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Вступ
Порушення фетоплацентарного комплек-

су  в структурі причин перинатальної смерт-
ності складає більше 30% [1,2,4,6]. Багаторіч-
ні спостереження багатьох авторів за розви-
тком дітей, народжених матерями з діагносто-
ваною плацентарною дисфункцією (ПД), до-
зволили прийти до висновку, що зазначена па-
тологія обумовлює не тільки різке збільшен-
ня перинатальної смертності, а й численні змі-
ни в організмі дитини, які впродовж перших 
років життя є причиною порушень у її фізич-
ному і розумовому розвитку, а також підвище-
ної соматичної та інфекційної захворюваності 
[1,3,4,5,6].

Останні 15 років у літературі активно об-
говорюється питання про роль гомоцистеїну 
в розвитку судинної патології, що проявляєть-
ся мікроангіопатіями, венозними та артері-
альними тромбозами, які призводять у деяких 
хворих до виникнення інфарктів внутрішніх 
органів та інсультів головного мозку [2,3,4,5].

Гомоцистеїн – це амінокислота, що міс-
тить сульфгідрильну групу, яка є продуктом 
метаболізму харчового метіоніну, яким бага-
тий тваринний білок [3,4,5,6].

Тромботичні стани при гіпергомоцисте-
їнемії формуються внаслідок судинних ура-
жень, що обумовлено прямою токсичною 
дією амінокислоти на ендотелій і інтимним 
впливом її  через стимуляцію проліферації 
гладком’язових клітин судин, активацію тром-
боцитів, порушенням фібринолізу [3,4,5].

Клінічними проявами цих патологіч-
них станів  на ранніх термінах вагітнос-
ті  може бути  порушення плацентації, фето-
плацентарного кровообігу, невиношування 
вагітності, на більш пізніх термінах (ІІ, ІІІ се-
местр) – розвиток плацентарної дисфункції, 
дистресу плода і його гіпотрофії.  Порушення 
плацентації і фетоплацентарного кровообігу, 
в свою чергу, призводить до репродуктивних 

порушень: невиношування вагітності та без-
пліддя внаслідок дефектів імплантації зарод-
ка. Зі збільшенням терміну гестації прогресує 
і хронічна плацентарна недостатність, форму-
ється хронічна внутрішньоутробна гіпоксія, 
затримка росту і розвитку плода [2,3,4,5,6].

Мета дослідження
Оцінка прогностичної значимості різних 

методів діагностики порушень функціонуван-
ня фетоплацентарного комплексу у вагітних з 
гіпергомоцистеїнемією.

Матеріали і методи 
В   наше проспективне дослідження вклю-

чено 120 жінок, що знаходились на обліку у 
зв’язку з вагітністю. Вік вагітних коливав-
ся від 15 до 35 років і становив у середньому 
24,4±3,2 року. В основну групу ввійшли  60 ва-±3,2 року. В основну групу ввійшли  60 ва-3,2 року. В основну групу ввійшли  60 ва-
гітних з підтвердженою гіпергомоцистеїне-
мією. Контрольну групу склали 60 жінок з фі-
зіологічним перебігом вагітності.

