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Н
айважливішим завданням сучасного акушер7

ства є антенатальна охорона плода, яка посі7

дає провідне місце в комплексній програмі охорони

майбутнього покоління [1]. Причини перинатальної

смертності різні і залежать не тільки від соціальних

чинників, але й від біологічних особливостей організму

вагітної та плода, а однією з таких особливостей є бага7

топлідна вагітність. Порівняно з одноплідною вагітніс7

тю у разі багатопліддя часто ускладнюється перебіг гес7

таційного періоду, з високим ризиком ускладнень пе7

ребігають пологи, а також значно підвищується рівень

материнської та перинатальної захворюваності

та смертності [36].

Сьогодні багатоплідну вагітність можна вважати

моделлю плацентарної дисфункції (ПД), оскільки

тільки 4% плацент при багатоплідній вагітності

відповідають гестаційному терміну, а 96% мають різні

відхилення і патологічні зміни [31]. Порушення мор7

фофункціонального стану плацент є однією з основних

причин ускладненого перебігу вагітності і пологів, а та7

кож перинатальної захворюваності та смертності [20].

В акушерській практиці використовують поняття

«плацентарна недостатність», яке характеризує недо7

статній ріст плода. Однак клініцисти знають, що при

правильному веденні вагітності та ретельному нагляді

за станом плода і плаценти відставанню в рості плода

можна запобігти на етапі початкових морфофункціо7

нальних змін у плаценті. У такому разі вірним буде діа7

гноз «дисфункція плаценти», оскільки поняття «дис7

функція» – це порушення функції системи, органу

чи тканини організму, яка проявляється неадекватніс7

тю реакції на дію подразника [29].

Мета роботи – висвітлити питання дисплацентар7

ної дисфункції при багатоплідній вагітності.

Метод: інформаційно7аналітичний, контент7

аналізу.

Епідеміологія

Плацентарна дисфункція досить часто зустріча7

ється як при акушерській, так і при екстрагенітальній

патології у вагітних і становить 30,6% [10]. Так, при за7

грозі переривання вагітності практично у всіх вагітних

виявляється плацентарна дисфункція, при преек7

лампсії – у 30,3%, при міомі матки – у 46%, при анемії

та ізосерологічній несумісності крові матері та плода –

у 32,2%, при екстрагенітальній патології – у 25–45%

та при ожирінні – у 24% вагітних [19]. Патологія пла7

центи, у т.ч. її дисфункція, у структурі причин перина7

тальної патології і смертності становить 20–28% [12].

Причини і фактори ризику 
розвитку плацентарної дисфункції

Плацентарна дисфункція може розвиватися

під впливом різних причин. Порушення формування

і функції плаценти можуть бути обумовлені захворю7

ваннями серцево7судинної системи вагітної (вади сер7

ця, недостатність кровообігу, артеріальна гіпер7 та гіпо7

тензія), патологією нирок, печінки, легень, крові,

хронічною інфекцією, захворюваннями нейроендок7

ринної системи (цукровий діабет, гіпо7 і гіперфункція

щитовидної залози, патологія гіпоталамуса і наднир7

ників) та іншими патологічними станами. ПД при

анемії обумовлена зниженням рівня заліза як у мате7

ринській крові, так і у самій плаценті, що призводить

до пригнічення активності дихальних ферментів

і транспортування заліза до плода [37].

При цукровому діабеті порушується метаболізм,

виявляються гормональні розлади і зміни імунного ста7

тусу. Склеротичне ураження судин призводить до змен7

шення притоку артеріальної крові до плаценти.

На фоні даної патології ПД характеризується сповіль7
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неним або передчасним дозріванням плаценти

зі збільшенням чи зменшенням її маси.

Важливу роль у розвитку ПД відіграють різні

інфекційні захворювання, особливо ті, які перебігають

у гострій формі чи які загострюються під час вагітності.

Плацента може бути ушкоджена бактеріями, вірусами,

найпростішими та іншими збудниками [17]. Інфек7

ційні ураження в І триместрі нерідко супроводжуються

перериванням вагітності. Інфікування у більш пізні

терміни може бути обумовлено локальними змінами,

які залежать від характеру збудника і шляху його поши7

рення. Важливе значення у формуванні ПД відіграє па7

тологія матки: ендометріоз, гіпоплазія, вади розвитку

(сідловидна, дворога) [14].

