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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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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
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діяльності� та� неефе³тивність� стимÀляції� о³ситоцином,� не-
правильне�положення� та�передлежання�плода,� анатомічно
та�³лінічно�вÀзь³ий�таз,�пізній� �естоз,�рÀбець�на�матці.

Всьо�о�живими�народилося�182�дітей.�Середня�маса�тіла
новонароджених� ³оливалась� від� 3150� до�3450� �,� довжина
тіла� с³лала(51±2)� см� при� �іпо³сії� І� стÀпеня,� від� 2950� до
3050� �� та� (50±2)�см�–� при��іпо³сії� II� стÀпеня� і� від�2600�до
2900�та�(49±2)�см�–�при��іпо³сії�III�стÀпеня,�відповідно.�123�но-
вонароджених� народились� в� задовільномÀ� стані� з� оцін³ою
за�ш³алою�Ап�ар�8-9�балів.�При�наявності�хронічної��іпо³сії
І� стÀпеня� тяж³ості� і� розродженні� через� природні� поло�ові
шляхи� ле�³а� асфі³сія� (оцін³а� за�ш³алою� Ап�ар� 6-7� балів)
спостері�алась�À�9,7�%�дітей,�а�при�³есаревомÀ�розтині�–�в
2,7�%.�Тяж³а�асфі³сія�бÀла�À�6,2�%�дітей�при�розродженні
через�природні�поло�ові�шляхи.

Ранній� неонатальний� період� À� всіх� дітей,� народжених
шляхом� операції� ³есарево�о� розтинÀ,� та� в� 59� (73,8�%)� з
80�народжених�per�vias�naturales�перебі�ав�без�Àс³ладнень.
Всі� новонароджені� бÀли� виписані� додомÀ� в� задовільномÀ
стані� на� 4-5-�À� добÀ� після� народження.� Поло�и� À� цих� па-
цієнто³�перебі�али�без�особливостей.�У�7�з�21�дитини�з�ФПН
І�стÀпеня�та�розродженні�через�природні�поло�ові�шляхи�в
ранній�неонатальний�період�спостері�ались�симптоми�ПМК
І-ІІ�стÀпенів.�При�нейросоно�рафії,�проведеній�на�3-4-À�добÀ
після� народження,� зміни�ЦНС� не� виявлені,� в� томÀ� числі� À
дітей� з� ³лінічними� симптомами� ПМК.� Ці� діти� виписані
додомÀ�в�задовільномÀ�стані�на�6-7-À�добÀ.�Розвито³�дітей
цієї� �рÀпи� відбÀвався� відповідно� до� ві³À,� всі� вони� знахо-
дились�в�задовільномÀ�стані�і�не�потребÀвали�спостереження
спеціалістів.

Внаслідо³�хронічної��іпо³сії� II�стÀпеня�тяж³ості� і�розро-
дженні�через�природні�поло�ові�шляхи�ле�³а�асфі³сія�бÀла�À
19,4�%�дітей,�а�при�³есаревомÀ�розтині�–�в�11,3�%.�Тяж³а
асфі³сія�спостері�алась�À�16,1�%�дітей�при�природньомÀ�роз-
родженні� та� в�3,2�%� дітей� внаслідо³� оперативно�о� розро-
дження.� Клінічні� прояви� порÀшення�фÀн³цій� ЦНС� спосте-
рі�ались�в�38�(61,3�%)�з�62�новонароджених:�À�28�(45,2�%)
вони�бÀли�ле�³ими�і�в�10�(16,1�%)�–�тяж³ими.�При�нейросоно-
�рафії,�проведеній�на�4-5-À�добÀ�життя,�в�17�(27,4�%)�дітей
виявлені� зміни�ЦНС.� У�7� новонароджених� діа�ностований
³рововилив�в�бо³ові�шлÀноч³и�моз³À,�в�6�–� �іпертензійно-
�ідроцефальний�синдром,�в�решти�–�пониження�³ровообі�À
в�середній�моз³овій�артерії.

Зміни�ЦНС�визначалися�стÀпенем�тяж³ості�фетоплацен-
тарної�недостатності�та�методом�розродження.�При��іпо³сії�II
стÀпеня� тяж³ості� і� розродженні� через� природні� поло�ові
шляхи�майже�в�65�%�випад³ів�спостері�ались�ле�³і�невроло-
�ічні� порÀшення� і� в� 11,1�%� –� тяж³і.� При� оперативномÀ
абдомінальномÀ� розродженні� ці� по³азни³и� становили� 28� і
3,1�%,� відповідно.

