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Плацентарна дисфункція – це клінічний синд-
ром, який пов’язаний із порушенням функцій пла-
центи (транспортної, трофічної, ендокринної, мета-
болічної), які зумовлені морфо-функціональними 
змінами за ініціації розладів матково-плацентарної 
перфузії ендотелій-залежного ґенезу. 

Ступінь і особливості впливу патологічних фак-
торів та стану вагітної жінки на плаценту й плід 
залежать не лише від терміну ґестації, а й від збе-
реження компенсаторно-пристосувальних механіз-
мів у матково-фетоплацентарній системі. Пору-
шення формування функціональності плаценти 
обумовлені захворюваннями серця та судинної 
системи вагітної (вади серця, недостатність крово-
обігу, артеріальна гіпертензія та гіпотензія), пато-
логією нирок, печінки, легенів, крові, хронічною 
інфекцією, захворюваннями нейроендокринної сис-
теми (цукровий діабет, гіпо- та гіперфункція щито-
видної залози), акушерсько-гінекологічною патоло-
гією, соціально-побутовими факторами та цілим 
рядом інших патологічних станів. 

Однією з важливих завдань є доклінічна діагно-
стика плацентарної дисфункції, яка зумовлює по-
рушення стану плода. Це важливо тому, що раннє 
виявлення недостатності фетоплацентарної систе-
ми в ряді випадків дозволяє визначити подальшу 
тактику ведення вагітності. Розробка методів дослі-
дження фетоплацентарного комплексу в динаміці 
дозволяє своєчасно діагностувати основні клінічні 
форми страждання плоду – затримку внутрішньоу-
тробного росту плода. Пренатальна діагностика 
зазначених станів традиційно включає ультразву-
кове дослідження, ультразвукову доплерометрію, 
також проводиться кардіотокографія, дослідження 
сигнальних пептидів та гормонів плаценти. 

Ранніми предикторами плацентарної дисфунк-
ції слід вважати концентрації ендотеліну-1, судин-
но-ендотеліального фактору росту, інтерлейкіну-1 
та інтерлейкіну-3, показники пульсаційного індексу 
спіральних артерій, термінальних гілок артерії пу-
повини та маткових артерій. 

Вивчення проблеми ранньої та адекватної діаг-
ностики плацентарної дисфункції у вагітних дуже 
актуальна, так як диференційовані підходи в ве-
денні жінок з плацентарною дисфункцією та затри-
мкою росту плода виключають поліпрагмазію, не-
дооцінку та будуть сприяти більш якісній медичній 
допомозі.  
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Вступ. Плацентарна дисфункція – це клінічний 
синдром, який пов’язаний із порушенням функцій 
плаценти (транспортної, трофічної, ендокринної, 
метаболічної), які зумовлені морфо-функціональ-
ними змінами за ініціації розладів матково-плацен-
тарної перфузії ендотелій-залежного ґенезу [1, 2].  

За даними літератури, частота плацентарної 
дисфункції (ПД) при звичному невиношуванні ко-
ливається від 50 до 77%, при прееклампсії цей 
показник сягає понад 65%, при вагітності на фоні 
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екстрагенітальної патології – 24-45%, у вагітних, які 
перенесли вірусну або бактеріальну інфекції – 
більш ніж в 60% спостережень [3,4,5]. Плацентар-
на дисфункція є причиною внутрішньоутробного 
страждання плода (дистресу), затримки його росту 
(ЗРП), патологічних станів та захворювань новона-
родженого. У 60% випадків ПД призводить до фор-
мування синдрому затримки росту плода. За дани-
ми ВООЗ, кількість новонароджених із затримкою 
росту коливається від 6,5% в розвинених країнах 
Європи до 31,1% в Центральній Азії. У США ЗРП 
зустрічається на кожні 10-15% пологів; при цьому 
виражена інтранатальна гіпоксія спостерігається у 
30%. Перинатальна смертність у жінок, які перене-
сли ПД, становить серед доношених новонародже-
них 10,3‰, серед недоношених – 49% [6,7,8]. 

Ступінь і особливості впливу патологічних фак-
торів та стану вагітної жінки на плаценту й плід 
залежать не лише від терміну ґестації, а й від збе-
реження компенсаторно-пристосувальних механіз-
мів у матково-фето-плацентарній системі. Пору-
шення формування функціональності плаценти 
обумовлені захворюваннями серця та судинної 
системи вагітної (вади серця, недостатність крово-
обігу, артеріальна гіпертензія та гіпотензія), пато-
логією нирок, печінки, легенів, крові, хронічною 
інфекцією, захворюваннями нейроендокринної сис-
теми (цукровий діабет, гіпо- та гіперфункція щито-
видної залози), акушерсько-гінекологічною патоло-
гією, соціально-побутовими факторами та цілим 
рядом інших патологічних станів [9].  