Фактором ризику ПД є міома матки. Однак ризик

ПД у вагітних з міомою матки різний. До групи з висо7

ким ризиком відносять вагітних, які вперше народжу7

ють у віці понад 36 років, з міжм'язовим розміщенням

вузлів великих розмірів, особливо при локалізації пла7

центи в ділянці розміщення пухлини. При центрально7

му рості міоми, підслизовій і шийковій локалізації

вузлів, а також при порушенні живлення пухлини ви7

никнення ПД і розлади розвитку плода становлять

до 85% [34]. Групу з низьким ризиком ПД складають

жінки до 30 років без важких ексрагенітальних захво7

рювань, з невеликими міоматозними вузлами, пере7

важно субсерозно розміщеними в дні та тілі матки.

Серед ускладнень вагітності, які найчастіше суп7

роводжують ПД, провідне місце посідає гестоз, що обу7

мовлено відомими патогенетичними механізмами і

морфофункціональними змінами у системі «мати–пла7

цента–плід» [27]. Загрозу переривання вагітності слід

одночасно розглядати як причину і наслідок ПД.

У зв'язку з різною етіологією ПД при загрозі перери7

вання вагітності патогенез цього ускладнення має різні

варіанти, а прогноз для плода залежить від ступеня роз7

витку захисних і пристосувальних реакцій. При низь7

кому розміщенні чи передлежанні плаценти васкуля7

ризація субплацентарної зони знижена. Тонка стінка

нижнього сегмента матки не забезпечує необхідних

умов для достатньої васкуляризації плацентарного ло7

жа і його нормального функціонування. Відносно час7

то при даній патології спостерігається відшарування

плаценти, що супроводжується кровотечею.

Багатоплідна вагітність представляє модель ПД

у результаті неадекватного забезпечення потреби двох

і більше плодів [16]. В основі ПД при ізосерологічній

несумісності крові матері та плода частіше за все ле7

жать процеси порушення дозрівання плаценти. У пло7

да розвивається анемія і гіпоксія, затримується розви7

ток унаслідок порушення процесів синтезу білка і зни7

ження активності ферментів.

При рубці на матці наявні трофічні зміни перед7

ньої стінки матки, які нерідко призводять до порушен7

ня матково7плацентарного кровообігу (МПК), особли7

во при локалізації плаценти на передній стінці матки,

що різко погіршує прогноз вагітності [32].

До факторів ризику розвитку ПД відносять:

• вік (до 17 і понад 35 років);

• незадовільні соціально7побутові умови;

• токсична і радіаційна дія зовнішнього середовища;

• шкідливі звички (алкоголізм, куріння, нарко7

манія);

• інфекційні захворювання;

• екстрагенітальні захворювання (серцево7судинної

системи, органів дихання, печінки, нирок, крові,

нервової системи, ендокринних органів, імунної

системи);

• гінекологічні захворювання (запальної етіології

з порушенням нейроендокринної регуляції мен7

струальної функції, що супроводжується ново7

утвореннями);

• обтяжений акушерський анамнез (безпліддя, звич7

не невиношування, самовільні та штучні аборти,

передчасні пологи, переношена вагітність, мертво7

народження, операції на органах малого тазу, ру7

бець на матці, діагностичні вишкрібання, усклад7

нення перебігу попередніх вагітностей та пологів);

• ускладнення теперішньої вагітності (ранній токси7

коз, багатоплідна вагітність, тазове передлежання

плода, аномальне розміщення плаценти, гестоз, ізо7

серологічна несумісність крові матері та плода) [16].

Перераховані фактори насамперед призводять

до порушення МПК, а далі і фетоплацентарного крово7

обігу (ФПК). У силу змін, які відбуваються, розвива7

ються незворотні морфологічні процеси і порушуються

основні функції плаценти.

У розвитку ПД можна виділити декілька взаємо7

пов'язаних патогенетичних факторів:

• недостатність інвазії цитотрофобласта;

• порушення МПК і ФПК;

• незрілість ворсинчастого дерева;

• зниження пристосувально7захисних реакцій;

• порушення плацентарного бар'єру [5].

Класифікація

Загальноприйнята класифікація ПД у зв'язку з ба7

гатофакторною її природою, можливістю виникнення

в різні терміни, різним ступенем клінічних проявів сьо7

годні не розроблена. Існує декілька класифікацій.

