
h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u aОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ISSN 2786-6009 УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ «ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ» 6(169)/202320

УДК 618.3-008.6-06:618.36-008.64-039:612.13

Н.Ю. Леміш
Особливості гемодинаміки в системі  

«мати-плацента-плід» у жінок, які мали ускладнення 
з групи великих акушерських синдромів, що клінічно 

проявлялися плацентарною недостатністю
ДВНЗ «Ужгородський національний університет», Україна

Ukrainian Journal Health of Woman. 2023. 6(169): 20-25; doi 10.15574/HW.2023.169.20
For citation: Lemish NY. (2023). Features of hemodynamics in the mother-placenta-fetus system in women who had complications 
from the group of major obstetric syndromes, clinically manifested by placental insufficiency. Ukrainian Journal Health of Woman. 
6(169): 20-25; doi 10.15574/HW.2023.169.20.

Мета — вивчити особливості гемодинаміки в системі «мати—плацента—плід» протягом вагітності у жінок, які мали ускладнення  
з групи великих акушерських синдромів (ВАС), що клінічно проявлялися плацентарною недостатністю. 
Матеріали та методи. Проведено проспективний аналіз ультразвукового дослідження кровообігу в системі «мати—плацен-
та—плід» протягом вагітності у 99 вагітних жінок, які мали ускладнення з групи ВАС — плацентарну недостатність. Ці жінки стано-
вили основну групу (ОГ). До контрольної групи (КГ) увійшло 50 практично здорових вагітних жінок зі сприятливим репродуктивним  
анамнезом і неускладненим перебігом цієї вагітності. Статистичну обробку результатів досліджень виконано з використанням стан-
дартних програм «Microsoft Excel 5.0» і «Statistica 6.0».
Результати. Дослідження виявило підвищення усіх індексів судинного опору. Збільшення індексу судинного опору пов’язане з 
підвищенням периферичного судинного опору і зниженням діастолічного кровообігу, що, своєю чергою, обумовлено зменшенням 
васкуляризації термінальних ворсин як морфофункціональним проявом плацентарної недостатності після 35 тижнів вагітності: індекс 
резистентності в артерії пуповини становив 0,71±0,02 в ОГ проти 0,48±0,07 в КГ (р>0,05). У дослідженні збільшувалися індекси судин-
ного опору в аорті плода: індекс резистентності становив у 22–27 тижнів вагітності 0,74±0,05 в ОГ проти 0,44±0,55 в КГ (р<0,05) та  
у ≥35 тижнів вагітності 0,98±0,06 в ОГ проти 0,50±0,40 в КГ (р<0,05). Встановлено, що у 69 (69,7%) вагітних ОГ були гемодинаміч-
ні порушення: у 39 (39,4%) пацієнток — порушення матково-плацентарного кровообігу при збереженому плодово-плацентарному;  
у 23 (23,2%) вагітних — порушення плодово-плацентарного кровообігу при збереженні матково-плацентарного; у 7 (7,1%) вагітних — 
одночасне порушення матково-плацентарного і плодово-плацентарного кровообігу. 
Висновки. Динамічне ультразвукове спостереження за функціональним станом фетоплацентарного комплексу в жінок з ВАС вияви-
ло, що вже з ранніх термінів гестації відбувається порушення плацентогенезу, що супроводжується функціональною неспроможністю 
фетоплацентарного комплексу та призводить до раннього виснаження компенсаторних можливостей фетоплацентарної системи.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення дослідження отримано інформовану згоду жінок.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: великі акушерські синдроми, плацентарна недостатність, допплерометрія судин, фетоплацентарний комплекс,  
ультразвукове дослідження.