Первинна ПД починає розвиватися у ранні тер-
міни вагітності (до 14-18 тижнів) на ранніх етапах 
розвитку плаценти та ембріогенезу, під впливом 
генетичних, ендокринних, інфекційних та факторів 
зовнішнього середовища. Велике значення в роз-
витку первинної ПД грають ферментативна недо-
статність децидуальної тканини (при недостатності 
лютеїнової фази), порушення структури та локалі-
зації плаценти, а також дефекти васкуляризації й 
порушення морфології хоріона. При первинній ПД 
частіше, виявляються вади розвитку плоду, хромо-
сомні аномалії та внутрішньоутробне інфікування 
[10]. 

Вторинна плацентарна дисфункція може вини-
кати на тлі вже сформованої плаценти після  
18 тижнів вагітності під впливом екзогенних факто-
рів. Морфологічним субстратом вторинної ПД є 
порушення матково-плацентарного та фето-пла-
центарного кровоплину, а також пов'язані з ними 
інволютивно-дистрофічні зміни ворсин хоріона, що 
поєднуються з клітинними та тканинними компенса-
торно-пристосувальними реакціями плаценти [11]. 

За клінічним перебігом ПД поділяють на гостру 
та хронічну. Гостра ПД розвивається при раптово-

му порушенні децидуальної перфузії та порушенні 
адекватного гемодинамічного забезпечення вагіт-
ності. При морфологічному дослідженні виявля-
ються крововиливи у плаценті. Гостра ПД може 
виникати в будь-який термін вагітності та під час 
пологів, та є причиною гострої гіпоксії плода й заги-
белі плоду [12]. 

Хронічна ПД спостерігається у кожної третьої 
вагітної з високим ризиком розвитку перинатальної 
патології, її перебіг більш тривалий внаслідок пору-
шення компенсаторно-пристосувальних механізмів 
у поєднанні з циркуляторними розладами, інволю-
тивно-дистрофічними змінами, що можуть бути 
пов'язані із захворюваннями жінки під час вагітнос-
ті [13,14]. Прийнято розрізняти дві форми хронічної 
плацентарної недостатності в залежності від рівня 
пошкодження трансплацентарного обміну. Перша 
форма – трофічна недостатність (порушення тро-
фічної функції) – порушення всмоктування та за-
своєння поживних речовин, та синтезу власних 
продуктів обміну організму плода. Друга форма – 
дихальна недостатність (порушення транспорту 
вуглекислоти та кисню). 

За станом компенсаторно-адаптаційних реак-
цій ПД проявляється у вигляді компенсованої, суб-
компенсованої та декомпенсованої форм. Зазначе-
на класифікація заснована на наявності та вираз-
ності ознак внутрішньоутробного страждання пло-
да, ступеня гемодинамічних порушень в системі 
мати-плацента-плід, характеру порушень гормо-
нальної функції плаценти. 

Компенсована форма ПД, при якій мають місце 
початкові прояви патологічного процесу при збере-
женні компенсаторних реакцій у матково-фето-
плацентарного комплексі (МФПК). Компенсаторно-
пристосувальні механізми, що діють на тканинно-
му, клітинному та молекулярному рівнях синцитіот-
рофобласту, активуються, що може створювати 
певні несприятливі умови для подальшого розвит-
ку плода та прогресування вагітності. При цьому 
виявляються ЗРП плода I ступеня, гемодинамічні 
ізольовані порушення I ступеня матково-плацен-
тарної або плодово-плацентарної ланки, нормаль-
ний тип кардіомоніторингу плода (з оцінкою серце-
вої діяльності плода 8-10 балів). 

Субкомпенсована форма ПД характеризується 
посиленням тяжкості ускладнень. Компенсаторно-
пристосувальні механізми відчувають певну напру-
гу, що не дозволяє забезпечити їх реалізацію в дос-
татній мірі для адекватного розвитку плода. Ви-
являється ЗРП II ступеня, гемодинамічні порушен-
ня II ступеня з ураженням як матково-плацентарної, 
так й плодово-плацентарної ланок, початкові озна-
ки централізації кровоплину плода, помірне мало-
воддя, показники плодового кардіомоніторингу оці-
нені на 5-7 балів. 
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Декомпенсована ПД проявляється перенапру-
гою та повним зривом компенсаторно-пристосу-
вальних механізмів, які вже не можуть забезпечити 
необхідних умов для подальшого прогресування 
вагітності. У плодово-плацентарній системі відбу-
ваються незворотні морфофункціональні порушен-
ня. Прогресують пошкодження плаценти інволю-
ційно-дистрофічного, циркуляторного та запально-
го характеру, що супроводжується відсутністю ком-
пенсаторно-пристосувальних реакцій плаценти на 
тканинному рівні. При вказаній формі ПД спостері-
гаються ЗРП III ступеня, гемодинамічні порушення 
в системі мати-плацента-плід III ступеня: критич-
ний стан плодово-плацентарного кровоплину (від-
сутність або негативні значення діастолічного ком-
понента в спектрі кровоплину у артерії пуповини) у 
поєднанні із двостороннім порушенням кровоплину 
в маткових артеріях та централізацією плодового 
кровоплину, кардіомоніторінг плода за нижче 5 
балів, маловоддя [10]. 