На основі морфологічних змін, які призводять

до універсальних реакцій в організмі матері та плода

і не бувають ізольованими, виділяють три форми ПД:

• гемодинамічна, викликана порушеннями в матко7

во7плацентарному і плодово7плацентарному ба7

сейнах;

• плацентарно7мембранна, яка характеризується

зменшенням здатності плацентарної мембрани

до транспортування метаболітів;
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• клітинно7паренхіматозна, пов'язана з порушенням

клітинної активності трофобласта і плаценти [3;4].

З урахуванням часу початку щодо термінів форму7

вання плаценти виділяють первинну і вторинну фетоп7

лацентарну дисфункцію:

1. Первинна розвивається у ранні терміни вагітності

(до 16 тижнів), у період імплантації, на ранніх ета7

пах розвитку плаценти та ембріогенезу, під впли7

вом генетичних, ендокринних, інфекційних фак7

торів, навколишнього середовища тощо. Початко7

вою ланкою в розвитку первинної ПД частіше

за все є недостатність інвазії цитотрофобласта, по7

рушення МПК, деякі варіанти незрілості ворсин.

Виникає неповноцінність васкуляризації і розвит7

ку хоріального дерева, відставання у формуванні

котиледонів, що призводить до зменшення

функціональної здатності плаценти. Подальший

розвиток вагітності характеризується сповільнен7

ням дозрівання ворсин, затримкою і дисоціацією

в їх розвитку. Через незрілі термінальні ворсини

відбувається неповноцінний метаболізм і змен7

шується синтез гормонів.

2. Вторинна ПД розвивається вже при сформованій

плаценті під впливом факторів з боку матері чи

внаслідок ускладненого перебігу вагітності. У ге7

незі вторинної ПД важливу роль відіграють екстра7

генітальні захворювання і ускладнення вагітності.

Основними ланками у патогенезі ПД є порушення

МПК і ФПК, недостатність другої хвилі інвазії ци7

тотрофобласта, патологічна незрілість ворсин, по7

рушення пристосувально7захисних реакцій [22].

За клінічним перебігом ПД поділяють на гостру та

хронічну:

1. Гостра може виникати у будь7який термін вагіт7

ності та під час пологів. Першочергово вона прояв7

ляється порушенням газообмінної функції пла7

центи і призводить до гострої гіпоксії плода, яка

часто закінчується його смертю. У розвитку гострої

ПД провідна роль належить порушенням МПК

і ФПК. Найчастіше це ускладнення виникає при

передчасному відшаруванні плаценти, тромбозах

субхоріальної зони, крововиливах у крайових си7

нусах, на фоні істинних інфарктів плаценти і тром7

бозу її судин.

2. Хронічна розвивається частіше порівняно з гос7

трою. Прояви хронічної ПД у ІІ триместрі з по7

дальшим тривалим перебігом нерідко являють со7

бою продовження первинної ПД. Однак най7

частіше хронічна ПД за часом виникнення має

вторинний характер і визначається відповідними

патогенетичними механізмами [28].

Залежно від стану перебігу пристосувально7захис7

них реакцій існують такі форми:

1. Компенсована – спостерігаються початкові про7

яви патологічного процесу у ФПК. Пристосуваль7

но7захисні механізми активуються і відчувають де7

яку напругу, що створює умови для подальшого

розвитку плода і прогресування вагітності. При

адекватній терапії та правильному веденні пологів

можливе народження здорової дитини.

2. Субкомпенсована форма характеризується по7

глибленням важкості ускладнень. Пристосуваль7

но7захисні механізми відчувають критичне напру7

ження (можливості ФПК при цьому практично ви7

черпані), що не дає змоги достатньо забезпечити

їх реалізацію для адекватного перебігу вагітності

і розвитку плода. Збільшується ризик виникнення

ускладнень для плода та новонародженого.

3. Декомпенсована – спостерігаються перенапруга

і «вибух» пристосувально7захисних механізмів, які

вже не забезпечують необхідних умов для подаль7

шого нормального прогресування вагітності. У фе7

топлацентарній системі відбуваються незворотні

морфофункціональні порушення. Відчутно збіль7

шується ризик розвитку тяжких ускладнень для

плода та новонародженого (включаючи їх смерть).