З метою пренатальної діагностики стану 
плода проводилось комплексне лабораторно-
інструментальне обстеженя. Трьохкрат-
не УЗД: в терміні 10-14 т. (мета – підтверди-
ти, що плід живий, вимірявши частоту серце-
биття, більш точне визначення терміну ва-
гітності, вимірявши куприко-тім'яний роз-
мір плоду, визначення товщини комірцево-
го простору, як  найважливішого маркеру хро-
мосомних захворювань плоду), 20-24 т. (осно-
вне завдання – виявлення вад розвитку пло-
ду і ознак ускладнення вагітності), 30-34 т. 
(оцінка темпів росту плоду і його пропорцій, 
які змінюються при  ускладненнях вагітнос-
ті, оцінка кількості навколоплідних вод і ста-
ну плаценти, в першу чергу, ознак її передчас-
ного старіння). Ультразвукову фетометрію 
(УЗД),  допплерометрію швидкості кровото-
ку у артерії пуповини виконували на апараті 
“SIEMENS�з використанням трансабдоміналь-SIEMENS�з використанням трансабдоміналь-�з використанням трансабдоміналь-
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ного та трансвагінального конвексних датчи-
ків з частотою 3,5 і 5 МГц. Кардіотокографічне 
(КТГ) дослідження в динаміці здійснювали на 
апараті “SONICAID FM820E CARE V2.5.6�. В  тер-SONICAID FM820E CARE V2.5.6�. В  тер- FM820E CARE V2.5.6�. В  тер-FM820E CARE V2.5.6�. В  тер-820E CARE V2.5.6�. В  тер-E CARE V2.5.6�. В  тер- CARE V2.5.6�. В  тер-CARE V2.5.6�. В  тер- V2.5.6�. В  тер-V2.5.6�. В  тер-2.5.6�. В  тер-
міні 16-22 тижні вагітності проведено дослі-
дження рівня плацентарного лактогену (ПЛ), 
альфа-фетопротеїну (АФП), хоріонічного гона-
дотропіну (ХГ), некон’югованого естріолу (Е3)  
методом імуноферментного аналізу.

Статистичну обробку результатів дослі-
дження проводили в створеній базі на основі 
комп’ютерних програм SPSS (v.13.0) Standart 
Version та Statistica v.6.0 (Stat.Soft.Inc., США). 
Для порівняння середніх значень між групами 
або зсуву показників використовували спаре-
ний і неспарений t-тест Стьюдента, результа-t-тест Стьюдента, результа--тест Стьюдента, результа-
ти одно- і мультифакторного кореляційного 
аналізу.

Результати досліджень
При біохімічному скринінгу основної 

групи достовірно частіше було виявлено 
підвищення рівня ХГ порівняно з контр-
ольною групою (18,67 і 12,48% відповідно, 
р<0,05). Середній рівень АФП в основній і 
контрольній групах достовірно  відрізняв-
ся: в основній групі рівень АФП становив 
0,56±0,34 МоМ, в контрольній – 1,32±0,25 
МоМ, р<0,05.

 Зниження рівня естріола виявлено у 34 
вагітних основної групи (56,6%) і 3 вагіт-
них контрольної групи (5%), р<0,01. Рівень 
некон'югованого естріола в основній гру-
пі був значно  нижчим (0,67±0,22 МоМ проти 
1,9±0,2МоМ, р<0,01) (табл.1).

Таблиця 1

Середні рівні сироваткових маркерів в групі  гіпергомоцистеїнемії

Показники ПЛ, нмоль/л АФП, МоМ ХГТ, МоМ Е3, МоМ
ЗВУР плода на УЗД(30-34т.) 84,52±5,4 0,89±0,44 2,23±0,67 0,78±0,3
Порушення гемодинаміки 79,3±2,1 1,16±0,45 1,65±0,87 0,78±0,3
Патологічний тип КТГ 70,3±2,4 1,18±0,67 1,35±0,87 0,71±0,18
Здорові новонароджені 93,7±1,3 1,09±0,34 1,43±0,12 0,96±0,38

При порівнянні рівня плацентарного лак-
тогену у вагітних основної групи отрима-
но достовірне зниження показників  у порів-
нянні з показниками контрольної групи.  Се-
редній  показник плацентарного лактогену 
в основній групі складав  79,3±2,1, у контро-
лі – 93,78±12,4 нмоль/л, р<0,05. 

При виявленні порушень гемодинаміки 
або при патологічному типі КТГ середній рі-
вень ХГ був достовірно вищим, а рівень естрі-
ола і плацентарного лактогену  достовірно 
нижчим порівняно з групою жінок з нормаль-
ними даними допплерометрії і КТГ. Найбіль-
ше значення для діагностики плацентарної 

дисфункції (ПД) із всіх сироваткових маркерів 
мав рівень плацентарного лактогену і естріо-
ла. Зниження їх рівня  частіше було виявле-
но серед жінок  основної групи, вагітність у 
яких закінчилась народженням немовлят із 
затримкою внутрішньоутробного розвитку 
(ЗВУР) (13 випадків, 21,6%).  