ЗРП та некомпенсована ПД роблять значущий 
вплив не тільки на внутрішньоутробний стан пло-
да, а й зумовлюють подальше розвиток дитини та 
становлення всіх життєвих функцій, приводячи до 
несприятливих наслідків стану здоров'я на наступ-
них етапах онтогенезу [15, 16]. Встановлено, що у 
дівчаток, народжених від матерів з ПД, переважно 
знижувалася швидкість інтелектуального розвитку, 
а у хлопчиків - як інтелектуального, так й фізичного 
[17]. 

За морфофункціональними характеристиками 
плацентарної недостатності розрізняють плацента-
рно-мембранну (пов'язана з патологічними змінами 
клітинної активності плаценти та трофобласта), 
клітинно-паренхиматозну (характеризується зни-
женням транспорту метаболітів плацентарної мем-
браною) та гемодинамічну плацентарну недостат-
ність (виявляється порушеннями матково-пла-
центарного та плодово-плацентарного кровопли-
ну), що відповідно може вказувати на порушення 
транспортної, ендокринної, метаболічної, а також 
газообмінної функції плаценти [2, 18]. 

Залежно від того, в яких структурних одиницях 
плаценти первинно виникають патологічні зміни, 
розрізняють декілька основних механізмів патоге-
незу плацентарної дисфункції: недостатня інвазія 
трофобласту в децидуальну оболонку та порушен-
ня оптимальної ґестаційної трансформації у спі-
ральних артеріях; зменшення припливу крові у між-
ворсинчастий простір в результаті артеріальної 
гіпотензії у матері або спазму маткових судин при 
підвищенні артеріального тиску; затруднення вено-
зного відтоку внаслідок тривалих скорочень матки; 
порушення капілярного кровоплину у ворсинках 
хоріону; зміна реологічних та коагуляційних влас-

тивостей крові матері та плода; ендокринна дис-
функція [19]. 

Встановлено, що судинні та гемодинамічні по-
рушення, а саме, ураженням плацентарного бар'є-
ру із порушенням його проникності, редукцією мат-
ково-плацентарного та плодово-плацентарного 
кровоплину, незрілість ворсинчастого древа є пер-
винної причиною формування плацентарної недо-
статності [18].  

Провідне місце вказаних вище порушеннях 
належить функціональному стану ендотелію судин, 
що є одним з головних факторів регуляції судинно-
го тонусу, міграції клітин крові у судинну стінку, 
синтезі про - та протизапальних факторів, здійснює 
протекторні функції [18, 20, 21]. Ендотелій судин 
також відіграє ключову роль у підтримці нормаль-
ного їх функціонування за допомогою синтезу вазо-
активних субстанцій, насамперед оксиду азоту 
(NO) та ендотеліну, регулюючих судинний тонус, 
агрегацію тромбоцитів та проліферацію гладенько-
м’язових елементів судинної стінки, стану мікро-
циркуляції та всіх її складових [22, 23]. Ґестаційна 
ендотеліопатія (ГЕ) цілком ймовірно виступає важ-
ливим тригером розвитку плацентарної недостат-
ності. Внаслідок ГЕ відбувається дискоординація 
тонусу судин; активація проліферативних процесів 
судинної стінки; зміни структури та числа ендотелі-
оцитів; надбання внутрішньої поверхні судинної 
стінки адгезивних властивостей з подальшою тран-
сміграцією лейкоцитів у периваскулярну тканину 
[20, 24]. 

Порушення плацентарного кровоплину розви-
вається, коли процес інвазії охоплює спіральні ар-
терії нерівномірно. Внаслідок цього плацентарні 
судини зберігають ендотелій та м'язовий шар. Про-
світ спіральних артерій звужується, з'являється 
чутливість до дії вазоактивних факторів, що фор-
мує високо-резистентний кровоплин. Діаметр спі-
ральних артерій становить лише 30-40% величини, 
необхідної для фізіологічного перебігу вагітності 
[25, 26]. При порушенні постачання плаценти  
кров'ю компенсаторно збільшується площа капі-
лярної мережі плодової частини плаценти. Пору-
шення надходження кисню в міжворсинчастий про-
стір призводить до повторного пошкодження ендо-
телію ворсинчастого трофобласта, де відбувають-
ся процеси вільнорадикального окислення. В  
умовах недостатнього надходження кисню відбува-
ється виснаження енергетичних ресурсів клітин. 
Для активації ендогенних джерел енергії необхідне 
надходження іонів кальцію, які провокують вивіль-
нення ендотеліну та вазоспазм [26]. Таким чином, 
недостатнє кровопостачання трофобласта є основ-
ним чинником, що призводить до порушення ре-
гуляції кровоплину в плаценті. Провідна роль у 
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патогенезі ішемічних пошкоджень плаценти та пло-
да належить перепадам тиску в плацентарних су-
динах [25]. 