Features of hemodynamics in the mother-placenta-fetus system in women  
who had complications from the group of major obstetric syndromes,  
clinically manifested by placental insufficiency
N.Y. Lemish
SHEI «Uzhhorod National University», Ukraine

Purpose — to study the features of hemodynamics in the mother—placenta—fetus system during pregnancy in women who had complica-
tions from the group of major obstetric syndromes (MOS), clinically manifested by placental insufficiency.
Materials and methods. A prospective analysis of ultrasound examination of blood circulation in the mother—placenta—fetus system during 
pregnancy in 99 pregnant women with complications from the group of MOS — placental insufficiency — was performed. These women consti-
tuted the Main group (MG). The Control group (CG) included 50 practically healthy pregnant women with a good reproductive history and an un-
complicated pregnancy. Statistical processing of research results was carried out using standard Microsoft Excel 5.0 and Statistica 6.0 programs.
Results. The study revealed an increase in all vascular resistance indices. An increase in the vascular resistance index is associated  
with an increase in peripheral vascular resistance and a decrease in diastolic blood flow, which, in turn, is due to a decrease in vascularisation 
of the terminal villi as a morphological and functional manifestation of placental insufficiency after 35 weeks of pregnancy: the resistance index  
in the umbilical cord artery was 0.71±0.02 in the MG versus 0.48±0.07 in the CG (p>0.05).In the study, the indices of vascular resistance in 
the fetal aorta increased: the resistance index was 0.74±0.05 in the MG vs. 0.44±0.55 in the CG (p<0.05) and at 22–27 weeks of pregnancy  
0.98±0.06 in the MG vs. 0.50±0.40 in the CG (p<0.05). It was found that 69 (69.7%) pregnant women in the MG had hemodynamic disorders:  
39 (39.4%) patients had uteroplacental circulation disorders with preserved fetal-placental circulation; 23 (23.2%) pregnant women had fetal-pla-
cental circulation disorders with preserved uteroplacental circulation; 7 (7.1%) pregnant women had simultaneous uteroplacental and fetal-pla-
cental circulation disorders.
Conclusions. Dynamic ultrasound monitoring of the functional state of the fetoplacental complex in women with MOS revealed that from  
the early stages of gestation, there is a violation of placentogenesis, which is accompanied by functional failure of the fetoplacental complex 
and leads to early exhaustion of the compensatory capabilities of the fetoplacental system.
The study was conducted in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. The study protocol was approved by the Local  
Ethics Committee of the institution mentioned in the paper.
Women’s informed consent was obtained for the study.
No conflict of interests was declared by the author.
Keywords: major obstetric syndromes, placental insufficiency, vascular dopplerometry, fetoplacental complex, ultrasound examination.
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Вивчення проблеми плацентарної недо-
статності (ПН) не втрачає актуальності 

протягом багатьох років і продовжує залишати-
ся одним із пріоритетних напрямів у сучасному 
акушерстві та перинатології [2,24].

У патогенезі ПН важлива роль належить  
патологічним змінам матково-плацентарного  
та плодово-плацентарного кровообігу; пору-
шенням метаболізму, синтетичної функції  
та стану клітинних мембран плаценти, знижен-
ням компенсаторно-пристосувальних реакцій 
у системі «мати—плацента—плід»; незрілості 
ворсинчастого дерева [19]. Унаслідок порушень 
кровообігу в плаценті розвивається дистрес 
плода, що супроводжується компенсаторним 
перерозподілом кровообігу [19,22]. У резуль-
таті хронічної гіпоксії в органах плода роз- 
виваються дистрофічні зміни, що призводять  
у подальшому до відставання в зростанні та роз- 
витку [3,22,24,25].

Плацентарна недостатність є одним із найпо-
ширеніших ускладнень вагітності, які часто 
призводять до несприятливих перинатальних 
результатів [2,24]. Частота ПН досягає 55–60% 
і не має тенденції до зниження. Рівень захво-
рюваності новонароджених при ПН досягає  
35% випадків і є причиною перинатальних 
ускладнень [19,22,24]. Слід зазначити, що па-
тогенез ПН складний і остаточно не вивчений, 
проте виявлено багато факторів, які впливають 
на розвиток цього ускладнення [3,22,25].

Рання діагностика та лікування ПН досі за-
лишаються однією з ключових невирішених  
проблем акушерства. За даними багатьох ав-
торів, ця патологія зустрічається в 4–22% вагіт-
ностей і не має тенденції до зниження [1,4,14,24].

