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на� цÀ³ровий� діабет� ва�ітних� з� наявністю� антитиреоїдних
антитіл� стан� дітей� бÀв� À� ціломÀ� �ірший,� ніж� À� хворих� без
озна³�антитиреоїдно�о�автоімÀнно�о�процесÀ.

Механізм� не�ативно�о� впливÀ� сÀб³лінічно�о� автоімÀн-
но�о�процесÀ�на�перебі��та�наслід³и�ва�ітності�при�цÀ³ровомÀ
діабеті� потребÀє� подальших� досліджень.� Певною� мірою
відповідь� може� дати� по�либлене� вивчення� тиреоїдно�о
�омеостазÀ�À�хворих�з�наявністю�та�відсÀтністю�антитіл�до
тиреоїдної�перо³сидази.�Проте,�незважаючи�на�можливі�меха-
нізми,�³лінічне�значення�приховано�о�антитиреоїдно�о�авто-
імÀнно�о� процесÀ� для� перебі�À� та� наслід³ів� ва�ітності� при
цÀ³ровомÀ� діабеті� можна� вважати� встановленим.

ВИСНОВКИ� 1.� Антитіла� до� тиреоїдної� перо³сидази� À
ва�ітних� з� цÀ³ровим�діабетом�без� ³лінічних� озна³� патоло�ії
щитоподібної�залози�зÀстрічаються�майже�À�третині�випад³ів.

2.�Частота�Àс³ладнень�ва�ітності,�передчасних�родів�та
оперативно�о�розродження�À�хворих�на�цÀ³ровий�діабет�з
висо³ою� ³онцентрацією� антитиреоїдних� антитіл� вища,� ніж
À�хворих�без�антитіл.

3.�СÀб³лінічний�антитиреоїдний�автоімÀнний�процес�має
не�ативний� вплив� на� стан� плода� і� новонароджено�о� при
цÀ³ровомÀ� діабеті.

4.�Механізми�не�ативно�о�впливÀ�антитиреоїдно�о�авто-
імÀнно�о� процесÀ� на� перебі�� ва�ітності� та� стан� плода� при
цÀ³ровомÀ�діабеті�потребÀють�подальших�досліджень.
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ЗНАЧЕННЯ�РАННЬОГО�СКРИНІНГУ�МАРКЕРІВ�ВАГІТНОСТІ�ДЛЯ�ПРОГНОЗУ�РОЗВИТКУ
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ

Донець³ий�державний�Àніверситет�ім.�М.Горь³о�о

ЗНАЧЕННЯ� РАННЬОГО�СКРИНІНГУ�МАРКЕРІВ� ВАГІТНОСТІ� ДЛЯ
ПРОГНОЗУ�РОЗВИТКУ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ�–�Для
про�нозÀвання�розвит³À�фетоплацентарної�недостатності�та�а³Àшерсь³о�о
та�перинатально�о�ризи³À�À�жіно³�Донець³о�о�ре�іонÀ�на�10-14�тижнях
ва�ітності� визначали� рівні� β-сÀбодиниці� хронічно�о� �онадотропінÀ� і
плацентарно�о�біл³а�РАРР-А�в�материнсь³ій�³рові,�проводили�УЗД�в
дрÀ�омÀ�триместрі�ва�ітності.�Оцін³À�морфофÀн³ціонально�о�стан�À�пла-
центи�й�Àмов�внÀтрішньоÀтробно�о�розвит³À�плода�при�хронічній�фето-
плацентарній�недостатності�ретроспе³тивно�здійснювали�за�допомо�ою
�істоло�ічно�о,��істохімічно�о�і�морфометрично�о�дослідження�плацент.

Встановлено,�що�ранній�с³ринін��рівня�β-сÀбодиниці�хронічно�о��онадо-
тропінÀ�на�10-14�тижнях�ва�ітності�є�висо³оінформативним�по³азни³ом
ризи³À�розвит³À�хронічної�фетоплацентарної�недостатності�на�пізніших
стро³ах�ва�ітності.

