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У сучасних умовах велике значення приділяєть-

ся пренатальній (допологовій) діагностиці в умовах 

жіночих консультацій, від діяльності яких залежать 

успіхи в профілактиці акушерської патології, ранній 

діагностиці та лікуванні ускладнень вагітності. Лі-

кувально-профілактична робота жіночих консуль-

тацій сприяє зниженню числа ускладнень у пологах, 

перинатальної патології та післяпологової захворю-

ваності. Від якості акушерської допомоги значною 

мірою залежить рівень гінекологічної захворюва-

ності [1, 6, 7, 33].

Метою даного дослідження була порівняльна 

оцінка літературних даних та даних власних дослі-

джень.

Під патологією антенатального періоду мають 

на увазі патології зародка й плода, які виникають 

в антенатальному періоді — від моменту заплід-

нення яйцеклітини до початку пологів. Причини 

антенатальної патології поділяють на ендогенні та 

екзогенні. Деякі автори до ендогенних причин від-

носять зміну наслідкових структур полових клітин 

батьків, спонтанні та індуковані мутації у заплідне-

ній яйцеклітині; ендокринні захворювання вагітної 

(наприклад, цукровий діабет може стати причиною 

формування вад центральної нервової системи, 

м’язів, скелета, серцево-судинної системи плода); 

вік батьків більше ніж 35–40 років (у зв’язку з при-

гніченням репродуктивних функцій зростає частота 

народження дітей з уродженими вадами розвитку, 

хромосомними захворюваннями); імунологічну 

несумісність вагітної та плода. За нашими даними, 

екстрагенітальна патологія була в кожної другої па-

цієнтки, а вік більше ніж 35 років — у кожної четвер-

тої [5, 19, 28].

Інші автори до екзогенних причин антенаталь-

ної патології відносять фізичні, хімічні та біологічні 

фактори, що шкідливо впливають безпосередньо на 

тканини організму, що розвивається, без зміни його 

спадкових структур. У зв’язку з тим, що ці чинники 

часто призводять до формування вад розвитку за-

родка і плода, їх називають тератогенними, або те-

ратогенами. Вади розвитку, обумовлені тератоген-

ними чинниками, нерідко імітують спадкові форми 

патології, тобто є фенокопіями. Тератогенами фі-

зичної природи є іонізуюче випромінювання і меха-

нічні впливи (наприклад, тиск матки на плід при її 

пухлинах, маловодді). До тератогенів хімічної при-

роди відносять численні хімічні речовини і сполуки 
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(феноли, формальдегід, окисень азоту, пестициди, 

важкі метали, нікотин, алкоголь та ін.). За даними 

наших спостережень, пухлини в матерів під час ва-

гітності були в 5,3 %, маловоддя, пов’язане із захво-

рюваннями, що передаються статевим шляхом, — у 

6,3 %, зловживання алкоголем — у 7,2 %. Установ-

лена шкідлива дія на внутрішньоутробний організм 

деяких лікарських препаратів, уживаних вагітними. 

Так, стрептоміцин ушкоджує орган слуху; тетра-

циклін затримує зростання скелета; еритроміцин 

уражає печінку, сульфаніламіди — щитоподібну за-

лозу; великі дози препаратів прогестерону сприяють 

маскулінізації, андрогенів і деяких естрогенів — по-

силеному дозріванню кісткової тканини, кортизону; 

АКТГ та інсулін — виникненню грубих вад розвитку 

головного мозку й ендокринних залоз, фенобарбітал 

призводить до затримки розвитку зародка, кістко-

вих змін, грубих вад розвитку. До хімічних чинників, 

що порушують розвиток зародка і плода, відносять 

також гіпоксію і неповноцінне харчування вагітної. 

