, атрофується амніотрофічний епі-

телій, стоншується паріетальний трофобласт на 

рівні клітинних структур (зменшення об'єму ци-

топлазми, зморщення ядра). Відомо, що амніон 

виконує фільтраційну і ендокринну функції, то-

му при переношеній вагітності погіршується ре-

жим фільтрації навколоплодових вод, розвива-

ється маловоддя - характерна ознака переношу-

вання вагітності та / або плацентарної недостат-

ності [18, 19]. Існує ряд інших думок щодо при-

чин переношування вагітності.  

Вади розвитку плода при переношеній вагі-

тності 

Так, однією з причин переношування вва-

жають порушення функції адренало-гіпофізарної 

системи плода [81]. Запропонована авторами 

теорія полягає у специфічному захворюванні 

плода, і не пов’язана із старінням плаценти. Під-

твердженням такого факту є те, що вади розвит-

ку плода при переношеній вагітності трапляють-

ся досить часто. Так, M.D. Rosen та J.C. 

Dickinson [90] спостерігали вади розвитку плода 

при переношеній вагітності у 9,24%, при пролон-

гованій вагітності – 4,79%, при доношеній – 

3,33%. Такі вади розвитку плода, як хвороба Да-

уна, полікистоз нирок, аненцефалія, гідроцефа-

лія, мікроцефалія автори спостерігали тільки при 

переношеній вагітності, що на їх думку було од-

нією з причин переношеної вагітності. За резуль-

татами досліджень Л.В. Діденко [24] патогенез 

переношування вагітності, пов'язаний з цілою 

низкою змін в організмі вагітної і плода. Основ-

ними слід вважати порушення в нейрогумораль-

ній регуляції, порушення функціонального стану 

центральної нервової системи матері, зміни в 

матці та порушення стану плода (вроджені вади 

розвитку). Народження плода (при переношу-

ванні вагітності на 1-2 тижні) без ознак перезрі-

лості і гіпоксії може, свідчити тільки про добре 

збережених захисно-компенсаторних реакціях в 

системі материнсько-плацентарно-плодового 

кровотоку, що має місце при невеликих ступенях 

переношувания в межах 1-2 тижнів у соматично 

здорових молодих жінок з неускладненим пере-

бігом гестаційного процесу [91].  

Клінічні симптоми переношування вагітнос-

ті, як правило, виражені не чітко тому діагности-

ка такої вагітності створює значні проблеми. На 

сучасному етапі для діагностики пролонгованої 

та переношеної вагітності проводиться комплек-

сне обстеження, що включає визначення терміну 

вагітності на основі анамнезу та за формулами 

Негеле та Жорданіа, календаря вагітності, зовні-

шнього та внутрішнього акушерського обсте-

ження, кардіотокографію, доплерометрію, ульт-

развукове сканування, визначення рівня естроге-

нів та прогестерону в крові вагітних та за пока-

зами амніоцентез із подальшим дослідженням 

амніотичної рідини [1, 2, 9, 18-22, 51, 92, 93]. 

Передбачуваний термін вагітності слід визначати 

за сукупністю різних даних. За даними 

об’єктивного обстеження для переношеної вагіт-

ності характерні: зменшення обводу живота, 

який пояснюється дегідратацією плода, і посту-

повим виникненням його гіпотрофії та маловод-

дям внаслідок недостатності продукції амніотич-

ної рідини, зниження тургору шкіри, великі роз-

міри плода та обмеження його рухливості, збі-

льшення щільності кісток черепа, виділення мо-

лока замість молозива, наявність незрілої шийки 

матки [2, 23-25]. 

Отже на сьогоднішній день, у науковій літе-

ратурі, висвітлено багато факторів ризику пере-

ношування вагітності, і всі вони є важливими 

прогностичними тестами, тому необхідне рете-

льне обстеження вагітних із врахуванням всіх 

можливих факторів ризику переношування вагі-

тності та її негативного впливу на процеси роз-

витку плода.  
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Ященко Л.М. Сучасні уявлення про патогенетичні та прогностичні аспекти пролонгованої і 

переношеної вагітності. 

Резюме. У огляді літературі висвітлено ряд причин переношування вагітності серед яких: зміна гор-

монального стану (високий рівень прогестинів та низький естрогенів), зміни у міометрії, імунний фактор, 

дисфункції гіпофізарно-адреналової системи плода, зміни у центральній нервовій системі, склеротичні 

процеси в судинах плаценти та плацентарного ложа, витончення гематохоріального бар’єру, апоптоз клі-

тин плаценти, зміна морфології судин пуповини, порушення мікроциркуляції. Показаний негативний 

вплив переношеної вагітності на стан новонародженого.  

Ключові слова: пролонгована вагітність, переношена вагітність, фактори ризику. 

 

 

Ященко Л.М. Cовременное представление о патогенетических и прогностических аспектах 

пролонгированной и переношенной беременности 

Резюме. В обзоре литературы показано ряд причин перенашивания беременности среди которых: 

изменение гормонального статуса (высокий уровень прогестинов и низкий эстрогенов), изменения в 

миометрие, иммунологический фактор, диссфункции гипофизарно-адреналовой системы плода, измене-

ния в центральной нервной системе, склеротические процессы в сосудах плаценты и плацентарного ло-

жа, изменения гематохориального баръера, аппоптоз клеток плаценты, изменение морфологи сосудов 

пуповины, нарушение микроциркуляции. Показано отрицательное влияние переношенной беременности 

на состояние плода.  

Ключевые слова: пролонгированная беременность, переношенная беременность, факторы риска. 

 