ЗНАЧЕНИЕ�РАННЕГО�СКРИНИНГА�МАРКЕРОВ�БЕРЕМЕННОСТИ�ДЛЯ
ПРОГНОЗА�РАЗВИТИЯ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ�НЕДОСТАТОЧНОСТИ�–�Для
про�нозирования�развития�фетоплацентарной�недостаточности�и�а³À-
шерс³о�о�перинатально�о�рис³а�À�женщин�Донец³о�о�ре�иона�в�10-
14�неделю�беременности�определяли� Àровни� β-сÀбъединицы�хрони-
чес³о�о��онадотропина�и�плацентарно�о�бел³а�РАРР-А�в�материнс³ой
³рови,�проводили�УЗИ�во�ІІ�триместре�беременности.�Оцен³À�морфофÀн³-
ционально�о�состояния�плаценты�и�Àсловий�внÀтриÀтробно�о�развития
плода�при�хроничес³ой�фетоплацентарной�недостаточности�ретроспе³-
тивно�оценивали�с�помощью��истоло�ичес³о�о,��истохимичес³о�о�и�морфо-
метричес³о�о�исследования�плацент.

Установлено,�что�ранний�с³ринин��Àровня�β-сÀбъединицы�хроничес-
³о�о��онадотропина�в�10-14�неделях�беременности�является�высо³оин-
формативным�по³азателем�рис³а�развития�хроничес³ой�фетоплацен-
тарной�недостаточности�в�более�поздние�стро³и�беременности.

MEANING�OF�EARLY�SCREENING�OF�MARKRS�OF�PREGNANCY�FOR
DEVELOPMENT�OF�FETOPLACENTAL�DEFICIENCY�–�For�prognosis�the�develipment
of�fetoplacental�deficiency�and�obstetrical�and�perenatal�risk�in�women�of
Donetsk�region�in�10-14�weeks�of�pregnancy�there�were�determined�the�levels
of�β-subunit�of�chronic�gonadotropin�and�placental�protein�PAPP-A�in�maternal
blood�and�US�investigation�in�12-24�weeks�of�pregnancy�was�carried�out.
Evalution�of�morphofunctional�status�op�placenta�and�condotions�of�intrauterine
development�of�fetus�at�chronic�fetoplacental�insufficiency�was�carried�out
retrospectively�by�meens�of�histological,�histochemical�and�morphometric
investigation�of�placentas.

The�early�screening�of�level�of�β-CHG�in�10-14�weeks�of�pregnancy�was
established�to�be�very�informative�index�of�risk�of�fetoplacental�deficiency
development�in�late�terms�of�pregnancy.

Ключові�слова:�мар³ери�ва�ітності,�фетоплацентарна�недостатність,
а³Àшерсь³ий� та� перинатальний�ризи³и.
Ключові�слова:�мар³еры�беременности,�фетоплацентарная�недоста-

точность,� а³Àшерс³ий�и�перинатальный�рис³и.
Key�words:�the�markers,�fetoplacental�deficiency,�obstetrical�and�perenatal

risk.

ВСТУП�Особливої�а³тÀальності�À�сÀчасномÀ�а³Àшерстві
набÀвають� питання,� пов’язані� з� ранньою� діа�ности³ою� та
профіла³ти³ою�фетоплацентарної�недостатності�(ФПН),�зни-
женням� частоти� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень� і� перинатальної
смертності.

По�іршення� е³оло�ічної� ситÀації� в� Донець³омÀ� ре�іоні
призвело� до� то�о,�що� À� більшості� жіно³� (75,3�%)� перебі�
ва�ітності� відбÀвається� в� Àмовах� дов�отривалої� хронічної
�іпо³сії�на�тлі� хронічної�ФПН� (первинної� і�вторинної)� [2].