4. Критична – максимально виражений прояв незво7

ротних морфофункціональних порушень ФПК,

які ведуть до смерті плода [16].

Така градація ПД дає змогу більш диференційова7

но оцінити форми патології з урахуванням її поліетіо7

логічності та різновиду механізмів патогенезу.

Клінічна картина

Клінічні ознаки первинної ПД проявляються за7

грозою переривання вагітності, завмерлою вагітністю.

Можливе формування вроджених вад розвитку плода,

аномальне розміщення плаценти. У більш пізні термі7

ни (ІІІ триместр вагітності) відмічаються ознаки пору7

шення розвитку і стану плода (затримка розвитку) [25].

Найяскравіший прояв гострої ПД – дистрес плода

у зв'язку з порушенням дихальної та транспортної

функцій плаценти. Ступінь важкості стану плода зале7

жить від величини ураження ділянки плаценти. Вик7

лючення з кровообігу понад 1/3 ділянки плаценти не7

безпечне для життя плода [7].

Клінічна картина хронічної ПД проявляється у по7

рушенні основних функцій плаценти. Про зміну ди7

хальної функції плаценти свідчать переважно симпто7

ми дистресу плода. При цьому на початку звертають

увагу на підвищену рухову активність плода, потім на її

зменшення чи повну відсутність. Найхарактерніша оз7

нака хронічної ПД – затримка внутрішньоутробного

розвитку плода (ЗВУР). Клінічно ЗВУР плода прояв7

ляється зменшенням розмірів окружності та висоти

стояння дна матки (ОЖ, ВСДМ) порівняно з нормаль7

ними показниками, характерними для даного терміну
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вагітності. Розрізняють дві форми ЗВУР: симетричну

та асиметричну [21].

При симетричній формі, яка розвивається з ранніх

термінів вагітності, відмічається пропорційне відста7

вання довжини і маси тіла плода. При цьому клінічні

показники фетометрії мають менше значення порівня7

но з індивідуальними коливаннями, характерними для

даного терміну вагітності. Причинами цієї форми

ЗВУР частіше за все є хромосомні аномалії, внутріш7

ньоутробні інфекції, недостатнє харчування матері,

тривала дія шкідливих факторів. Найважчі форми ПД,

як правило, супроводжуються саме симетричною фор7

мою ЗВУР.

Асиметрична форма характеризується непро7

порційним розвитком плода. Ця форма частіше вини7

кає в ІІ чи ІІІ триместрах вагітності і проявляється

відставанням маси тіла плода при нормальній його дов7

жині. Переважно зменшуються розміри живота та груд7

ної клітки плода, що пов'язано з відставанням у розвит7

ку паренхіматозних органів (насамперед печінки) та

підшкірної жирової клітковини. Розміри голови і кін7

цівок плода відповідають показникам, характерним для

даного терміну вагітності. При хронічній ПД на фоні

різної патології можуть відмічатися обидва типи ЗВУР,

однак частіше зустрічається асиметрична форма.

Відображенням порушення захисної функції пла7

центи при ослабленні плацентарного бар'єру є

внутрішньоутробна інфекція плода, що розвивається

при проникненні через плаценту патогенних мікроор7

ганізмів [33]. Можливе також проникнення через пла7

центарний бар'єр різних токсичних речовин, які чи7

нять ушкоджувальну дію на плід.

Порушення синтетичної функції плаценти супро7

воджується дисбалансом рівня гормонів і зменшенням

синтезу білків, що проявляється ЗВУР плода, дистре7

сом, патологією скоротливої активності матки при

вагітності та у пологах (тривала загроза передчасного

переривання вагітності, передчасні пологи, аномалії

родової діяльності).

Тривале і часте підвищення тонусу міометрія при7

зводить до зниження артеріального притоку крові

до плаценти і викликає венозний застій. Гемодинамічні

розлади знижують газообмін між організмом матері

та плода, що ускладнює надходження до плода кисню,

поживних речовин, виведення продуктів метаболізму,

зумовлює наростання гіпоксії плода.

Розлад ендокринної функції плаценти може при7

звести і до переношування вагітності. Зниження гор7

мональної активності плаценти викликає розлади

функції піхвового епітелію, створюючи умови для роз7

витку інфекції, загострення чи виникнення запальних

захворювань сечостатевої системи. На фоні розладів

видільної функції плаценти і навколоплідних оболонок

відмічається патологічна кількість навколоплідних

вод – частіше за все маловоддя, а при деяких пато7

логічних станах (цукровий діабет, набрякова форма ге7

молітичної хвороби плода, внутрішньоутробна

інфекція і т.д.) – багатоводдя [38].

