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БІОХІМІЧНІ КРІТЕРІЇ СИНДРОМУ ЗАТРИМКИ РОЗВИТКУ 

ПЛОДА 

М. В. Макаренко, м. Київ 

РЕЗЮМЕ 

 

Обстежено 35 вагітних (основна група) у 36-39 тижнів з асиметричною формою 

ЗРП, що розвилася на тлі субкомненсованої і декомпенсованої плацентарної 

недостатності та їх немовлят та 20 здорових вагітних (контрольна група). Проведене 

дослідження дозволило встановити, що гіпоксія сприяє  інтенсифікації ПОЛ та  

приводить до зниження антиоксидантного захисту організму. Це обумовлює 

формування ЗРП. Показники крові (рівня молочної кислоти, глюкози, МДА, ЗАА) 

можуть використовуватися для діагностики цього синдрому й обґрунтування 

корекції виявлених порушень. 

Ключові слова: затримка розвитку плода, біохімічні крітерії.  
 

Синдром затримки розвитку плода (ЗРП) є одним із проявів 

плацентарної дисфункції й виникає як результат сполученої реакції плаценти 

й плода на різні порушення стану материнського організму [1, 2]. Частота 

поширення цього синдрому, за даними вітчизняних авторів, коливається від 5 

до 22% серед доношених немовлят, від 18 до 24% - у недонесених [3] і має 

велику питому вагу в структурі перинатальної захворюваності й смертності 

[4, 5]. 
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Метою нашого дослідження з'явилася розробка клініко-біохімічних 

критеріїв діагностики ЗРП і обґрунтування корекції метаболічних порушень. 

Матеріали та методи дослідження 

Обстежено 35 вагітних (основна група) у 36-39 тижнів з асиметричною 

формою ЗРП, що розвилася на тлі субкомненсованої і декомпенсованої 

плацентарної недостатності та їх немовлят. Контрольну групу склали 20 

пацієнток, у яких   вагітність і пологи протікали без ускладнень, з 

нормотрофією плода, що підтверджувалося функціональними методами 

дослідження й біохімічними показниками. 

Діагноз плацентарної недостатності й ЗРП був верифікований на 

підставі клінічного обстеження, даних соціально-біологічного, соматичного, 

акушерсько-гінекологічного анамнезу, функціональних методів дослідження 

(УЗД плаценти й плода, біофізичний профіль плода, доплерометрія,  КТГ), 

морфологічного дослідження плаценти. 

У роботі використаний комплекс біохімічних показників: визначали 

показники молочної кислоти, глюкози, перекісного окислювання ліпідів 

(ПОЛ), малонового діальдегида (МДА) і оцінювали загальну антиоксидантну 

активність (ЗАА) сироватки крові вагітних та немовляти. 

 

Результати та їх обговорення 

Обстежені жінки були у віці від 17 до 38 років. Першородячих було 56 ± 

2,2 % в основний і 46 ±1,8 % у контрольної групах.. 32% першородячих із 

ЗРП в анамнезі мали медичні аборти  і мимовільні викидні.  

У пацієнток основної групи в анамнезі відзначалися інфекційно-запальні 

захворювання геніталій: аднексит (9 %), кольпіт (12 %), у той час як у 

контрольній групі їх частота не перевищувала 3 %. 

Аналіз екстрагенітальної патології дозволив виявити розходження в її 

структурі. У вагітних основної групи в анамнезі відзначалися хронічні 

запальні захворювання: пієлонефрит, гастрит, бронхіт. Розвиток порушень у 

плаценті й у плода обумовлено комплексом факторів судинного й 
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інфекційного характеру, а також частим сполученням даної патології з 

анемією [6]. Гіпертензія була встановлена в 20 % вагітних основної й лише в 

однієї пацієнтки контрольної групи.  

У жінок зі ЗРП під час даної вагітності мали місце загроза 

невиношування, пізній гестоз, плацентарна недостатність і гіпоксія різного 

ступеню важкості. У цій групі  пологами через природні шляхи вагітність 

завершилася у 68 % жінок, кесарів розтин зроблений  32 вагітним, в 

основному за показниками до оперативного пологорозрішення з боку плода. 

Ультразвукове сканування плаценти показало, що при синдромі ЗРП 

вона частіше розташовувалася на передній стінці матки (55 % випадків). В 35 

% вагітних відзначалося зменшення товщини плаценти, у 20 % - її 

збільшення, в інших товщина плаценти перебувала в межах індивідуальних 

коливань. Ехографічна структура плацент характеризувалася передчасною 

появою III ступеня дозрівання у 67 % вагітних, серед патологічних змін 

відзначені осередкові відкладення фібрину й ділянки склерозу. В 76 % 

випадків серед обстежених основної групи виявлене маловоддя. При 

доплерометричному дослідженні реєстрували порушення маточно-

плацентарного й плодово-плацентарного кровотоку, підвищення судинної 

резистентності, зниження кровообігу у спіральних маткових артеріях.  

Гіперваскуляризація ворсинок хоріона, порушення кровообігу в 

материнській і плодовій частинах плаценти, склероз і фибріноїдні зміни 

ворсинчастого хоріона, що сполучаються з його дистрофічними й 

деструктивно-некротичними змінами, обумовили розвиток плацентарної 

недостатності, що в 100 % випадків супроводжувалася гіпоксією плода, що 

підтверджується дослідженнями інших авторів [7 ]. 