Результати інших досліджень свідчать про те, 
що матково-плацентарні порушення кровоплину 
при плацентарній недостатності пов'язані із послі-
довними етапами розвитку локального стазу, тром-
бозу та внутрішньосудинної агрегації. Результатом 
гіперкоагуляції та ГЕ є активація судинно-тромбо-
цитарного гемостазу, утворення мікротромбів та 
порушення мікроциркуляції в судинах плаценти 
[24].  

За результатами дослідження відзначено зни-
ження часу згортання крові в матковому кровотоці 
після відділення плаценти, в той час як в перифе-
ричному кровотоці цього не спостерігалося [28]. 
Згідно даних імуногістохімічних досліджень, було 
виявлено, що кров у міжворсинчастому просторі не 
коагулюється через наявність атромбогенних фак-
торів (анексин V, тромбомодулін, оксид азоту та 
інші) на поверхні ворсин, в свою чергу, мікроворси-
нки, покриті глюкокаліксом, створюють умови для 
нормальної циркуляції материнської крові у міжво-
рсинчастому просторі [29, 30]. Доведено, що анек-
син V визначається у синцитіотрофобласті та між-
ворсинчастому просторі та відіграє важливу роль в 
підтримці кровоплину. Апоптоз синцитіотрофобла-
сту ініціює зниження експресії анексину V, що приз-
водить до формування пристінкового тромбоутво-
рення та стазу крові в міжворсинчастому просторі 
та до створення умов для утворення інфарктів та 
передчасного відшарування нормально-розташо-
ваній плаценти [19, 31, 32]. 

Важливим показником антикоагулянтного поте-
нціалу синцитіотрофобласту є тромбомодулін, 
який експресується із зруйнованих клітин ендоте-
лію та трофобласта, може зворотньо зв'язуватися 
з тромбіном, утворивши комплекс тромбомодулін-
тромбін. Цей комплекс активує природний антикоа-
гулянт циркуляції протеїн С. Результати дослі-
джень свідчать про активацію комплексу тромбо-
модулін-тромбін у пацієнток з хронічною фетопла-
центарною недостатністю [12, 28, 31, 33]. 

У дослідженнях цитокінового спектру в плацен-
ті вагітних при плацентарних порушеннях відзначе-
но збільшення експресії ФНП-α та зниження ІЛ-1, 
що може служити імунологічним маркером пору-
шення імплантації та передчасного відшарування 
плаценти [34, 35, 36, 37]. 

Таким чином, представлені дані свідчать про 
важливе значення порушення антикоагуляційного 
потенціалу синцитіотрофобласту в патогенезі пла-
центарної недостатності, яка клінічно може усклад-
нюватися перинатальними втратами. 

Слід зазначити, що розвиток плаценти забез-
печують адекватний васкулогенез та ангіогенез 

[24, 28, 39]. Головною регулюючою ланкою ембріо-
нального васкулогенезу є судинно-ендотеліальний 
фактор росту (СЕФР). За рахунок реалізації парак-
ринного шляху СЕФР впливає на ендотелій судин, 
регулюючи, таким чином, формування та роботу 
судин плаценти. Гіпоксія може змінювати актив-
ність СЕФР. Виявлено, що в умовах гіпоксії клітини 
здатні збільшувати експресію рецепторів, а так 
само збільшувати продукцію СЕФР. Фактор гіпоксії 
стимулює швидке зростання трофобласта на поча-
ткових етапах вагітності та відіграє роль в процесі 
плацентації за рахунок стимуляції синтеза СЕФР 
та його рецепторів. Формування прозору судини 
так само забезпечується СЕФР, зниження вмісту 
СЕФР є причиною апоптозу ендотелію, що призво-
дить до обструкції й регресії судин [40, 41] 

Встановлено, що мезенхимальні клітини плоду 
мігрують в трабекули плаценти та перетворюються 
в ангіобласти, які, в свою чергу, диференціюються 
у гемопоетичні клітини та ендотеліоцити. Рецепто-
ри сімейства судинно-ендотеліального фактора 
росту (СЕФР) є ранніми індикаторами цих клітин. 
Зростання ворсин визначається капілярним ангіо-
генезом в ворсин, в результаті чого клітини ендоте-
лію судин ворсин заміщуються клітинами феталь-
ного трофобласта. Ці клітини експресують фено-
тип ендотеліоцитів та беруть на себе їхню функцію 
[42]. Шляхом диференціювання клітин-попе-
редників ендотеліальних клітин - гемангіобластів в 
процесі васкулогенезу перетворюються у капіляри. 
Важливу роль на цьому етапі васкулогенезу відіг-
рають ФНП-α (фактор некрозу пухлин-α), ІЛ-1 (ін-
терлейкін-1), ІЛ-8, які продукуються моноцитами/
макрофагами.  