Таким чином, найтиповішими клінічними проява7

ми хронічної ПД є: дистрес плода, ЗВУР, загроза перед7

часного переривання вагітності, переношена вагіт7

ність, багато7 та маловоддя.

На початковому етапі розвитку ПД перераховані

клінічні ознаки можуть бути слабо вираженими або

взагалі відсутніми. Тому важливого значення набува7

ють методи лабораторного та інструментального ди7

намічного спостереження за станом ФПК у групі висо7

кого ризику з розвитку ПД. Найважче ПД перебігає

при появі патологічних ознак у терміні вагітності до

30 тижнів і раніше [26].

Діагностика

Діагностика ПД включає:

1. Дані анамнезу – вік пацієнтки, особливості її здо7

ров'я, перенесені екстрагенітальні, нейроендок7

ринні та гінекологічні захворювання, хірургічні

втручання, наявність шкідливих звичок, умови

і спосіб життя.

2. Об'єктивне обстеження – пальпаторно оцінюють

тонус матки. Вимірюють ВСДМ та ОЖ, співстав7

ляючи їх із масою тіла і зростом вагітної, а також

уточненням терміну вагітності. Такі вимірювання є

важливими і водночас найпростішими показника7

ми для діагностики ЗВУР плода, мало7 та багато7

воддя. Вимірювання ВСДМ та ОЖ можна викори7

стати як скринінговий метод діагностики. Най7

частіше діагноз ЗВУР плода за допомогою вимірю7

вань встановлюють після 32 тижнів вагітності.

Відставання ВСДМ на 2 сантиметри і більше

порівняно зі стандартними показниками чи від7

сутність її збільшення протягом двох7трьох тижнів

дає змогу запідозрити ЗВУР [18].

3. При зовнішньому огляді статевих органів та при

дослідженні за допомогою дзеркал слід звернути

увагу на наявність ознак запалення, характер

виділень зі статевих шляхів, взяти матеріал для

мікробіологічного та цитологічного дослідження.

4. При ехографічному дослідженні визначають

розміри плода (голови, тіла, кінцівок), співставля7

ють їх з нормальними показниками, характерними

для відповідного терміну гестації. Основою УЗД

для уточнення терміну вагітності та виявлення

ЗВУР плода є співставлення фетометричних по7

казників з нормативними для даного терміну

вагітності. Необхідною умовою є оцінка анатоміч7

них структур плода для виявлення аномалій його

розвитку [30].

5. Плацентографія дає змогу визначити локалізацію

плаценти, її товщину, відстань між плацентою
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і внутрішнім вічком, відповідність ступеня зрілості

плаценти гестаційному терміну, патологічні вклю7

чення у структурі плаценти, розміщення плаценти

щодо міоматозних вузлів чи рубця на матці.

6. Оцінка біофізичного профілю плода – визначення

функціонального стану плода на основі кількісної

та якісної (у балах) оцінки показників нестресово7

го тесту, дихальних рухів, рухової активності, тону7

су, об'єму навколоплідних вод і ступеня зрілості

плаценти. Нормальні показники біофізичного

профілю плода становлять 10–12 балів. До марке7

рів «гострих порушень» стану плода належать по7

казники нестресового тесту, дихальна і рухова ак7

тивність плода та його тонус. Маркерами «хроніч7

них порушень» є об'єм навколоплідних вод і стан

плаценти [24].

7. Кардіотокографія (КТГ) – метод функціональної

оцінки стану плода на основі реєстрації частоти йо7

го серцебиття та їх змін залежно від скорочень мат7

ки, зовнішніх подразників чи активності самого

плода. КТГ значно розширює можливості антена7

тальної діагностики, дозволяючи вирішити питан7

ня раціональної тактики ведення вагітності [40].

8. Допплерографія – високоінформативний, віднос7

но простий та безпечний метод діагностики, який

можна використовувати для комплексного ди7

намічного нагляду за станом кровообігу в системі

«мати–плацента–плід» після 18–19 тижнів вагіт7

ності, оскільки до цього часу завершується ІІ хви7

ля інвазії цитотрофобласта [2].