При УЗД в ІІ триместрі в основній групі до-
стовірно частіше виявлялись розширені суб-
хоріальні та міжворсинчасті простори, вклю-
чення в навколоплідних водах, помірне мало-
воддя. Частота крайового та низького прикрі-
плення плаценти в групах достовірно  відріз-
нялись (табл.2).

Таблиця 2
Дані ультразвукового обстеження вагітних обстежуваних груп

Ехографічна характеристика Основна група
(n=60)

Контрольна група
(n=60)

Абс. % Абс. %
УЗД в 20-24т.
Патології не виявлено - - 56 93,3
Низька плацентація 12 16,6 1 1,6
Включення в н/плідних водах 18 30 2 3,3
Розширення субхоріального про-
стору

10 16,6 - -
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Багатоводдя 5 8,3 - -
Маловоддя 15 25 1 3,3
УЗД в 30-34т.
Патології не виявлено - - 59 98,3
Ехографічні ознаки внутрішньо-
утробної інфекції

6 10 - -

Багатоводдя 3 5 - -
Маловоддя 12 16,6 - -
Передчасне старіння плаценти 17 28,3 1 3,3
ЗВУР плода 13 21,6 - -

 
Наявність ЗВУР плода підтверджено у 13 випадків основної групи (21,6%), при цьому у  10 

новонароджених – ЗВУР І ступені, у 3 - ІІ ступеня.
Таблиця 3

Дані допплерометричного обстеження фетоплацентарного комплексу 
вагітних обстежуваних груп

Дані обстеження Основна група
(n=60)

Контрольна група
(n=60)

Абс. % Абс. %
Нормальні показники гемодинаміки 44 73,3 56 93,3
Гемодинамічні порушення  Іа ступеня 12 20 4 6,6
Гемодинамічні порушення  Ів ступеня 3 5 - -
Гемодинамічні порушення  ІІ ступеня 1 1,6 - -

При допплерометрії гемодинамічні пору-
шення Іа ступеня виявлені у 12 вагітних осно-
вної групи (20%) і в 4 жінок контрольної гру-
пи (6,6%), Ів ступеня – 3 вагітних основної 
групи (5%). 

При  КТГ вагітних основної групи  патоло-
гічний тип виявлено у 2 вагітних (3,3%), сум-
нівний тип – 3 випадках (5%). У жінок конт-
рольної групи порушень  при КТГ не спосте-
рігалось.

Висновки
1. Перебіг вагітності на фоні  гіпергомо-

цистеїнемії (основна група)  супроводжував-

ся діагностованою  плацентарною  дисфунк-
цією  у 45 вагітних (75%), ЗВУР плода  прена-
тально діагностовано у  13 пацієнток (21,6%), 
при функціональній оцінці стану плода озна-
ки внутрішньоутробного страждання виявле-
но у 21 жінки (35%), патологічний тип КТГ за-
реєстрований в 2 випадках (3,3%).

2. Лабораторно-інструментальні мето-
ди діагностики порушень фетоплацентарно-
го комплексу у вагітних із діагностованою гі-
пергомоцистеїнемією відіграють вирішаль-
ну роль у попередженні акушерських усклад-
нень.

Резюме. У статті представлені дані наукового дослідження, що характеризують значимість різ-
них методів діагностики порушень функціонування фетоплацентарного комплексу у вагітних з гі-
пергомоцистеїнемією з метою попередження акушерських ускладнень.

Ключові слова: фетоплацентарний комплекс, гіпергомоцистеїнемія, лабораторно-інстру-
ментальні методи діагностики.

The pecularities of foetus placental complex in pregnants with hiperhomocysteinаemia
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Summary. The article presents research data that characterize the important significance of 

the different methods of diagnostics of  foetus-placental complex function  in pregnant women with 
hyperhomocysteinemia for the prevention of obstetric complications.
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