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Проведено вивчення етіологічних факторів, механізмів патогенезу виникнення
плацентарної недостатності та встановлено взаємозв’язок між ними. Було встановлено, що
основними факторами виникнення плацентарної недостатності є порушення гормонального,
імунного статусів жінки і системне ураження судинної стінки при екстрагенітальній
патології, що дало змогу запропонувати корекцію цих порушень.
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Были изучены этиологические факторы, механизмы патогенеза плацентарной
недостататочности. Основными факторами возникновения плацентарной недостаточности
являются нарушения гормонального, иммунного статусов у женщин с экстрагенитальной
патологией. Преложены методы коррекции нарушений.

Ключевые слова: экстрагенитальная патология, плацентарная недостаточность.

ВСТУП
Фетоплацентарна недостатність залишається однією з найбільш важливих

проблем в акушерстві і набуває все більшої актуальності. Частота даної патології
становить 4–8% у розвинених країнах і близько 20% у країнах, що розвиваються. За
даними ВООЗ, у 40% жінок у таких випадках виникає загроза переривання
вагітності, що призводить до мимовільних викиднів та передчасних пологів.
Перинатальна смертність при цьому досягає 60%, у половини новонароджених, які
вижили, реєструються тяжкі гострі та хронічні захворювання. У структурі причин
перинатальних втрат перше місце відводиться плацентарній недостатності.
Морфологічні зміни плаценти та її судинного русла призводять до порушення
функціонального стану плода: виникнення дистресу плода, затримки
внутрішньоутробного розвитку плода. Ці порушення згодом стають наслідком
неповноцінного розвитку центральної нервової системи, інтелектуального розвитку
дитини, високої частоти захворюваності в ранньому та пізньому неонатальному
періодах. Ступінь тяжкості цих ускладнень прямо пропорційний змінам у плаценті.

Відомо, що розвитку плацентарної недостатності сприяють: радіаційний вплив
навколишнього середовища, шкідливі звички, несприятливі соціально–побутові
проблеми, екстрагенітальні та інфекційні захворювання матері. Тому питання
плацентарної недостатності є актуальним, має важливе соціальне значення для
народження здорової дитини та збереження репродуктивної функції жінки.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Це визначення найбільш вагомих етіологічних факторів, механізмів патогенезу та

принципів діагностики плацентарної недостатності і розроблення методів їх корекції.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У цій науковій роботі наведені результати аналізу 43 історій вагітних з проявами

плацентарної недостатності, що перебували на лікуванні та розродженні в
акушерському відділенні КУ СМКЛ №1. При цьому враховувалися перебіг
вагітності, розвиток і результати пологів, стан новонароджених. Середній вік
обстежених вагітних становив 27 років. Контрольну групу становили 25 жінок з
фізіологічним перебігом вагітності. За даними  анамнезу було встановлено ряд
факторів, які могли спричинити виникнення плацентарної недостатності. Так, 22
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(51%) вагітні з плацентарною недостатністю в І половині вагітності хворіли гострими
інфекційними захворюваннями верхніх дихальних шляхів, тоді як у контрольній
групі 2 (8%) жінки мали це захворювання. Так, серед гінекологічних захворювань в
анамнезі у жінок з плацентарною недостатністю у 35% становили аднексити проти
8% у контрольній групі, ерозії шийки матки – 15% проти 3% у контрольній групі та
часторецидивні кольпіти - 72% проти 13% у контрольній групі, що дозволяє
припустити, що в генезі даного захворювання певну роль відіграє інфікування.
Різноманітні порушення менструального циклу (гіпоменструальний синдром,
альгоменорея, дисфункційні маткові кровотечі) у вагітних із плацентарною
недостатністю спостерігалися значно частіше, ніж у жінок, які не мали цього
ускладнення. Звертає увагу і той факт, що в групі жінок з плацентарною
недостатністю в анамнезі мали місце медичні аборти у 68% жінок проти 12% у
контрольній групі. Супутня екстрагенітальна патологія у жінок із плацентарною
недостатністю включала: у 30% спостерігалися серцево–судинні захворювання
(гіпертонічна хвороба, уроджені вади серця, варикозна хвороба), у 25% мали місце
хронічний тонзиліт та бронхіт, у 23% були цистит та пієлонефрит, у 15% –
захворювання шлунково–кишкового тракту, у 5% жінок були ендокринні
захворювання (цукровий діабет 1-го типу). При розгляді контрольної групи перевагу
становлять 30% - серцево–судинні захворювання (нейроциркуляторна дистонія) та
28% - із порушенням зору.