Важливою складовою частиною нормального 
ангіогенезу плаценти є синтез антиангіогенних фа-
кторів. Встановлений той факт, що локальна гіпок-
сія при плацентарній недостатності може регулю-
вати експресію PlGF у плацентарній тканині та під-
вищувати продукцію розчинної fms-подібної тиро-
зинкінази 1 (sFlt-1), яка може конкурентно зв'язува-
ти вільно циркулюючі проангіогенні фактори СЕФР 
та ПФР та посилювати дисбаланс в сторону анти-
ангіогенного стану [40, 43]. 

За даними G. Girardi [2009], в умовах гіпоксії в 
кров матері при розвитку плацентарного трофоб-
ласту починає надходити велика кількість антиангі-
огенних факторів, таких як sFlt-1. Підвищення кон-
центрації sFlt-1 пригнічує плацентарну диферен-
ціацію трофобласту та може порушувати процеси 
інвазії, що відіграє провідну роль у формуванні 
плацентарної недостатності та затримці росту пло-
да [44, 45]. 

Порушення плацентації можуть бути пов'язані 
зі зростанням концентрації кисню у міжворсинчас-
тому просторі, що призводить до пошкодження на 
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ранніх етапах вагітності хоріального древа та ви-
кликає розвиток субхоріальних, ретроплацентарно-
го гематом й спонтанних викиднів [32, 46].  

Таким чином, для нормального розвитку та 
функціонування плаценти необхідна рівновага між 
ангіогенезом та апоптозом, яке має підтримувати-
ся співвідношенням проангіогенних та антиангіо-
генних факторів, що секретуються ендотеліальни-
ми клітинами.  

Однією з важливих завдань є доклінічна діагно-
стика плацентарної дисфункції, яка зумовлює по-
рушення стану плода. Це важливо тому, що раннє 
виявлення недостатності фетоплацентарної систе-
ми в ряді випадків дозволяє визначити подальшу 
тактику ведення вагітності. Розробка методів дослі-
дження фетоплацентарного комплексу в динаміці 
дозволяє своєчасно діагностувати основні клінічні 
форми страждання плоду - затримку внутрішньоут-
робного росту плода. Пренатальна діагностика 
зазначених станів традиційно включає ультразву-
кове дослідження (УЗД), ультразвукову доплеро-
метрію, також проводиться кардіотокографія (КТГ), 
дослідження сигнальних пептидів та гормонів пла-
центи [47, 48, 49]. 

Найбільш вживаними в останні десятиліття в 
повсякденній практиці для виявлення різних форм 
плацентарної дисфункції є оцінка плодового крово-
плину та матково-плацентарної гемодинаміки. Пе-
ревага вищеназваних способів дослідження з ме-
тою виявлення ПД пояснюється патогенезом даної 
патології: порушення гемодинаміки у матково-
плацентарно-плодовому комплексі є основною 
причиною формування даного порушення [50, 51].  

Дослідження кровоплину у матково-плацен-
тарних та плодових ланках має виключно важливе 
значення, оскільки виявляє порушення на доклініч-
ному рівні [49]. Найбільш широко поширений якіс-
ний аналіз кривих, при якому основне значення 
має не абсолютна швидкість руху крові, а співвід-
ношення швидкостей кровоплину в різні фази сер-
цевого циклу. На підставі співвідношення цих пока-
зників обчислюють пульсаційний індекс (ПІ), індекс 
резистентності (ІР) та систоло-діастолічне відно-
шення (СДВ), значення яких зростають при збіль-
шенні периферичного опору кровоплину. Найчасті-
ше досліджують кровоплин в маткових, спіральних 
артеріях, артерії пуповини та її термінальних гіл-
ках, середньої мозкової артерії й аорті плода. По-
рушення матково-плацентарно-плодового кровоп-
лину об’єктивно характеризує ступінь страждання 
плода. До індикаторів перинатального ризику нале-
жать передусім відношення систоли–діастоли й 
індексу судинної резистентності в судинах пупови-
ни [51]. 

Доплерометрія швидкості кровоплину в артерії 
пуповини відтворює стан мікроциркуляції в плодо-

вій частині плаценти, судинний опір якої відіграє 
ключову роль у фетоплацентарній гемодинаміці. 

Діагностичні критерії фізіологічного кровопли-
ну – високий компонент діастоли на доплерограмі 
відносно ізолінії, співвідношення амплітуди систо-
ли до діастоли; становить не більше 3. Серед варі-
антів патологічного кровоплину розрізняють спові-
льнений кровоплин – зниження компоненту діасто-
ли, співвідношення амплітуди систоли до діастоли 
становить більше 3; термінальний кровоплин (від-
сутній компонент діастоли); негативний (реверс-
ний, зворотний) кровоплин у фазі діастоли набуває 
зворотного напрямку (на доплерограмі компонент 
діастоли низький відносно ізолінії). Характер та 
ступінь вираженості порушень у різних ланках кро-
воплину в системі мати – плацента – плід дає змо-
гу оцінити ступінь гіпоксії плода, визначити тактику 
ведення вагітності та пологів, а також спрогнозува-
ти перебіг періоду новонародженості [4, 5, 52]. 