Лікування

При виявленні ПД вагітну слід відразу госпіталізу7

вати для детального обстеження та лікування. Виняток

становлять жінки з компенсованою формою ПД у ви7

падку, якщо розпочате лікування дає позитивний ефект

і є необхідні умови для динамічного, клінічного та ін7

струментального спостереження за характером пере7

бігу вагітності та ефективністю проведеної терапії [38].

Терапію ПД починають відразу після встановлення

діагнозу і проводять у стаціонарі не менше чотирьох

тижнів з подальшим обов'язковим продовженням у жі7

ночій консультації. Загальна тривалість терапії –

6–8 тижнів. Враховуючи різновидність факторів, які

спричиняють розвиток ПД, терапія цього ускладнення

повинна носити комплексний характер, спрямовувати7

ся на підтримку компенсаторно7пристосувальних ме7

ханізмів і поліпшення МПК і ФПК, які дають змогу

пролонгувати вагітність, оптимізувати гомеостаз,

інтенсифікувати газообмін, коригувати реологічні

та коагуляційні властивості крові, усунути гіповолемію

та гіпопротеїнемію, нормалізувати судинний тонус

та скоротливу активність матки, посилити антиокси7

дантний захист, нормалізувати метаболічні та обмінні

процеси, підготувати вагітну до розродження в опти7

мальні терміни [9].

Методично вірно розпочати лікування з ліквідації

несприятливих впливів таких етіологічних факторів,

як незбалансоване харчування, екстрагенітальні та ін7

фекційні захворювання, гестоз, тривала загроза перед7

часного переривання вагітності тощо.

Метаболічна терапія ПД в амбулаторних та ста7

ціонарних умовах включає застосування актовегіну.

Амбулаторно його можна призначати для профілакти7

ки ПД вже у І триместрі вагітності по 1 таблетці (200 мг)

2–3 рази на день протягом 3 тижнів і далі у групах ри7

зику розвитку ПД. Основою фармакологічної дії акто7

вегіна є його вплив на процеси внутрішньоклітинного

метаболізму, поліпшення транспортування глюкози

і поглинання кисню в тканинах. Доведено нейропро7

текторний ефект актовегіна щодо головного мозку пло7

да, який знаходиться в умовах гіпоксії. Цей лікарський

засіб має анаболічну дію. Приймати препарат для про7

філактики первинної ПД у вагітних високого ризику

в акушерському стаціонарі слід за такою схемою: в/в

200 мг (5мл) на 200 мл 57процентної глюкози щоденно

протягом 5–10 днів, а потім амбулаторно – драже все7

редину по 200 мг на день 2–3 рази протягом 2–3 тижнів

і більше. Аналогічні схеми рекомендують для лікування

гіпотрофії плода І–ІІ ступенів [10]. При порушенні

кровообігу у мозкових артеріях плода призначають

80–160 мг (2–4 мл) актовегіна + 2мл інстенона

на 200 мл 57процентної глюкози протягом 5–10 днів

під контролем допплерометрії з наступним переходом

на амбулаторний прийом таблеток.

Приймання актовегіну при вагітності із соматич7

ною патологією (гіпертонічна хвороба, цукровий діа7

бет), а також при акушерських ускладненнях (загроза

переривання вагітності, пізній гестоз) дає змогу поліп7

шити стан матері та внутрішньоутробний розвиток пло7

да. А це знижує частоту дострокового розродження [13].

При поєднанні ПД та загрози переривання

вагітності рекомендується застосувати актове гін і β7ад7

реноміметики (гініпрал). Препарат регулює скоротли7

ву активність матки. Оптимально використовувати

β7адреноміметики разом з блокаторами Ca каналів, на7

приклад верапамілом (феноптин) [23]. Перед закінчен7

ням інфузії слід продовжити прийом препарату перо7

рально по 0,5 мг кожні 6–8 годин. Верапаміл прийма7

ють всередину в дозі 40 мг за 15–20 хв до початку

інфузії. Інстенон – комбінований препарат, який

включає ноотропний, судинний та нейротонічний

компоненти. В результаті комплексної терапії ПД (се7

дативні засоби, вітаміни, токолітики, антиагреганти,

поєднане застосування актовегіна та інстенона) часто7

та ЗВУР знижується в 2,5 разу [15].