При захворюваннях вагітної, що супроводжуються 

кисневою недостатністю (декомпенсовані вади сер-

ця, тяжкі анемія, бронхіальна астма та ін.), нерідко 

формуються вади розвитку, гіпоплазія плода. Трива-

ле голодування вагітної, особливо у II і III триместрі 

вагітності, призводить до гіпотрофії плода, незрілос-

ті його життєво важливих органів і систем. При не-

повноцінному харчуванні вагітної, що супроводжу-

ється дефіцитом мікроелементів (цинку, марганцю, 

магнію), виникають вади розвитку ЦНС плода. Ме-

дикаментозна терапія під час вагітності відмічалася 

в 17,6 %, порушення в харчуванні відмічено у кожної 

другої обстеженої пацієнтки [2, 4, 32].

Порушення внутрішньоутробного розвитку ор-

ганізму можуть бути результатом полігенних ба-

гатофакторних дефектів — спадково обумовленої 

підвищеної чутливості зародка і плода до дії середо-

вих (фізичних, хімічних) чинників. У цих випадках 

шкідливий вплив на внутрішньоутробний організм, 

що розвивається, чинять фактори довкілля, пато-

логії, що зазвичай не призводять до її виникнення. 

Проявом полігенних багатофакторних дефектів 

може бути гіпотрофія плода, після народження — 

підвищена схильність до соматичних захворювань 

(бронхолегеневої системи, нирок та ін.) [8, 12, 22].

Нерідко антенатальна патологія стає наслідком 

впливу на зародок і плід різних біологічних чин-

ників — вірусів, бактерій, найпростіших та інших 

мікроорганізмів. Тератогенну дію частіше чинять 

віруси краснухи, герпесу, цитомегаловірус, лістерії, 

бліда трепонема. Найбільша чутливість організму, 

що розвивається, до дії вірусів відзначається в I три-

местрі вагітності, до дії бактерій і найпростіших — у 

II і III триместрі. Вірусні гепатити були в 13,2 %, си-

філіс — у 2,3 % [3, 7, 20].

В антенатальному періоді виділяють так звані 

критичні періоди, під час яких зародок особливо 

чутливий до дії різних шкідливих чинників і у зв’язку 

з цим надзвичайно уразливий: період імплантації 

заплідненої яйцеклітини (кінець 1-го — початок 

2-го тижня після запліднення) і період плацентації 

 (3–6-й тиждень внутрішньоутробного розвитку). 

Шкідливі дії в ці періоди призводять до найбільш 

тяжких наслідків — загибелі зародка, грубих вад роз-

витку. Кожен орган плода, що формується, має свої 

критичні періоди. Так, для головного мозку критич-

ними є 23–28-й день внутрішньо утробного життя, 

коли відбувається утворення нервової пластинки 

й відособлення головного і спинного мозку — до-

рсальна індукція і можуть виникати такі грубі вади 

розвитку мозку, як аненцефалія, енцефалоцеле, 

мієломенінгоцеле та ін.; 30–42-й день внутрішньо-

утробного життя, коли відбувається відособлення 

переднього мозку, нюхових луковиць, півкуль вели-

кого мозку, бічних шлуночків і базальних гангліїв — 

вентральна індукція і можуть формуватися такі грубі 

вади розвитку мозку, як голопрозенцефалія (нероз-

поділ півкуль великого мозку й аномалії розвитку 

базальних гангліїв); 45-й день — 5-й місяць вну-

трішньоутробного життя, коли відбуваються про-

ліферація нейронів, мітоз, зростання тканин, дія 

шкідливих чинників в ці терміни може сприяти ви-

никненню мікроцефалії, макроцефалії й інших вад 

розвитку. У наступному розвиток головного мозку 

плода пов’язаний з процесами клітинної міграції й 

організації, визначаються зони мозку, відбуваються 

пошарове розташування кіркових нейронів, синап-

тичних контактів, гліальна проліферація і диферен-

ціація; тератогенна дія в цей період може призводи-

ти до зміни звивини мозку. Критичними періодами 

розвитку кришталика, райдужки є 23–45-й день; 

вушних раковин, зовнішнього слухового прохо-

ду, лабіринту равлика — 23–56-й день, кінцівок — 

28–56-й день, серцево-судинної системи — 23–51-й 

день внутрішньоутробного розвитку [8, 10, 14, 17, 

28, 32].