Відомо, що під час вагітності плацентація 
асоціюється з унікальним процесом судинного 
ремоделювання. Нормальна глибока плацен-
тація передбачає майже повну трансформацію 
децидуальних і міометральних сегментів при-
близно 120–150 спіральних артерій, що забез-
печує постійний прилив материнської крові, 
багатої киснем, до міжворсинчастого просто-
ру. Неповноцінна глибока плацентація вперше  
була описана при прееклампсії та затримці ро-
сту плода та характеризувалася відсутністю або 
неповним ремоделюванням спіральних артерій 
перехідно-сполучної зони, зниженням прили-
ву крові та недостатнім надходженням кис-
ню. Останніми роками неповноцінна глибока  
плацентація асоціюється з розвитком великих 
акушерських синдромів (ВАС) — мимовільним 

викиднем, передчасними пологами, передчас-
ним відшаруванням нормально розташованої 
плаценти та передчасним розривом плодових 
оболонок [7,11–13,16,18,20,21].

Гестаційна трансформація спіральних  
артерій є невід’ємним компонентом фізіологіч-
ної вагітності, що забезпечує наростання мат-
кового кровообігу в міжворсинчастому про-
сторі, що сприяє задоволенню потреб плода, 
який розвивається. Плацентарна недостатність 
як синдром, зумовлений морфофункціональ-
ними змінами, виникає внаслідок складної ре-
акції плаценти та плода у відповідь на різні 
патологічні стани материнського організму.  
У патогенезі ПН певну роль відіграють пору-
шення в плодово-маточному та матково-пла-
центарному комплексах зі зміною компенсатор-
но-пристосувальних реакцій на молекулярному, 
тканинному та клітинному рівнях [8–10,15,23]. 
Сучасним інформативним методом діагностики 
ПН є допплерометричне дослідження кровообі-
гу в маткових артеріях (МА) і судинах плода. 
Мета дослідження — вивчити особли-

вості гемодинаміки в системі «мати—плацен-
та—плід» протягом вагітності в жінок, які мали 
ускладнення з групи ВАС, що клінічно проявля-
лися ПН. 

Матеріали та методи дослідження
Проведено проспективний аналіз особливо-

стей перебігу вагітності та пологів у 99 жінок, 
які мали ускладнення з групи ВАС, що клініч-
но проявлялися ПН. Ці жінки становили основ-
ну групу (ОГ). Контрольну групу (КГ) сфор-
мували 50 практично здорових вагітних жінок  
зі сприятливим репродуктивним анамнезом  
і неускладненим перебігом цієї вагітності.

Усім пацієнткам ОГ і КГ проведено від двох 
до трьох ультразвукових досліджень у масштабі 
реального часу. Ультразвукове сканування ви-
конано на апараті «SONOACE 8800 “GAІ МТ”» 
з використанням конвексного датчика потужні-
стю 3,5–7,5 Мгц. 

Для діагностування ранніх проявів ПН прове-
дено допплерометричне дослідження з 11–12-го 
тижня вагітності. Кровообіг вивчено в міжвор-
синчастому просторі, МА, судинах жовтково-
го мішка, артерії пуповини (АрП), аорті плода 
(АП). При неускладненій вагітності в основ-
ній ланці МА кровообіг має типовий двофаз-
ний спектр і характеризується низькою пуль-
сацією і високими діастолічними швидкостями  
з І триместру вагітності. У 10–12 тижнів вагіт-
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ності індекс резистентності (ІР) і пульсацій-
ний індекс (ПІ) в МА відповідно становлять 
0,75±0,03 і 1,17±0,14. Діастолічний компо-
нент з’являється з 12–13-го тижня вагітності.  
За результатами дослідження кровообігу в АрП 
і АП у зазначені терміни виявлено, що індек-
си судинного опору в АП вищі (2,27±0,12), ніж  
в АрП (1,86±0,10).

Статистичний аналіз отриманих даних ви-
конано за допомогою програмного забезпе-
чення «SPSS Statistics». Категоріальні змінні 
визначено як абсолютне число випадків у групі  
та відповідна частота у відсотках — n (%). Ста-
тистично значущими прийнято відмінності при 
p<0,05 [17]. Результати графічно відображе-
но за допомогою засобів програмного пакету 
«Microsoft Office». 