Доведено, що збільшення резистентності у 
маткових артеріях (МА) в терміні 6-8 тижнів гестації 
є прогностично несприятливою гемодинамічною 
ознакою перебігу та наслідків вагітності. Згідно з 
отриманими даними, при високому ІР в МА у пер-
шій половині вагітності ЗРП реалізується більш ніж 
в 5 разів частіше. Однак для повної оцінки внутріш-
ньоутробного стану плоду необхідний комплексний 
аналіз всієї гемодинаміки в МППК (кровоплин МА, 
в спіральних артеріях, термінальних гілках артерії 
пуповини, аорті, СМА плода та ін.), а не ізольова-
них кровоплинів [53]. 

Ультразвуковими критеріями плацентарної 
дисфункції у І триместрі вважається тріада (де-
структивні зміни в хоріоні, гіпертонус міометрія, 
патологія жовтого мішка), чутливість, специфіч-
ність та точність яких 64,4%, 20% та 71,3 % відпо-
відно [54].  

Переконливими критеріями страждання плода 
при ПД вважають зниження варіабельності серце-
вого ритму, поява глибоких та тривалих (більше 
60 сек) децелерацій при КТГ. Це в основному від-
повідає випадкам з критичним порушенням крово-
току в аорті плода та артерії пуповини. КТГ викори-
стовують після 30 тижнів вагітності, проте її прогно-
стична здатність підвищується після 35 тижнів. Під 
час вагітності застосовують непряму кардіотоког-
рафію. Електронна система наведеного методу 
дослідження реєструє зміни інтервалів між окреми-
ми циклами серцевої активності плода у миттєву 
частоту його серцевих скорочень (визначає кіль-
кість ударів в хвилину та постійно веде її запис). 
На КТГ визначається базальний ритм, амплітуда  
та частота осциляцій, наявність або відсутність 
децелерацій і акцелерацій. На КТГ отриманий  
запис відображає стан міокардіального рефлексу, 
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а також визначає інші компенсаторні й пристосу-
вальні механізми в залежності від наявності ПД та 
ступеня її вираженості [55].  

Проте, КТГ є лише додатковим методом діаг-
ностики плацентарної недостатності. В ході прове-
деного дослідження, інформація відображає неве-
лику частину різних патофізіологічних процесів, що 
відбуваються в системі мати-плацента-плід [56]. 
При наявність рухів плода в нормі ЧСС може підви-
щуватися на 10 ударів/хв й більше. Ареактивний 
НСТ є результат, при якому відсутні акцелерації на 
момент рухів плода у тимчасовому інтервалі спо-
стереження в 30 хв, а також при варіабельності 
базального ритму менш ніж 5 ударів в хвилину. 
Компенсована ПД досить часто поєднується з по-
чатковим порушенням реактивності серцево-
судинної системи плода, субкомпенсована – харак-
теризується помірними порушеннями реактивності, 
декомпенсована – вираженими порушення реакти-
вності з боку серцево-судинної системи плода. 
Проте, у зв'язку з візуальним суб'єктивізмом, інфо-
рмативність КТГ, біофізичного профілю плода,  
функціональних проб при визначенні клінічного 
стану плода вкрай низька: для КТГ – Se = 43,84%, 
Sp = 77,33%; для біофізичного профілю плода –  
Se = 61,2%, Sp = 39%. Дослідження прогностичної 
значимості даних методів показують відсутність 
значущого впливу на перинатальний результат, в 
зв'язку з чим їх використання обмежене [52]. 

Серед маркерів первинної ПД автори назива-
ють передлежання і низьке розташування плацен-
ти, плацента, що оточена валиком, двудолеву або 
додаткову долю плаценти, крайове або оболонко-
ве прикріплення пуповини. Маркерами вторинної 
ПД вважають «плівчасту» або «мембранну» пла-
центу, потовщення (більше 5 см) або стоншування 
(менше 2 см) плаценти, розширення міжворсинчас-
того простору, інфаркти плаценти, багатоводдя 
або маловоддя [8]. 

В 6-8 тижнів гестації при розвитку в подальшо-
му ПД виявляються диспропорція розвитку амніо-
тичної та хоріальної порожнин (p = 0,016), неодно-
рідність ехоструктури ворсинчастого хоріона з на-
явністю дрібних анехогенних включень з ехогенних 
контуром (p <0,001), а також порушення формуван-
ня кровотоку в жовтому тілі вагітності із підвищен-
ням резистентності його артерій. Відзначалися 
підвищення судинної резистентності в лівій матко-
вій артерії та у спіральних артеріях в 1,4 рази зі 
зниженням кінцево-діастолічної швидкості кровото-
ку в 1,5 рази (p <0,001) [48]. На думку інших дослід-
ників, прогностичними ознаками плацентарної не-
достатності також можуть бути: кровоплин II типу в 
жовтому тілі вагітності в ранні терміни ґестації  
(ВШ = 8,62, 95% ДІ 1,90-14,93), більш високі зна-