ФПН�–�це�с³ладний�полі³азÀальний�синдром,�що�вини-
³ає�при�різних�патоло�ічних�станах�À�материнсь³омÀ�і�пло-
довомÀ� ор�анізмах,� хара³теризÀється� порÀшенням� адап-
таційно-�емостатичних�реа³цій�плаценти�на�моле³ÀлярномÀ,
³літинномÀ�та� т³анинномÀ�рівнях.�Це�поняття�в³лючене�до
Міжнародної� статистичної� ³ласифі³ації� хвороб,� травм� та
причин�смерті�в�ролі�одно�о�з�основних�діа�нозів�патоло�ії
плода�та�новонароджено�о.

Патоло�ія� плаценти,�що� в³лючає�морфоло�ічнÀ� і�фÀн³-
ціональнÀ�недостатність,�займає�провідне�місце�в�стрÀ³тÀрі
причин� перинатальної� захворюваності� і� смертності.� Вона
може� призвести� À� (44,7±8,1)�%� випад³ів� до� синдромÀ� за-
трим³и� внÀтрішньоÀтробно�о� розвит³À� (ЗВУР)� плода� або
внÀтрішньоÀтробної��іпотрофії;�À�91,7�%�випад³ів�–�до�внÀт-
рішньоÀтробної��іпо³сії�плода�і�в�(31,6±7,5)�%�–�до�асфі³сії
новонароджено�о;� до� антенальної� за�ибелі� плода� –� À
(15,8±5,9)�%;�ви³ли³ає�порÀшення�адаптації�новонародже-
но�о�та�подальшо�о�розвит³À�дитини,�я³і�впродовж�ба�атьох
ро³ів�бÀдÀть�безпосередньою�причиною�порÀшення�фізич-
но�о�і�розÀмово�о�розвит³À,�вини³нення�дитячо�о�церебраль-
но�о� паралічÀ� й� опосеред³ованою� причиною� підвищеної
соматичної� та� інфе³ційної�захворюваності.
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ТомÀ� винят³ової� а³тÀальності� набÀває� пошÀ³� по³азни-
³ів,� я³і� можÀть� бÀти� ви³ористані� для� ранньо�о� про�нозÀ-
вання�ризи³À�розвит³À�ФПН.� У� зв’яз³À� з�цим�представляє
інтерес� ви³ористання� резÀльтатів� біохімічно�о� с³ринін�À
ва�ітних� –� одно�о� з� висо³оінформативних� методів� ³омп-
ле³сної�пренатальної�діа�ности³и�вроджених�патоло�ій�плода
в� І-ІІ�триместрах� ва�ітності.� Добре� відома� динамі³а� мар-
³ерів�материнсь³ої�сироват³и�(β-хоріонічно�о��онадотропінÀ
(β-ХГ),�α-фетопротеїнÀ,�плацентарно�о�біл³а�РАРР-А)�в�разі
хромосомної�патоло�ії�плода,�широ³о�о�спе³тра�вроджених
поро³ів�розвит³À�[1,�5].

Одна³� значення� сироват³ових� мар³ерів� при�ФПН� та
Àс³ладненомÀ� перебізі� ва�ітності� вивчено� недостатньо.

Метою�нашо�о�дослідження�бÀв�аналіз�рівнів�біохімічних
мар³ерів�À�І�триместрі�ва�ітності�для�про�нозÀ�розвит³À�ФПН.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Нами�обстежено�в�І�триместрі
ва�ітності�100�жіно³,�я³их�розділили�на�дві��рÀпи:�до�І�(ос-
новної)� Àвійшли�50�жіно³�з�позапоро�овими�рівнями� β-ХГ�та
РАРР-А;�до�ІІ�(³онтрольної)�–�50�жіно³�з�нормальними�рівня-
ми�мар³ерів�при�одноплідній�ва�ітності,�що�перебі�ала�без
Àс³ладнень� і� за³інчилася� нормальними� поло�ами.