Хронічну внутрішньоматкову гіпоксію плода ліку7

ють за такою схемою: інстенон + піридоксин + кокар7

боксилаза + аскорбінова кислота + розчин глюкози.
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Курс – 10–14 днів. Інстенон протягом перших 3 днів

вводять по 2 мл на 200 мл 57процентного розчину глю7

кози в/в, потім можливе амбулаторне використання

у вигляді таблетки форте 3 рази на день під час або

після їди, не розжовуючи, разом з невеликою кількістю

рідини, курсами 2–3 тижні з урахуванням стану жінки

та плода. З перших місяців вагітності застосовують ду7

фастон при загрозі викидня, звичному невиношуванні,

а також при вагітності внаслідок екстракорпорального

запліднення (ЕКЗ) [39]. Можна використовувати гель

кринон 87процентний – це біоадгезивний вагінальний

гель, який вводиться за допомогою одноразових

поліетиленових аплікаторів у дозі 1,125 г гелю, що

містить 90 мкг мікронізованого прогестерону у вигляді

емульсії. Він ефективний для підтримання лютеїнової

фази в циклах допоміжних репродуктивних технологій

(ДРТ) [11].

Клінічний досвід показав, що для поліпшення

матково7плодово7плацентарного кровообігу ефектив7

но застосувати пентоксифілін (трентал, агапурин) [34].

Препарат має судинорозширювальну дію, знижує пе7

риферичний судинний опір, посилює колатеральний

кровообіг і капілярний кровотік, зменшує в'язкість

крові та поліпшує її реологічний стан.

Терапевтична дія дипіридамолу (курантил, персан7

тин) направлена на поліпшення мікроциркуляції,

сповільнення тромбоутворення, зменшення загального

периферичного судинного опору, розширення судин,

поліпшення доставки кисню до тканин. Дуже важливо,

що курантил підвищує неспецифічну противірусну ре7

зистентність. Препарат призначають всередину в дозі

25 мг за 1 год до їди 2–3 рази на добу курсом 4–6 тиж7

нів. Для усунення порушень мікроциркуляції при ПД

(особливо при гестозі другої половини вагітності) реко7

мендують приймати малі дози аспірину по 60–80 мг/д

на 1 прийом [23].

Факторами ризику розвитку тромбофілічних

станів при ПД є порушення жирового обміну, гіпер7

тонічна хвороба, захворювання серця, нирок, цукро7

вий діабет, дефекти гемостазу, тромбоз глибоких вен

в анамнезі, тривалий прийом оральних контрацептивів

до вагітності, гестози, багатоплідна вагітність, антифо7

сфоліпідний синдром. Останніми роками в акушерсь7

кій практиці використовують низькомолекулярні гепа7

рини, враховуючи їх нездатність проникати через

плацентарний бар'єр [8]. Один із препаратів є фракси7

парин, який вводять у підшкірну жирову клітковину

черевної стінки у дозі 2850 МО (0,3мл) 1–2 рази на день

залежно від лікувальної чи профілактичної мети.

Деякі ускладнення вагітності та екстрагенітальні

захворювання, які зумовлюють розвиток плацентарної

дисфункції, супроводжуються вираженою гіпово7

лемією, що погіршує стан фетоплацентарної системи.

Для усунення гіповолемії при ПД в ІІ–ІІІ триместрах

вагітності призначають колоїдні плазмозамінні розчи7

ни на основі гідроксиетильованого крохмалю при гема7

токритичному числі понад 35%. Препарати вводять

через день внутрішньовенно по 250 мл протягом

2–3 годин курсами 3–5 тижнів. При виявленні гіпо7

протеїнемії у вагітних з ПД слід застосовувати свіжоза7

морожену плазму 100–200 мл в/в крапельно 2–3 рази

на день.

Для усунення гіподинамічних порушень при ПД

призначають блокатори Ca каналів (верапаміл, корин7

фар), які поліпшують перфузію життєво важливих ор7

ганів, нормалізують скоротливу діяльність міокарда,

мають гіпотензивну дію, розширюють судини нирок.