Дослідження виконано згідно з принци-
пами Гельсінської декларації, з дотриманням  
відповідних законодавчих норм і вимог що-
до проведення клінічних/біомедичних дослі- 
джень. Протокол дослідження ухвалено Локаль-
ним етичним комітетом зазначеної установи.  
На проведення досліджень отримано інформо-
вану згоду жінок.

Результати дослідження та їх обговорення
При неускладненій вагітності (КГ) в основ-

ній ланці МА кровообіг має типовий  двофаз-
ний спектр і характеризується низькою пуль-
сацією і високими діастолічними швидкостями  
з І триместру вагітності. За даними таблиці 1,  
у пацієнток КГ у 10–12 тижнів вагітності ІР 
і ПІ в МА становили відповідно 0,75±0,03  
і 1,17±0,14 (р≤0,05).  За результатами дослі- 
дження кровообігу в зазначені терміни ви-
явлено, що ПІ в АП був вищим, ніж в АрП —  
1,86±0,06 проти 2,27±0,02, відповідно,  
р≤0,05 (табл. 2). Отже, у І триместрі вагітності  
характер кровотоку  в АП більшою мірою пов’я-
заний  з процесом  становлення  плодово-пла-
центарного кровообігу. У міру прогресуван-
ня вагітності в ранньому фетальному періоді  

(в 14–15 тижнів) з’являється постійна діастоліч-
на швидкість кровотоку в плодово-плацен-
тарній ланці. Таким чином, з прогресуванням  
інвазії трофобласта і гестаційних змін спіраль-
них артерій поліпшується матково-плацентарна 
циркуляція і поступово збільшується об’єм пло-
дово-плацентарного кровообігу.

Проведений аналіз результатів допплеро-
метричного дослідження показав, що до 16–19 
тижнів вагітності в пацієнток КГ у МА достовір-
но зменшувалися індекси судинного опору.  
Так, у цей термін вагітності ПІ та ІР в МА змен-
шувалися до 0,81±0,16 і 0,52±0,05, відповід-
но (р<0,05). Після 20 тижнів вагітності спо-
стерігалося подальше зниження показників 
судинної резистентності: ІР — з 0,52±0,05  
до 0,47±0,04; ПІ — з 0,79±0,11 до 0,71±0,12  
у 38–40 тижнів (р<0,05). Отже, допплероме-
тричні зміни кровотоку в МА при неусклад-
неному перебігу вагітності підтверджують  
факт формування низкорезистентної гемоди-
намічної системи в ланці матково-плацентарно-
го кровообігу. 

За результатами допплерометричного до-
слідження кровообігу в артеріальних суди-
нах плода в ІІ та ІІІ триместрах вагітності  
у вагітних КГ отримано середні значення ПІ  
і ІР (табл. 2). Дані допплерометричного дослі- 
дження виявили поступове зниження показ-
ників індексів судинного опору протягом усієї 
вагітності: ПІ в АрП — з 1,86 ±0,06 до 1,09±0,09 
у 38–40 тижнів; ІР — з 0,83±0,06 до 0,52±0,04 
(р<0,05); ПІ в АП — з 2,27±0,02 до 1,89±0,04, 
а також стабільні показники ІР — 0,83±0,03  
в 10–12 тижнів та 0,83±0,03 в 38–40 тижнів ва-
гітності.

За наявності ретрохоріальної гематоми знач-
но страждають процеси становлення крово-
обігу в системі «мати—плацента—плід», що 
визначає можливість розвитку первинної ПН.  
За результатами допплерометричного дослі- 
дження кровообігу в міжворсинчастому про-
сторі при ретрохоріальній гематомі у 26 (26,3%) 

Таблиця 1
Індекс резистентності та пульсаційний індекс у маткових артеріях вагітних контрольної групи