До�основної��рÀпи�Àвійшли�ва�ітні�жін³и,�я³их�не�в³лючи-
ли�до� �рÀпи� висо³о�о� �енетично�о� ризи³À� за� резÀльтатами
пізньо�о�біохімічно�о�с³ринін�À�та�УЗД.�Кіль³існа�оцін³а�рівня
β-ХГ�в�сироватці�³рові�проводилась�з�10�до�14�тижнів�ва�іт-
ності�методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�за�допомо�ою�тест-
систем� виробництва� “Wullac”� (Фінляндія).� Рівень�РРАР-А� в
³рові� визначали� за�методом� імÀноферментно�о� аналізÀ� в
сÀхих� плямах� ³рові� в� Донець³омÀ�міжобласномÀ�меди³о-
�і�ієнічномÀ�центрі�разом�з�NTD�Laboratory�(Нью-Йор³,�США).

Рівні� мар³ерів� виражали� À� ви�ляді� с³ладової� від�меді-
ани�(с³орочено�МоМ)�за�міжнародною�системою�одиниць.
Для�переведення�абсолютних�по³азни³ів�в�МоМ�необхідно
одержане�значення�поділити�на�медіанÀ�для�дано�о�стро-
³À� ва�ітності.� Інтервал� нормальних� ³онцентрацій� β-ХГ� та
РРАР-А� с³ладав� від� 0,5� до�2,0�МоМ.

УЗД�здійснювали�за�допомо�ою�ÀльтразвÀ³ово�о�апарата
“Ало³а-630-SSD ”,�що�працює�в�реальномÀ�масштабі�часÀ�з
лінійним� датчи³ом� À� 3,5� МГц.

Ретроспе³тивна� оцін³а� морфофÀн³ціонально�о� станÀ
плаценти�та�Àмов�внÀтрішньоÀтробно�о�розвит³À�плода�про-
водилась�за�допомо�ою��істоло�ічно�о,��істохімічно�о�та�³іль-
³існо�о�морфоло�ічно�о� досліджень� [2].� Для� дослідження
плаценти� �отÀвали� серійні� парафінові� зрізи� товщиною
(5±1)�м³м.� Зрізи� зафарбовÀвали� �емато³силін-еозином;
толÀїдиновим�синім�при�рН�2,6�та�5,3�для�виявлення�сÀль-
фатованих� та� несÀльфатованих� �лі³озаміно�лі³анів;� стави-
ли�ШІК-реа³цію�для�виявлення�нейтральних�мÀ³ополісаха-
ридів;� проводили� зафарбовÀвання� за�Маллорі.

Для� визначення� основних�морфометричних� по³азни³ів
сÀдин� ворсин� та� паренхіматозних� ³омпонентів� плаценти
нами�ви³ористані�методи�С.А.�Салти³ова�(1976)�та�А.А.�Гла-
�олєва�(1932).

Статистична� оброб³а� резÀльтатів� в³лючала� підрахÀно³
середніх� величин� (М),� помило³� середніх� (m),� порівняння
варіаційних� рядів� за� допомо�ою� ³ритерію� Стьюдента� і
визначення�достовірності�розходження�по³азни³ів�À��рÀпах
(р)� з� ви³ористанням� при³ладних� про�рам� “Стат�раф”.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз�соматично�о�та�а³Àшерсь³о�о�анамнезÀ,�ві³À�та�пари-
тетÀ� ва�ітностей� по³азав,�що� ³лінічні� �рÀпи� бÀли� ідентич-
ними.

В�³онтрольній��рÀпі�рівні� β-ХГ� і�РРАР-А�À�ва�ітних�À� тер-
мінах� 10-14� тижнів� бÀли� відповідно� (1,07±0,03)� МоМ� та
(1,04±0,04)� МоМ.� Розмах� нормальних� рівнів� біохімічних
мар³ерів�при�фізіоло�ічній�ва�ітності�становив�0,5-2,0�МоМ.