За наявності плацентарної недостатності в анамнезі визначалася дуже висока
частота ускладнень вагітності: гестози першої половини вагітності спостерігались у
30% вагітних проти 12% в контрольній групі, гестози другої половини вагітності
були у 25% жінок проти 2% вагітних, загроза переривання вагітності мала місце у
56% жінок проти 9% вагітних у контрольній групі.

Діагноз плацентарної недостатності встановлювався на основі ультразвукової
фето– плацентометрії, кардіотокографічного дослідження, допплерометричної оцінки
кривих швидкості кровотоку в судинах системи мати–плацента–плід. Ультразвукове
дослідження проводилося в терміни від 27 до 37 тижнів вагітності. При оцінці кривих
швидкості кровотоку в групі вагітних із плацентарною недостатністю компонент
діастоли кривих швидкості кровотоку спіральних артерій був знижений, а
систолодіастолічне співвідношення, індекс резистентності і пульсаційний індекс
були підвищеними. Так, у контрольній групі дослідження показало, що систоло–
діастолічне співвідношення, індекс резистентності і пульсаційний індекс спіральних
артерій поступово знижуються.

Серед параметрів кардіотокографічного дослідження особливо чутливим є
варіабельність осциляції, що свідчить про зниження реактивності нервової системи
плода. Явні зміни більшості параметрів кардіотокографії при плацентарній
недостатності проявилися зниженням амплітуди миттєвих осциляцій, зменшенням
кількості акцелерацій, їх амплітуди і тривалості, збільшенням кількості децелерацій.
Ці зміни  спостерігались у 16% випадків, що свідчило про дистрес плода.

У 24 (56%) жінок з гормональними порушеннями в терміні до 12 тижнів
спостерігалася загроза переривання вагітності. Так, рівень естрогенів був знижений
до 1,97–2,05 нМоль/л порівняно з контрольною групою, де рівень був у межах
2,38–2,45 нМоль/л, рівень прогестерону у жінок з плацентарною недостатністю був
знижений до 46,38–54,12 нМоль/л, тоді як у контрольній групі він був
97,8–103,23 нМоль/л. Дефіцит естрогенів у малих термінах вагітності гальмує синтез
і знижує активність ферментативних систем, гальмує енергетичний обмін,
накопичення глікогену та АТФ, підвищує скоротливу діяльність матки, що
призводить до порушення першої хвилі інвазії цитотрофобласта і, як наслідок, до
незавершеності перебудови сегментів спіральних артерій.

Ускладнений перебіг пологів мав місце у 52% жінок з плацентарною
недостатністю: несвоєчасний вилив навколоплідних вод у 19% проти 6% контрольної
групи, дистрес плода - у 16% проти 1% у вагітних групи контролю. У 22 (51%) жінок
пологи закінчились оперативним шляхом.
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У більшості обстежених плацента мала овальну форму з множинними
петрифікатами. При цьому характерним було ексцентричне прикріплення пуповинни
з магістральним типом розгалуження судин. Це підтверджує, що формування
плацентарної дисфункції відбулося в ранні терміни гестації.

ВИСНОВКИ
Отримані дані дозволяють зробити висновок, що плацентарна недостатність є

наслідком порушень з боку гормонального та імунологічного статусів жінки, велику
роль відіграють екстрагенітальні захворювання, які призводять до змін стінки судин
системного характеру. Тому для профілактики виникнення плацентарної
недостатності пропонуємо таке:

1. При загрозі переривання вагітності в малих термінах у жінок з ускладненим
акушерським анамнезом у лікуванні доцільно застосовувати гормональну терапію
гестагенами до 7–8 тижнів вагітності.

2. У вагітних із порушенням менструального циклу в анамнезі, які належать до
групи ризику щодо невиношування та плацентарної недостатності, бажано, навіть без
ознак загрози переривання вагітності, проводити дослідження вмісту гормонів крові
у термінах 6–8 тижнів, 16–17 тижнів вагітності для своєчасної гормональної
профілактики плацентарної недостатності.

3. Обов’язково проводити санацію хронічних вогнищ інфекції з призначенням
препаратів противірусної дії до планованої вагітності.

4. Для покращання стану судин у жінок з екстрагенітальною патологією
(гіпертонічна хвороба, нейроциркуляторна дистонія, варикозна хвороба, цукровий
діабет та ін.) з метою профілактики проводити курси лікування препаратами, що
покращують тонус судинної стінки (флебодіа, детролекс), а також препаратами, які
покращують реологічні властивості крові ( курантил, трентал, актовегін, тивортин).

SUMMARY
The authors examine the etiological factors, mechanisms of the pathogenesis of placental insufficiency. The

main factors of placental insufficiency are hormonal disorders, immune status in women with extragenital
pathology. The authors propose methods for correcting violations in the article.

Key words: extragenital pathology, fetoplacental insufficiency.
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