Термін вагітності
Маткові артерії

ІР ПІ р
10–12 0,75±0,03 1,17±0,14 ≤0,05
13–15 0,69±0,04 1,02±0,19 ≤0,05
16–19 0,52±0,05 0,81±0,16 ≤0,05
20–22 0,50±0,04 0,79±0,11 ≤0,05
35–37 0,43±0,03 0,61±0,14 ≤0,05
38–40 0,47±0,04 0,71±0,12 ≤0,05
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вагітних спостерігалися зміни показників кро-
вообігу. У міру організації гематоми в них  
у 23 (88,5%) випадках спостереження зі сприят-
ливим результатом вагітності до 14 тижнів нор-
малізувався міжворсинчастий кровообіг. От-
же, наявність ретрохоріальної гематоми змінює 
гемодинаміку в міжворсинчастому просторі  
і є фактором розвитку ПН. 

Встановлено, що за розвитку ПН підвищува-
лися показники судинного опору в АрП плода  
і не було змін аортального кровообігу. Показ-
ники ПІ та ІР в МА відповідали нормативним 
значенням лише в 16 (16,2%) вагітних у терміні  
12–13 тижнів із частковим відшаруванням 
хоріона і ретрохоріальною гематомою, спостері-
галося збільшення периферичного опору в МА. 

Результати допплерометричного досліджен-
ня кровообігу у фетоплацентарному комплексі 
протягом вагітності наведено в таблиці 3.

Проведено нами дослідження виявило підви-
щення усіх індексів судинного опору. Характер 
гемодинаміки в АрП плода дає змогу судити 
про стан фетоплацентарного кровообігу і про 
мікроциркуляцію в плодовій частині плаценти. 
Збільшення індексу судинного опору пов’язане  
з підвищенням периферичного судинного опо-
ру і зниженням діастолічного кровообігу, що, 
своєю чергою, обумовлено зменшенням васку-
ляризації термінальних ворсин як морфофунк-
ціональним проявом ПН після 35 тижня вагіт-

ності: ІР в АрП становив 0,71±0,02 в ОГ про-
ти 0,48±0,07 в КГ (р>0,05). Зміни кровообігу  
в АП віддзеркалюють стан компенсаторно- 
пристосувальних механізмів його централь-
ної гемодинаміки. У дослідженні збільшували-
ся індекси судинного опору в АП: ІР становив  
у 22–27 тижнів вагітності 0,74±0,05 в ОГ про-
ти 0,44±0,55 в КГ (р<0,05) та у ≥35 тижнів  
вагітності 0,98±0,06 в ОГ проти 0,50±0,40  
в КГ (р<0,05).

Для діагностування порушення матко-
во-плацентарного кровообігу проведено до-
слідження в правій і лівій МА і отримано такі 
зміни: ІР у правій МА збільшився з 0,53±0,03  
(у ≥22–27 тижнів) до 0,68±0,06 (у ≥35 тижнів) в 
ОГ проти показника в КГ (0,36±0,04 у 22–27 тиж- 
нів та 0,33±0,07 у ≥35 тижнів); (р<0,05). Збіль-
шення ІР відбулося за рахунок уповільнен-
ня діастолічного кровообігу, тобто відмічалося  
порушення матково-плацентарного крово- 
обігу. Цей факт підтверджує загально визнана 
думка, що гемодинамічні порушення в системі  
«мати—плацента—плід» при ПН характеризу-
ються визначеною закономірністю і послідов-
ністю розвитку. На початковому етапі спостері-
гаються порушення в матково-плацентарному 
кровообігу, а в подальшому — у плодово-пла-
центарному кровообігу. Отже, проведене доп-
плерометричне дослідження дало змогу залеж-
но від ступеня порушення кровообігу в матко-

Таблиця 2
Пульсаційний індекс та індекс резистентності в артерії пуповини  

та в аорті плода у вагітних контрольної групи

Термін  
вагітності

Артерія пуповини Аорта плода
ПІ ІР р ПІ ІР р

10–12 1,86±0,06 0,83±0,06 <0,05 2,27±0,02 0,83±0,03 >0,05
13–15 1,63±0,06 0,81±0,03 <0,05 1,77±0,06 0,82±0,01 >0,05
16–19 1,49±0,06 0,74±0,07 <0,05 1,78±0,08 0,80±0,03 >0,05
20–22 1,26±0,05 0,71±0,05 <0,05 1,78±0,05 0,81±0,02 >0,05
35–37 1,02±0,05 0,59±0,03 <0,05 1,81±0,07 0,79±0,02 >0,05
38–40 1,09±0,09 0,52±0,04 <0,05 1,89±0,04 0,83±0,03 >0,05