В� основній� �рÀпі� медіана� вільної� β-сÀбодиниці� ХГ
виявилась� достовірно� вищою,� ніж� в� ³онтрольній� �рÀпі
( ( 1 , 2 2 ± 0 , 0 3 )�МоМ,� р< 0 , 0 1 ) .� Мінімальне� значення� β-ХГ
приймав� 0,24� МоМ,� ма³симальне� –� 3,2� МоМ.� Наші� дані

Àз�оджÀються� з� даними� літератÀрних� джерел� [4],� я³і� в³а-
зÀють� на� підвищення� рівня� β-ХГ� À� більшості� жіно³,� ва�іт-
ність�я³их�перебі�ала�з�хронічною�ФПН.

Рівень�РАРР-А�в�основній� �рÀпі� та³ож�виявився�досто-
вірно�вищим,�ніж�À�³онтрольній�(�(1,39±0,04)�МоМ,�р<0,01).
Мінімальне� значення� РАРР-А� приймав� 0,29�МоМ,� ма³си-
мальне�–�2,32�МоМ.

У�І��рÀпі�ва�ітних,�що�мали�підвищений�рівень�мар³ерів
À�материнсь³ій�сироватці�на�10-14�тижнях�вище�1,04�МоМ,
в� пізніші� терміни� ва�ітності� À� 25� випад³ах� (50,0�%)� при
УЗД�виявлено�патоло�ічні�зміни�в�плаценті�(³істи,��іперпла-
зію,�розширення�міжворсинчасто�о�просторÀ);�À�75,3�%�ви-
пад³ів�À�подальшомÀ�розвинÀлася�хронічна�ФПН;�À�37,1�%
відзначали� за�розÀ� невиношÀвання� та� недоношÀвання;� À
58,3%� випад³ів� ва�ітність� за³інчилась� Àс³ладненими� та
патоло�ічними� поло�ами.

Гістоло�ічне� дослідження� плацент� при�фізіоло�ічномÀ
перебізі�ва�ітності�виявило�типові�морфоло�ічні�зміни,�³отрі
більшість�авторів�визначають�я³�процес�“старіння”�плаценти.

Морфометричний�аналіз�по³азав,�що�при�фізіоло�ічномÀ
перебізі� ва�ітності� тіль³и� половина� ворсин� плаценти� не
в³рита� фібриноїдом� та� бере� а³тивнÀ� Àчасть� À� процесах
обмінÀ�між�плодом�і�матір’ю�(середня�площа�поверхні�віль-
но�о� синцинтію� с³лала� (4,7±0,14)� м2).� СÀдини� в� хоріоні
розподілені� нерівномірно,� частина� сÀдин� (24,0±1,2)�%� в
нормі� не� фÀн³ціонÀє.� За� необхідності� ці� сÀдини� можÀть
в³лючатись� в� обмін�між� плодом� і� матір’ю,�що� є� однією� з
³омпенсаторно-пристосÀвальних�реа³цій�плаценти.�Част³а
нефÀн³ціонÀючих� сÀдин� залежить� від� об’ємÀ� міжворсин-
часто�о�просторÀ.�Нерівномірно�в�плаценті�розподілений� і
фібриноїд�(середній�об’єм�с³лав�(10,6±2,23)�см3).�Вибір³ове
від³ладання�фібриноїдÀ� на� поверхні� ворсин� впливає,� на-
певно,�на�обмінні�процеси�між�матір’ю�і�плодом�та�формÀ-
вання� імÀноло�ічної� толерантності� À� ва�ітних.

У�75,3%� жіно³� основної� �рÀпи� при� хронічній�ФПН,�що
розвинÀлась,� в� плаценті� відзначались� інфар³ти,� петрифі-
³ати,�набря³,�ділян³и�не³розÀ�та�передчасно�о�відшарÀван-
ня� плаценти,� нерівномірне� ³ровонаповнення,� плазмора�ії
та�фібриновий�не³роз.�Осеред³ова�плазмора�ія�сÀпроводжÀ-
валась�на³опиченням�транссÀдатÀ,�ба�ато�о�нейтральними
мÀ³ополісахаридами,�що� свідчить� про� виразні� порÀшення
внÀтрішньоворсинчасто�о�³ровообі�À.�В�о³ремих�спостережен-
нях�À�ворсинах�відзначалося�зменшення�³іль³ості�³апілярів
з� паралельним� наростанням� вмістÀ� пÀх³ої� воло³нистої
з’єднÀвальної� т³анини.� В� та³их� ворсинах� відзначалось
на³опичення� �лі³озаміно�лі³анів,� обÀмовлене� хронічною
�іпо³сією.