Залежно від терміну виникнення антенатальної 

патології умовно виділяють декілька її типів: гаме-

топатії, бластопатії, ембріопатії і фетопатії. До гаме-

топатій відносять патологію внутрішньоутробного 

організму, пов’язану із змінами спадкового матері-

алу в процесі закладки і розвитку статевих клітин 

батьків (гаметогенез) або під час запліднення і пер-

ших стадій дроблення заплідненої яйцеклітини (зи-

готи). Зміни спадкових структур можуть призводити 

до загибелі зародка, мимовільного аборту, мертво-

народження; грубих вад розвитку, різних спадкових 

хвороб, у тому числі хромосомних (наприклад, хво-

роба Дауна), і ферментопатій.

Бластопатії — патологія зародка, що виникає під 

впливом різних шкідливих чинників у період інтен-

сивного дроблення заплідненої яйцеклітини — із 

4-го до 15-го дня після запліднення. Можуть про-

являтися ектопічною імплантацією зародка (по-

заматкова вагітність), порушенням формування 

плаценти (первинна плацентарна недостатність), 

виникненням грубих вад розвитку плода (несуміс-

них або сумісних із життям), наприклад циклопії, 

сиреномелії та ін. Більшість уражених зародків ви-

водяться при мимовільному аборті.
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До ембріопатій відносять патологію зародка, 

обумовлену дією шкідливих агентів у період з 1-го 

дня після запліднення до кінця 8-го тижня вну-

трішньоутробного розвитку (деякі дослідники до 

ембріопатій відносять патологію, що виникла до 

кінця 10-го тижня внутрішньоутробного життя). 

У цей період завершуються основні процеси орга-

ногенезу. Розвиток зародка супроводжується ви-

сокою інтенсивністю обмінних процесів, що обу-

мовлює його підвищену чутливість до шкідливих 

дій різноманітної природи (гіпоксії, гормональних 

порушень, вірусів, іонізуючого випромінювання, 

алкоголю, лікарських засобів та ін.). Клінічними 

проявами ембріопатії є вади розвитку, можливі за-

гибель зародка, мимовільний аборт, передчасні по-

логи [9, 11, 32].

Фетопатії — ушкодження плода, що виникають 

під впливом екзогенних дій у фетальний період — із 

початку 9-го тижня внутрішньоутробного розвитку 

до пологів (ряд дослідників до фетопатій відносять 

патологію, що виникла з 11-го тижня внутрішньо-

утробного розвитку). Залежно від етіології розрізня-

ють інфекційні і неінфекційні фетопатії. Інфекційні 

фетопатії можуть спостерігатися при захворюванні 

вагітної на вітряну віспу, цитомегалію, вірусний 

гепатит, лістеріоз, краснуху, герпес, токсоплазмоз, 

туберкульоз, сифіліс і деякі інші інфекційні хворо-

би. Неінфекційні фетопатії можуть бути обумовлені 

порушеннями обміну речовин у вагітних, гіпоксією, 

інтоксикацією алкоголем. У зв’язку з тим, що у фе-

тальному періоді переважають процеси зростання і 

диференціювання тканин, при багатьох фетопатіях 

незалежно від причин, що викликали їх, відзнача-

ються низькі показники маси і довжини тіла плода 

(гіпоплазія), затримка диференціації тканин ЦНС, 

легенів, нирок, органів кровотворення, вилочкової 

залози (незрілість органів). При фетопатіях, обу-

мовлених цукровим діабетом, тиреотоксикозом 

вагітної, маса плода перевищує середні показники. 