У� 9� випад³ах� хронічної� внÀтрішньоÀтробної� �іпо³сії
плода�III�стÀпеня�тяж³ості�відбÀлися�поло�и�per�vias�naturales;
в� 5� (55,6%)� вони� за³інчилися� на³ладанням� а³Àшерсь³их
щипців,� À� 2� (22,2�%)� відмічена� інтранатальна� за�ибель
плода.�Всі�діти�народилися�À�стані�тяж³ої�асфі³сії�з�озна³ами
ПМК�III-IV�стÀпенів�та�бÀли�переведені�À�відділення�патоло�ії
новонароджених�дитячої�лі³арні�для�подальшо�о�обстеження
та� лі³Àвання.

При�наявності�фетоплацентарної�недостатності�і�розро-
дженні�через�природні�поло�ові�шляхи�відмічено�збільшення
тяж³ості� невроло�ічних� порÀшень� (ле�³і�–�91�%,� тяж³і�–� y
81�%).�В�основномÀ�ці�зміни�бÀли�після�Àс³ладнених�поло�ів,
при� стимÀляції� поло�ової� діяльності� о³ситоцином.� При
оперативномÀ� розродженні� тяж³і� невроло�ічні� порÀшення
бÀли�лише�À�41�%�новонароджених.

У�39�дітей�я³�ле�³і,�та³� і�тяж³і�порÀшення�фÀн³цій�ЦНС
збері�ались�протя�ом�3-х�ро³ів�життя.

З�них�29�(74,4�%)�дітей�народилось�через�природні�поло-
�ові�шляхи� та� 10� (25,6�%)�шляхом� ³есарево�о� розтинÀ.� В
основномÀ�це�діти�з�хронічною�внÀтрішньоÀтробною��іпо³-
сією�II�і�III�стÀпеня�тяж³ості.

Виділені�численні�чинни³и,�що�сприяють�розвит³À�ФПН
[Campbele�et�al.,�1983;�Vladimiroff�et�al.,�1984].�Проведений
нами�аналіз�по³азав,�що�основною�причиною�ФПН�є�Àс³лад-
нений�перебі��ва�ітності:�тривала�за�роза�переривання�ва�іт-
ності�(34,2�%),�анемія�ва�ітних�(23,9�%)�та��естози�(22,3�%).

Незважаючи�на�вели³е�число�робіт,�присвячених�ФПН,
ще� невизначені� до� ³інця� озна³и,�що� дозволяють� виявити
хронічнÀ� внÀтрішньоÀтробнÀ� �іпо³сію� плода� при� даномÀ
Àс³ладненні� ва�ітності.� Та³ти³а� ведення� поло�ів� при� внÀт-
рішньоÀтробній� �іпо³сії� плода�ще� до� ³інця� невизначена.
Проведені�дослідження�по³азали,�що�ведення�поло�ів�при
даній� патоло�ії� повинно� визначатись� стÀпенем� тяж³ості
внÀтрішньоÀтробної��іпо³сії�плода.�Методом�виборÀ�є�³еса-
рів�розтин,�ос³іль³и�при�розродженні�через�природні�поло�ові
шляхи�1/3� новонароджених� народились� в� стані� асфі³сії� (в
29�%�ле�³а�та�в�11�%�тяж³а�асфі³сія).�В�ранній�неонатальний
період� спостері�алось� порÀшення� процесів� адаптації� та
фÀн³цій�ЦНС�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�з�розвит³ом�ДЦП�та
�іпертензійно-�ідроцефально�о�синдромÀ.�Зміни�ЦНС�збері-
�ались�протя�ом�перших�3-х�ро³ів�життя�майже�в�половини
дітей.

�
В�пацієнто³�з�ФПН,�я³і�бÀли�розроджені�шляхом�опера-

цій�³есарево�о�розтинÀ,�всі�діти�народились�без�озна³�асфі³-
сії.� Але� À� всіх� новонароджених� бÀли� наявні� порÀшення
процесів� адаптації� та� ле�³і� зміни� ЦНС� (�іперзбÀдливість,
м’язовий� �іпертонÀс� і� т.д.).�До�3-х�ро³ів�життя�ле�³і� зміни
ЦНС�збере�лись�лише�À�18�%�дітей.�Тобто,�в�Àмовах�хронічної
�іпо³сії� плода� оперативне� розродження� не� ви³лючає
повністю� порÀшення� фÀн³цій� ЦНС,� але� значно� зменшÀє
тяж³ість�пош³одження.

ВИСНОВОК� Та³им� чином,� перинатальні� наслід³и� при
хронічній��іпо³сії�плода�в�більшій�мірі�визначаються�стÀпе-
нем�тяж³ості��іпо³сії�і�методом�розродження.
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