Патоне�ез� дистрофічних� і� не³ротичних� змін� À� хоріоні
при�ФПН�пов’язаний�з�порÀшенням�³ровото³À�в�міжворсин-
частомÀ�просторі�через�тромби�та�набря³�ворсин,�що�призво-
дить�до�порÀшення�обмінÀ�між�матір’ю�і�плодом.

Незважаючи�на�значні�патоло�ічні�зміни�в�плаценті�при
хронічній�ФПН�в�хоріоні�відзначались�та³ож�³омпенсаторно-
пристосÀвальні�процеси�À�ви�ляді�осеред³ів�і�дифÀзної�про-
ліферації�синцитіотрофобласта.

Морфометричний� аналіз� плаценти� при� хронічній�ФПН
по³азав,� що� розподілення� сÀдин� в� хоріоні� нерівномірне,
вас³Àляризація� різ³о� знижена� (середній� об’єм� сÀдинно�о
рÀсла� –� (45,3±4,22)� см3,� р<0,01),� переважають� ділян³и� з
мінімальною�³іль³істю�сÀдин,�підвищÀється�част³а�нефÀн³-
ціонÀючих� сÀдин.� При� хронічній�ФПН� за³ономірно� підви-
щÀється�об’єм�фібриноїдÀ�((20,9±5,12)�см3�)�та�знижÀється
об’єм� ворсин� (224,8±12,63� см3).� В� резÀльтаті� зниження
об’ємÀ�ворсин�відзначається�³омпенсаторно-пристосÀваль-
на� реа³ція� À� ви�ляді� збільшення� об’ємÀ�міжворсинчасто�о
просторÀ� ((170,3±8,54)� см3),� що� виявляється� та³ож� при
проведенні�УЗД.�При�сÀб³омпенсованій� і�де³омпенсованій
хронічній�ФПН�об’єм�міжворсинчасто�о�просторÀ�знижÀється
(123,9±9,49)�см3.�Зменшення�об’ємÀ�міжворсинчасто�о�прос-
торÀ� і�порÀшення�³ровообі�À�в�ньомÀ�через�набря³�ворсин
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та�від³ладання�фібриноїдÀ�призводить�до�порÀшення��азо-
обмінÀ�між�плодом� і�матір’ю.�Це�підтверджÀється�тим,�що
переважна�більшість�дітей�від�матерів,�ва�ітність�я³их�пере-
бі�ала�на�тлі�хронічної�ФПН,�народилися�з�оцін³ою�за�ш³а-
лою�Ап�ар�менше�8�балів�(88,8�%),�що�свідчить�про�перене-
сені� ними� хронічнÀ� внÀтрішньоÀтробнÀ� �іпо³сію� та� �острÀ
інтранатальнÀ� асфі³сію.

Та³им� чином,� встановлено,� що� вільна� β-сÀбодиниця
ХГ� і� плацентарний�біло³�РРАР-А�є� висо³оінформативними
по³азни³ами�не� тіль³и� �енетично�о,� а�й� а³Àшерсь³о�о�ри-
зи³À.� Їхнє� Àш³одження� в� сироватці� ва�ітної� в� І� триместрі
може�бÀти�ви³ористано�я³�до³лінічна�озна³а�ризи³À�розвит-
³À�ФПН,�що�дозволяє�своєчасно�формÀвати��рÀпи�підвище-
но�о� а³Àшерсь³о�о� ризи³À� для� подальшо�о� динамічно�о
спостереження�та�профіла³тичної�терапії.
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ШЛЯХИ�ОПТИМІЗАЦІЇ�ВЕДЕННЯ�ПОЛОГІВ�ПРИ�ХРОНІЧНІЙ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНІЙ�НЕДОСТАТНОСТІ
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ШЛЯХИ�ОПТИМІЗАЦІЇ�ВЕДЕННЯ�ПОЛОГІВ�ПРИ�ХРОНІЧНІЙ�ФЕТОПЛА-
ЦЕНТАРНІЙ�НЕДОСТАТНОСТІ�–�Перинатальні� наслід³и�при� хронічній
внÀтрішньоÀтробній��іпо³сії�плода�в�значній�мірі�визначаються�стÀпенем
тяж³ості�фетоплацентарної�недостатності�та�методом�розродження.�В
Àмовах�хронічної��іпо³сії�плода�оперативне�розродження�не�ви³лючає
повністю�порÀшення�фÀн³ції�ЦНС,�але�зменшÀє�тяж³ість�Àраження.