Ранні фетопатії (що формуються з 9-го по  28–29-й 

тиждень вагітності) можуть проявлятися вадами 

розвитку мозку (мікроцефалією, мікрогірією, по-

ренцефалією), геморагічним діатезом, гепатоспле-

номегалією. Пізні фетопатїі (вагітності, що ви-

никають після 28–29-го тижня) характеризуються 

переважанням незрілості тканин. Після 28–29-го 

тижня внутрішньоутробного розвитку в плода мо-

жуть спостерігатися захворювання, схожі із захво-

рюваннями новонародженого (наприклад, пневмо-

нія, гепатит, гемолітична хвороба). У ряді випадків 

при фетопатіях (ранніх і пізніх) можливі внутріш-

ньоутробна смерть плода, передчасні пологи.

При обстеженні вагітної пацієнтки з метою 

оцінки загального стану організму використовують 

дані загального та спеціального анамнезу, націлене 

опитування жінок для виявлення товстокишкового 

стазу з використанням Римських критеріїв запору. 

Необхідне загальне об’єктивне і спеціальне акушер-

ське обстеження, що дозволяє при огляді виявити 

зіяння статевої щілини, а при піхвовому досліджен-

ні визначити невідповідність розмірів матки при-

пустимому терміну гестації. Запори відмічалися у 

всіх, геморой — у 39,3 % жінок [16, 21, 27].

Характер та кількість виділень. Амінний тест до-

зволяє підтвердити або виключити бактеріальний 

вагіноз, він був відмічений у 6,7 % пацієнток. 

Сучасні методи ультразвукової діагностики різко 

розширили можливість візуалізації екстраембріо-

нальних структур у І триместрі, що стало стимулом 

до пошуку надійних маркерів як нормального пере-

бігу, так і порушення репродуктивного процесу.

Найбільший інтерес викликає ехографія плідно-

го яйця у тих випадках, коли в пацієнтки запідозре-

на вагітність, що не розвивається, при наявності 

серцебиття в ембріона.

На сучасному етапі розвитку медицини пошуки 

дослідників спрямовані на розробку методів, які 

дозволять визначити найбільш ранні прояви різно-

манітної патології з метою своєчасної корекції тяж-

ких ускладнень для вагітної та плода та запобігання 

їм. За даними різних авторів, гестози та пов’язані з 

ними порушення зустрічаються у 12–16 % вагітних 

та супроводжуються високою перинатальною захво-

рюваністю і смертністю. Це доводить неефектив-

ність сучасних методів діагностики і необхідність 

розробки нових критеріїв оцінки гемодинамічних 

процесів у системі «мати — плацента — плід».

Практично невивченими залишаються зміни, 

що не викликають тяжких ускладнень у матері, од-

нак значно збільшують ризик перинатальної пато-

логії [13, 15, 23, 30, 31].

Порушення плацентарного кровотоку в більш 

пізні терміни супроводжує більшість патологічних 

процесів під час вагітності. Однак гемодинамічні 

зміни в плаценті, що порушують нормальний роз-

виток плода, беруть свій початок у ранні терміни 

гестації, посилюючись при різноманітних екстраге-

нітальних захворюваннях та ускладненнях вагітнос-

ті. При допплерометрії УЗД-патологія плацентар-

ного кровотоку була в 16,4 % жінок.

Через це цінним доповненням до рутинних ме-

тодів дослідження стала ультразвукова доппле-

рометрія, що визначила основні закономірності 

встановлення матково-плацентарного та фетопла-

центарного кровотоку упродовж І та початку ІІ три-

местру вагітності. Кольорове допплерівське карту-

вання має діагностичну цінність при вагітності, що 

завмерла у 8–10 тижнів.

У радянській літературі є одиничні роботи про 

роль плацентарного -мікроглобуліну при вагіт-

ності. Установлено, що дефіцит даного протеїну в 

маткових епітеліоцитах є однією з причин вагітнос-

ті, що не розвивається. Багатьма авторами встанов-

лено, що при загрозі невиношування інфекційного 

або автоімунного генезу концентрація даного про-

теїну в крові матері вірогідно знижується. 

Зниження ферментативної активності хоріону 

при ускладненнях в ранні терміни вагітності свід-

чить про деструктивні зміни в хоріоні та відображає 

ступінь порушення кровообігу. Програмована клі-
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тинна загибель у тканинах хоріону й децидуальній 

тканині визначається кількістю апоптотичних клі-

тин.