Коринфар призначають всередину по 10 мг 2 рази на

день протягом 2–3 тижнів, верапаміл – по 80 мг 2 рази

на день протягом 2–3 тижнів. Як судинорозширюваль7

ний засіб – еуфілін, який вводять у вигляді 2,4% розчи7

ну по 5 мг в/в крапельно на 250 мл 5% розчину глюкози

чи струйно повільно в 20–40 мл 20% розчину глюкози

[20]. Ефективну спазмолітичну дію має Но7шпа. Препа7

рат призначають всередину по 0,04 г 2–3 рази на день,

а також в/в та в/м по 2 мл 27процентного розчину.

Зниженню тонусу і резистентності судинної стінки

сприяє прийом МагнеВ6. Іони Mg зменшують збуд7

ливість нейронів і сповільнюють нервово7м'язову пере7

дачу, а також беруть участь у різних метаболічних про7

цесах разом із піридоксином. МагнеВ6 призначають

по 2 таблетки 2–3 рази на день [25].

Важливе значення в терапії плацентарної ди7

сфункції має нормалізація антиоксидантного захисту

(віт. Е, С). У комплексному лікуванні ПД доцільно вико7

ристовувати гепатопротектори (ессенціале), враховуючи

важливу детоксикаційну функцію печінки. Ессенціале

поліпшує перебіг ферментних реакцій, функцію печін7

ки, мікроциркуляцію. Під його впливом у плаценті нор7

малізуються процеси ліпідного обміну, біосинтез ци7

клічних нуклеотидів, білків та інших речовин [6].

З успіхом використовують хофітол – це лікарський

засіб рослинного походження на основі сухого екс7

тракту із листків артишоку польового. Він має антиок7

сидантну і цитопротекторну дію, захищає клітинні

мембрани від ушкоджувальних факторів, поліпшує

реологічні властивості крові. Підвищує клубочкову

фільтрацію та відновлює видільну функцію нирок. Має

гепатопротекторну дію. Поліпшує детоксикаційну

функцію печінки та відновлює її білково7синтетичну

функцію. Нормалізує ліпідний, білковий, азотний

та вуглеводневий обміни. Підвищує киснево7транс7

портну функцію крові. Під дією хофітолу знижується

артеріальний тиск, зменшуються набряки та збільшу7

ється діурез, покращуються біохімічні показники, оп7

тимізується МКП і ФПК, поліпшується стан плода

[35]. Препарат призначають по 5–10 мл в 200 мл ізо7

тонічного розчину хлориду натрію в/в крапельно. Про7

водять 5–10 інфузій через день з одночасним прийо7

мом 1–2 таблеток 3 рази на день протягом 3–4 тижнів.
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Невід'ємною частиною комплексу терапевтичних

заходів є використання лікарських засобів, направле7

них на поліпшення метаболічних і біоенергетичних

процесів, гемодинаміки, газообміну та інших функцій

плаценти (віт В6, кокарбоксилаза, фолієва кислота).

Використовують препарат «Фоліо» – поєднання

фолієвої кислоти та йоду, застосовують 1 раз на день

під час їди [39]. Серед немедикаментозних засобів для

корекції МПК ефективні фізичні методи дії – електро7

релаксація матки, акупунктура, електрофорез магнію,

індуктотермія та ультразвукова дія на ділянку нирок,

які рефлекторно розслабляють міометрій та сприяють

розширенню судин. Фізіотерапевтичні процедури про7

водять курсами через день до 2 тижнів.

Проведення медикаментозної терапії можливе

тільки при компенсованій та субкомпенсованій фор7

мах ПД. При декомпенсованій формі єдиним методом

лікування є своєчасне розродження.

Висновки

Таким чином можна зробити висновок, що наве7

дені в статті дані мають важливе значення для практич7

ної роботи лікарів акушерів7гінекологів.
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Плацентарная дисфункция 
при многоплодной беременности

О.А. Корчинская, У.В. Волошина, Л.В. Телычко (Ужгород)

Освещены особенности этиологии, патогенеза, клиники,

диагностики и лечения плацентарной дисфункции. Эта пато7

логия является одной из главных проблем современного аку7

шерства и перинатологии, далекой от решения.

Ключевые слова: многоплодная беременность, плацентарная

дисфункция.

Placentae disfunction in case 
of polyfoetus pregnancy

O.O. Korchynska, U.V. Voloshyna, L.V. Telychko (Uzhgorod)

The article deals with peculiarities of ethyology, patho7

genesis, clinic, diagnostics and treatment of placentae dis7

function, as far as this is one of the main problem of modern

obstetrics and perinatology.
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