чення індексів резистентності в маткових артерій 
на боці розташування ворсинчатого хоріона в по-
рівнянні з протилежною стороною (ВШ = 2,71, 95% 
ДІ 1,51-4,84); в 20-22 тижні ґестації - більш високі 
значення індексів резистентності в маткових арте-
рій на боці локалізації плаценти в порівнянні з про-
тилежною стороною (ВШ = 3,21, 95% ДІ 1,96-5,26), 
кісти плаценти (ВШ=12,36, 95% ДІ 1,57-97,50), ба-
гатоводдя (ВШ = 4,62, 95% ДІ 1,47-14,52), мало-
воддя (ВШ = 18,24, 95% ДІ 2,33-142,79), відношен-
ня індексу резистентності в правій матковій артерії 
до індексу резистентності в спіральних артеріях 
менш 1,5 в 6-8 тижнів, 1,3 – в 20-22 тижні, 1,1 – 
в 34-36 тижнів ґестації (р <0,01) [1]. Розвиток пла-
центарної недостатності супроводжувався знижен-
ням у 6-8 тижнів вагітності вмісту прогестерону в 
сироватці крові в 1,2 рази, ХГЛ – в 1,3 рази, в  
20-22 тижні ґестації – зниженням рівня прогестеро-
ну в 1,3 рази, ХГЛ - в 1,6 рази [32]. 

Ранніми предикторами плацентарної дисфунк-
ції слід вважати концентрації ендотеліну-1, СЕФР, 
ПФР, інтерлейкіну-1 та інтерлейкіну-3, показники ПІ 
спіральних артерій, термінальних гілок артерії пу-
повини та маткових артерій [40]. 

У комплексі з іншими методами також викорис-
товують визначення різних типів специфічних біл-
ків вагітності. Iнформативним показником вважа-
ють зниження рівнів АФП, γ-глобуліну. Діагностич-
не значення має визначення концентрації трофоб-
ластспецифічного ƅ-глікопротеїну (ТБГ), оскільки 
за цим показником визначають гестаційний вік пло-
да, також ТБГ корелює з масою тіла плода та пла-
центи. Найпоширенішими серед гормональних по-
казників функції плаценти й стану плода є показни-
ки концентрації естріолу, кортизолу та плацентар-
ного лактогену в крові матері та екскреції естріолу 
із сечею. Концентрацію гормонів оцінюють, зага-
лом, в абсолютних числах й у відсотках від нор-
мального рівня для кожного терміну гестації. У ста-
дії компенсаторних змін спостерігають підвищення 
в крові рівня одного чи двох гормонів та зниження 
вмісту інших. У разі подальшого розвитку патоло-
гічних змін відбувається зрив компенсаторних ме-
ханізмів, що проявляється різким зниженням кон-
центрації (на 30–50 % й більше) для естріолу та 
кортизолу. Зниження рівня плацентарного лактоге-
ну (більше ніж на 20 %) та зменшення співвідно-
шення вмісту плацентарного лактогену в крові ва-
гітних до такого в навколоплідних водах (до 6:1 й 
менше) свідчать про плацентарну недостатність та 
тяжкі порушення стану плода [30]. 

Доведено, що зміна продукції простацикліну та 
тромбоксану А2 не тільки впливають на системний 
кровоплин, а й сприяють збільшенню периферич-
ного опору у матково-плацентарному басейні [56]. 
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Заключення та перспективи подальших до-
сліджень. Згідно із результатами сучасних дослі-
джень, порушення співвідношення модуляторів 
судинного тонусу у I триместрі вагітності, повинні 
розцінюватися як прогностичний фактор розвитку 
ПД в подальшому [57]. Патогенетична основа за-
кладена в дисбалансі вазоконстрикторов та вазо-
дилятаторів (зниженні стабільних метаболітів окси-
ду азоту в 3 рази на тлі тенденції до підвищення 
рівня ендотеліну-1, big-ендотеліну в 2 рази в порів-
нянні з контрольною групою), що формує проза-
пальний та протромбогений потенціал ендотелію 
та може стати причиною алло-імунного відторгнен-
ня в ранні терміни вагітності, а при пролонгації ва-
гітності обумовлює формування морфологічного 

субстрату ПД та ЗРП. Так само у жінок, вагітність 
яких згодом ускладнилася ПД, виявлено підвище-
ний рівень антифосфоліпідних антитіл, дисбаланс 
факторів росту, що ще раз підкреслює роль імуно-
опосредованих субстанцій у розвитку даного 
ускладнення ґестації. Саме комплекс цих маркерів 
з ранніх строків вагітності має високу предикторну 
значимість і пропонується як модель прогнозуван-
ня плацентарної дисфункції. 