ПУТИ�ОПТИМИЗАЦИИ�ВЕДЕНИЯ�РОДОВ�ПРИ�ХРОНИЧЕСКОЙ�ФЕТОПЛА-
ЦЕНТАРНОЙ�НЕДОСТАТОЧНОСТИ�–�Перинатальные�последствия�при�хро-
ничес³ой�внÀтриÀтробной��ипо³сии�плода�в�значительной�степени�опре-
деляются�степенью�тяжести�фетоплацентарной�недостаточности�и�мето-
дом�родоразрешения.�В�Àсловиях�хроничес³ой��ипо³сии�плода�оператив-
ное�родоразрешение�не�ис³лючает�полностью�нарÀшения�фÀн³ции�ЦНС,
но�Àменьшает�тяжесть�поражения.

WAYS�OF�OPTIMISATION�OF�DELIVERY�COURSE�AT�CHRONIC�FETOPLACENTAL
INSUFFICIENCY�–�Peri�natal�consequences�at�chronic�intrauteral�fetus�hypoxia
are�greatly�determined�by�degree�of�severity�of�fetoplacental�insufficiency�by
method�of�delivery.�In�conditions�of�chronic�fetus�hypoxia�operative�delivery
doesn’t�eliminate�completely�the�disturbance�of�CNS�function�but�it�decreases
the�severity�of�defeat.

Ключові�слова:�фетоплацентарна�недостатність,�³есарів�розтин,��іпо³сія,
невроло�ічні�розлади.
Ключевые�слова:�фетоплацентарная�недостаточность,�³есарево�сече-

ние,��ипо³сия,�невроло�ичес³ие�расстройства.
Key�words:�fetoplacental�insufficiency,�Cesarean�section,�hypoxia,�neuro-

logical�disturbances.

ВСТУП.� Хронічна� внÀтрішньоÀтробна� �іпо³сія� плода
займає�одне�з�перших�місць�в�стрÀ³тÀрі�перинатальної�за-
хворюваності�та�смертності�(Савельева�и�соавт.,�1991).�Час-
тота�ФПН�в�останні� ро³ом� ³оливається,� за�даними�різних
авторів,�від�3�до�24�%�серед�доношених�та�від�18�до�24�%
серед�недоношених�дітей� [Демідов,�Розенфельд,�1995].�В
дітей,�що�перенесли�хронічнÀ��іпо³сію,�перинатальна�захво-
рюваність�та�смертність�в�2-3�рази�перевищÀє�та³À�À�решти
дітей.� Незважаючи� на� вели³е� число� робіт,� присвячених
фетоплацентарній� недостатності,� повністю� не� встановлені
пош³оджÀючі�перинатальні�чинни³и,�що�зÀмовлюють�пато-
ло�ічний� розвито³� дітей� À� ранній� неонатальний� період� та
протя�ом�перших�3-х�ро³ів�життя.