Таблиця 3
Показники матково-плацентарно-плодового кровообігу в обстежених вагітних

Показник
Термін вагітності

22–27 тижнів ≥35 тижнів
ОГ КГ р ОГ КГ р

АрП ІР 0,69±0,02 0,64±0,08 >0,05 0,71±0,02 0,48±0,07 >0,05
АрП ПІ 1,09±0,07 0,90±1,60 >0,05 1,22±0,50 1,37±1,20 >0,05
Права МА ІР 0,53±0,03 0,36±0,04 <0,05 0,68±0,06 0,33±0,07 <0,05
Права МА ПІ 0,91±0,1 0,68±1,58 <0,05 1,22±0,21 0,62±1,20 <0,05
Ліва МА ІР 0,56±0,03 0,36±0,04 >0,05 0,59±0,03 0,33±0,07 >0,05
Ліва МА ПІ 0,93±0,09 0,68±1,58 >0,05 0,90±0,08 0,62±1,2 >0,05
АП ІР 0,74±0,05 0,44±0,55 <0,05 0,98±0,06 0,50±0,40 <0,05
АП ПІ 1,38±0,19 1,9±3,1 >0,05 1,75±0,11 2,2±3,3 <0,05



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u aОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ISSN 2786-6009 УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ «ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ» 6(169)/202324

во-плацентарній і фетоплацентарній ланках 
виділити такі підгрупи вагітних (табл. 4).

Наведені дані свідчать, що у 69 (69,7%) ва- 
гітних із проявами ПН виявлено гемо- 
динамічні порушення: у 39 (39,4%) пацієнток — 
порушення матково-плацентарного крово- 
обігу при збереженому плодово-плацентар-
ному; у 23 (23,2%) вагітних — порушення  
плодово-плацентарного кровообігу при збере-
женні матково-плацентарного; у 7 (7,1%) ва- 
гітних — одночасне порушення матково-пла-
центарного і плодово-плацентарного кровообі-
гу (табл. 4). 

Висновки
Динамічне ультразвукове спостереження за 

функціональним станом фетоплацентарного 
комплексу в жінок із ВАС показує, що вже з ран-
ніх термінів гестації відбувається порушення 
плацентогенезу, що супроводжується функціо-
нальною неспроможністю фетоплацентарного 
комплексу і призводить до раннього виснажен-

ня компенсаторних можливостей фетоплацен-
тарної системи.

Проведені дослідження вказують на необхід-
ність комплексного підходу до діагностики ПН, 
що передбачає такі методи дослідження: клініч-
ні, ехографічні та допплерометричні. Рекомен-
довано під час допплерометрії досліджувати 
кровообіг в АП, оскільки прояви дистресу пло-
да при ПН спочатку виражаються в стані судин 
цього басейну. 

Дослідження судин плода показує, у якій 
стадії знаходиться плід: компенсації, субком-
пенсації або декомпенсації, а отже, допомагає 
оптимізувати терапевтичні заходи й визначити 
потребу додавання до комплексу лікувальних 
заходів препаратів, спрямованих передусім на 
поліпшення гемодинаміки плода. А це дає змогу 
поліпшити стан плода і перинатальні результа-
ти, а також диференційовано підійти до питан-
ня термінів та методів розродження.

Автор заявляє про відсутність конфлікту ін-
тересів.

Таблиця 4
Стан кровообігу у фетоплацентарному комплексі вагітних основної групи (n=99)

Порушення кровообігу Абс. %
Порушення матково-плацентарного кровообігу 39 39,4
Порушення плодово-плацентарного кровообігу 23 23,2

Порушення матково-плацентарного та плодово-плацентарного кровообігу 7 7,1

Фізіологічний кровообіг 30 30,3
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