Вивчення проблеми ранньої та адекватної діаг-
ностики плацентарної дисфункції у вагітних дуже 
актуальна, так як диференційовані підходи в ве-
денні жінок з ПД та ЗРП виключають поліпрагма-
зію, недооцінку та будуть сприяти більш якісній 
медичній допомозі.  
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ И РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА ПЛАЦЕНТАРНОЙ ДИСФУНКЦИИ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Борзенко И. Б. 
Резюме. Плацентарная дисфункция – это клинический синдром, связанный с нарушением функций 

плаценты (транспортной, трофической, эндокринной, метаболической), обусловленные морфофункцио-
нальными изменениями по инициации расстройств маточно-плацентарной перфузии эндотелий-
зависимого генеза. 

Степень и особенности влияния патологических факторов и состояния беременной женщины на пла-
центу и плод зависят не только от срока гестации, но и от сохранения компенсаторно-
приспособительных механизмов в маточно-фетоплацентарной системе. Нарушение формирования 
функциональности плаценты обусловлены заболеваниями сердца и сосудистой системы беременной 
(пороки сердца, недостаточность кровообращения, артериальная гипертензия и гипотензия), патологией 
почек, печени, легких, крови, хронической инфекцией, заболеваниями нейроэндокринной системы 
(сахарный диабет, гипо- и гиперфункция щитовидной железы), акушерско-гинекологической патологией, 
социально-бытовыми факторами и целым рядом других патологических состояний. 

Одной из важных задач является доклиническая диагностика плацентарной дисфункции, которая 
приводит к нарушению состояния плода. Это важно потому, что раннее выявление недостаточности фе-
топлацентарной системы в ряде случаев позволяет определить дальнейшую тактику ведения беремен-
ности. Разработка методов исследования фетоплацентарного комплекса в динамике позволяет своевре-
менно диагностировать основные клинические формы страдания плода - задержку внутриутробного рос-
та плода. Пренатальная диагностика указанных состояний традиционно включает ультразвуковое иссле-
дование, ультразвуковую допплерометрию, также проводится кардиотокография, исследование сигналь-
ных пептидов и гормонов плаценты. 

Ранними предикторами плацентарной дисфункции следует считать концентрации эндотелина-1, со-
судисто-эндотелиального фактора роста, интерлейкина-1 и интерлейкина-3, показатели пульсационного 
индекса спиральных артерий, терминальных ветвей артерии пуповины и маточных артерий. 

Изучение проблемы ранней и адекватной диагностики плацентарной дисфункции у беременных 
очень актуальна, так как дифференцированные подходы в ведении женщин с плацентарной дисфункци-
ей и задержкой роста плода исключают полипрагмазию, недооценку, и будут способствовать более каче-
ственной медицинской помощи. 

Ключевые слова: плацентарная дисфункция, фетоплацентарная система, пренатальная диагности-
ка, эндотелин-1, сосудисто-эндотелиальный фактор роста. 
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Prediction and Early Diagnosis of Placental Dysfunction 
(Literature Review) 
Borzenko I. B. 
Abstract. Placental dysfunction is a clinical syndrome associated with the external functioning of the pla-

centa (transport, trophic, endocrine, metabolic), morpho-functional changes, driven by the expansion of uterine-
placental perfusion of endothelium-genesis, respectively. 

The degree and features of the influence of pathological factors and the condition of the pregnant woman on 
the placenta and the fetus depend not only on the term of gestation, but also on the preservation of the compen-
satory-adaptive mechanisms in the uterine fetoplacental system. Disturbance of formation of functionality of pla-
centa is caused by diseases of heart and vascular system of the pregnant woman (heart defects, insufficiency of 
blood circulation, arterial hypertension and hypotension), pathology of kidneys, liver, lungs, blood, chronic infec-
tion, diseases of the neuroendocrine system (saucer), obstetric and gynecological pathology, social and house-
hold factors and a number of other pathological conditions. 

One of the important tasks is preclinical diagnosis of placental dysfunction, which leads to impaired fetal 
status. This is important because the early detection of insufficiency of the fetoplacental system in a number of 
cases allows determining further tactics of pregnancy management. The development of methods for the study 
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of the fetoplacental complex in dynamics allows timely diagnosis of the main clinical forms of fetal suffering and 
delayed fetal fetal growth. Prenatal diagnosis of these conditions has traditionally included ultrasound, ultra-
sound Doppler ultrasound, cardiotocography, examination of signal peptides and placental hormones. 

Early predictors of placental dysfunction should be considered concentrations of endothelin-1, vascular-
endothelial growth factor, interleukin-1 and interleukin-3, indicators of pulsatile index of spiral arteries, terminal 
branches of the umbilical artery and uterine arteries. 

Conclusion. The study of the problem of early and adequate diagnosis of placental dysfunction in pregnant 
women is very relevant, as differentiated approaches in the management of women with placental dysfunction 
and delayed fetal growth preclude polypragmasia, underestimation and will contribute to better medical care. 

Keywords: placental dysfunction, fetoplacental system, prenatal diagnosis, endothelin-1, vascular-
endothelial growth factor. 
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