При недостатнім кровопостачанні тканин киснем у системі мати-

плацента-плід розвивається ланцюг біохімічних і фізіологічних змін, що 

визначають ЗРП. 
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З огляду на вищевикладене, у венозній крові вагітних і у пуповинної 

крові визначали зміст молочної кислоти - одного з об'єктивних критеріїв 

тканинної гіпоксії. 

Встановлено збільшення концентрації молочної кислоти у всіх жінок із 

ЗРП в 2-3 рази в порівнянні з нормою (1 - 1,4 ммоль/л), що свідчить про 

розвиток гіпоксії різного ступеня важкості. Рівень глюкози в крові в них 

відповідав фізіологічній нормі для жінок поза вагітністю й склав 4,2 ± 0,2 

ммоль/л і більше. Відомо, що в останньому триместрі вагітності 

відзначається найнижчий зміст глюкози в крові (норма - 2,7 ± 0,3 ммоль/л). 

Тому підвищений і навіть нормальний рівень глікемії, при виключенні інших 

причин, може свідчити про обмеження утилізації її тканинами або про 

підвищене утворення із продуктів невуглеводного походження в умовах 

збільшення концентрації глюкокортикоидов у вагітних при різній патології. 

Наявність сильного позитивного корелятивного зв'язку між показниками 

молочної кислоти та глюкози дали підстава зробити висновок про те, що при 

гіпоксії плода порушується утилізація глюкози тканинами. Це ставить під 

сумнів доцільність призначення глюкози для заповнення енергетичної 

недостатності при високих концентраціях молочної кислоти. Виявлені зміни 

біохімічних показників є підставою щодо очікування народження дітей із 

затримкою розвитку й постгіпоксичними порушеннями. 

Визначення маси тіла, довжини, масо-ростового коефіцієнта, а також 

рівня молочної кислоти в пуповинної крові  підтвердили наші припущення. У 

немовлят виявлена аналогічна закономірність у зміні біохімічних показників. 

Однак ступінь їх змін істотно залежала від ступеню гіпоксії в антенатальний 

період. Так, інтервал коливань показників иолочної кислоти при ЗРП 

перевищував припустимий рівень і склав 2,9- 4,5 ммоль/л, концентрація 

глюкози перебувала в межах 3,3-5,5 ммоль/л (при нормі 2,7 ± 0,1 ммоль/л). 

На 5-у добу рівень глюкози у дітей відповідав нормі, однак концентрація 

молочної кислоти при виписці зі стаціонару залишалась високою. 
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В останні роки велика увага при плацентарній недостатності й ЗРП 

приділяється дослідженню вільнорадикального окислювання, інтенсифікацію 

якого викликають різні фактори, у тому числі гіпоксія. Воно розглядається як 

один з універсальних механізмів, який формуює будь-який патологічний 

процес, що лежить в основі порушення метаболізму в тканинах. Тому в крові 

вагітних і немовлят визначали концентрацію одного з кінцевих продуктів 

перекісного окислювання ліпідів - МДА [4]. 

У всіх вагітних із ЗРП цей показник був збільшений, однак підвищення 

концентрації МДА було різним і залежало від ступеню гіпоксії й 

плацентарної недостатності. Чим вище залишався рівень молочної кислоти, 

тим більшою мірою була підвищена концентрація МДА. Так, при сполученні 

ЗРП з декомпенсованою  плацентарною недостатністю концентрація МДА в 

крові вагітних була збільшена в 2,5 рази, при субкомпенсированной - в 1,5 

рази в порівнянні з нормою (3,8 ± 0,2 нмоль/мл). У новонароджених дітей 

концентрація МДА виявилася підвищеної на 30- 50 % (норма 4,5 ± 0,1 

нмоль/мл). Найбільший рівень МДА (від 6,5 до 10 нмоль/мл) мав місце у 

дітей при народженні при сполученні затримки розвитку з 

внутрішньоутробною інфекцією. На 5-у добу життя нормалізації цього 

показника не відзначено. 

Накопичення токсичних продуктів ПОЛ при інтенсифікації 

вільнорадикального окислювання багато в чому залежить від стану 

антиоксидантного захисту організму. Інтегральним показником, що відбиває 

здатність організму знешкоджувати продукти, що утворяться, є загальна 

антиоксидантна активність крові [5]. Аналіз результатів дослідження у 

вагітних і немовлят основної групи дозволив встановити істотне зниження 

антиоксидантної активності крові до 55 % при нормі 68-74 %. На 5-у добу 

життя у дітей також не спостерігалося її істотної зміни. Це дозволило 

зробити висновок про те, що інтенсифікація ПОЛ у вагітних і немовлят 

обумовлена не тільки гіпоксією, але й зниженням антиоксидантного захисту 
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організму, що підтверджено сильним ступенем кореляції між концентрацією 

молочної кислоти  й МДА (г = 0,8) і між МДА й ЗАА (г = 0,75). 

Висновки. Таким чином, проведене дослідження дозволило встановити, 

що гіпоксія, енергетична недостатність, інтенсифікація ПОЛ, зниження 

антиоксидантного захисту організму обумовлюють формування ЗРП, а 

показники крові (рівня молочної кислоти, глюкози, МДА, ЗАА) можуть 

використовуватися для діагностики цього синдрому й обґрунтування корекції 

виявлених порушень. 

Перспективи подальших досліджень полягають у з'ясуванні 

етіопатогенетичних механізмів формування різних форм ЗРП. 
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РЕЗЮМЕ 

Статья посвящена новым данным, касающимся распределения аллелей и 

генотипов локусов -1612 5A/6A MMP-3 и -1306С/Т ММР-2 у женщин с ПЭ и 



 