При мимовільному викидні відбувається різке 

підвищення рівня інтерлейкіну-6 в цервікальному 

каналі, що більше ніж у 10 разів перевищує даний 

показник при фізіологічній вагітності [16, 18, 21, 

23, 26].

При ускладненому перебігу вагітності має місце 

мембранно-клітинна патологія, вираженість якої 

може визначати результат вагітності. Очевидно, не-

повноцінність плацентарного ложа матки форму-

ється на молекулярному рівні.

Незважаючи на актуальність допплерехокардіо-

графії, ця галузь до сьогодні залишається маловив-

ченою. Результати дослідження внутрішньосерцевої 

гемодинаміки при патологічному стані плода украй 

суперечливі. Неясним залишається питання про 

характер зміни швидкості кровотоку через атріо-

вентрикулярні клапани. Немає єдиної думки про 

характер зміни індексу діастолічної функції шлу-

ночків у плодів із порушенням функціонального 

стану. Суперечливі результати отримані і відносно 

показників виносних трактів серця. Таким чином, 

розбіжності в поданих результатах досліджень, оче-

видно, пояснюються невеликою кількістю спосте-

режень, оцінкою внутрішньосерцевого кровообігу 

в окремих групах плодів з різним ступенем тяжко-

сті порушення функціонального стану, відсутністю 

комплексного дослідження внутрішньосерцевої ге-

модинаміки в цілому. Усе перераховане диктує не-

обхідність проведення наукових досліджень у цьому 

напрямку.
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ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈÉ)

Резюме. В современных условиях большое значение уде-

ляется пренатальной (дородовой) диагностике в условиях 

женских консультаций, от деятельности которых зависят 

успехи в профилактике акушерской патологии, ранней 

диагностике и лечении осложнений беременности. Ле-

чебно-профилактическая работа женских консультаций 

способствует снижению числа осложнений в родах, пери-

натальной патологии и послеродовой заболеваемости. От 

качества акушерской помощи в значительной мере зави-

сит уровень гинекологической заболеваемости. В данной 

работе представлены литературные и собственные данные 

авторов по проблеме профилактики внутриутробной ги-

поксии плода в условиях женской консультации. Были 

выявлены расхождения в результатах исследований. Они, 

возможно, могут объясняться небольшим количеством 

наблюдений, оценкой внутрисердечного кровообраще-

ния в отдельных группах плодов с разной степенью тяже-

сти нарушения функционального состояния, отсутствием 

комплексного исследования внутрисердечной гемодина-

мики в целом. Все перечисленное диктует необходимость 

проведения научных исследований в этом направлении.

Ключевые слова: женская консультация, внутриутроб-

ная гипоксия плода, профилактика.
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Ukraine

ANTENATAL CLINIC — THE MOST IMPORTANT ELEMENT 
IN PREVENTION OF FETAL HYPOXIA 

(ANALYSIS OF LITERATURE AND OWN RESEARCHES)

Summary. In modern conditions much attention is paid 

to prenatal (antepartum) diagnostics in antenatal clinics, on 

the activities of which the success of prevention of obstetric 

pathology, early diagnosis and treatment of pregnancy 

complications depends. Treatment and prevention work of 

antenatal clinics reduces the number of complications in 

childbirth, perinatal pathology and postnatal morbidity. The 

level of gynecological morbidity is largely depends on the 

quality of obstetric care. This paper deals with literature and 

own data of the authors on the problem of prevention of fetal 

hypoxia in antenatal clinics. We found differences in the results 

of researches. They, probavly, may be explained by a small 

number of observations, assessment of intracardiac blood flow 

in specific groups of fetuses with different degrees of severity of 

functional status disorders, the lack of a comprehensive study of 

intracardiac hemodynamics in general. All of the above dictates 

the need for research in this area.

Key words: antenatal clinic, fetal hypoxia, prevention.
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