Метою�дано�о� дослідження� стала� оптимізація� ведення
ва�ітності� та� поло�ів� при� хронічній� внÀтрішньоÀтробній
�іпо³сії� плода� для� зменшення� частоти� перинатальних
Àс³ладнень.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Обстежено� 184� ва�ітних� з
хронічною� внÀтрішньоÀтробною� �іпо³сією� плода� під� час

ва�ітності�та�поло�ів.�ФПН�діа�ностÀвали�на�основі�Àльтра-
звÀ³ової�фетометрії,�³ардіото³о�рафії�та�морфофÀн³ціональ-
но�о� дослідження� плаценти.� УльтразвÀ³ове� дослідження
проводили� на� апаратах� “Kranzbuchler�SS -2”� (Німеччина)� і
“Simens�Sonoline�prima”,� забезпечених� лінійним� датчи³ом
з�частотою�3,5�мГц.�Одночасно�проводили�³ардіомоніторне
спостереження�за� станом�плода.�Кардіото³о�рами�записÀ-
вали� на� моніторах� “ Fetal-monitor� BMT� 9141”виробництва
Німеччини� та� оцінювали� за�ш³алою� Ficher� (БÀнин,� Стри-
жа³ов,�1987).

МорфофÀн³ціональне� дослідження� плаценти� проводи-
лось� на� ор�анномÀ,� т³анинномÀ� та� ³літинномÀ� рівнях.

Перинатальний� стан� новонароджено�о� визначали� на
основі�³лінічної�оцін³и�за�ш³алою�Ап�ар,�перебі�À�ранньо�о
неонатально�о�періодÀ�та�порÀшення�фÀн³цій�ЦНС.�Розвито³
дітей�протя�ом�перших�3-х�ро³ів�життя�вивчали�за�даними
ан³етно�о�опитÀвання�бать³ів,�а�та³ож�за�наявності� та�ви-
раженості�невроло�ічних�порÀшень:�ле�³ими�порÀшеннями
вважалися� підвищена� нейрорефле³торна� збÀдливість,
м’язовий� �іпертонÀс,� порÀшення� снÀ,� затрим³а�моторно�о
розвит³À;�тяж³ими�–�порÀшення�моз³ово�о�³ровообі�À�(ПМК),
�емісиндром,� �еміпарез,� �іпотонічний�м’язовий� синдром,
�іпертензійно-�ідроцефальний�синдром,�затрим³а�рÀхово�о
та�мовно�о�розвит³À,�дитячий�церебральний�параліч�(ДЦП).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Серед�184�обстежених�ва�ітних�з�діа�ностованою�фетопла-
центарною� недостатністю� À� 113� (61� ,4�%)� бÀла� хронічна
�іпо³сія�І�стÀпеня�тяж³ості,�в�62�(33,6�%)�–��іпо³сія�II�стÀпеня
тяж³ості,�та�в�9�(5�%)�–��іпо³сія�III�стÀпеня�тяж³ості.�У�80�па-
цієнто³�з�хронічною�внÀтрішньоÀтробною��іпо³сією�І�стÀпеня
тяж³ості�та�в�25�з�62�жіно³�з�хронічною��іпо³сією�II�стÀпеня
ва�ітність� за³інчилась� своєчасними� поло�ами� через� при-
родні�поло�ові�шляхи.�У�жіно³�з�хронічною��іпо³сією� III�стÀ-
пеня� тяж³ості� поло�и� відбÀлися� через� природні� поло�ові
шляхи� À� всіх� 9� (100�%)� випад³ах,� причомÀ� в� 5� випад³ах
вони� завершилися� на³ладанням� вихідних� а³Àшерсь³их
щипців�та�в�2�випад³ах�–�інтранатальною�за�ибеллю�плода.

Тривалість�поло�ів�с³лала�в�середньомÀ�11��один�25�хви-
лин� À� першопороділь� та� 5� �один� 28� хвилин� À� повторно-
породіль.�33�ва�ітних�з�хронічною��іпо³сією� І�стÀпеня�тяж-
³ості�та�37�ва�ітних�з�хронічною��іпо³сією�II�стÀпеня�тяж³ості
розродились�шляхом�³есарево�о�розтинÀ.�По³азаннями�до
операції� À� більшості� випад³ів� бÀли� слаб³ість� поло�ової


