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Затримка росту плода (ЗРП) – це ускладнення перебігу вагітності, що розвивається внаслідок пла-
центарної недостатності та призводить до народження дитини з масово - ростовими параметрами нижче 
10-ої перцентилі для даного терміну гестацїї. Новонароджені з ЗРП мають високий ризик розвитку рухових, 
неврологічних, когнітивних і пізнавальних розладів, а також церебрального паралічу. Мета дослідження. Ви-
значити частоту, фактори ризику та перинатальні наслідки у разі розвитку ранньої затримки росту плода 
(до 32 тижнів гестації) у вагітних з гіпертензивними розладами. Матеріали і методи. Проведений ретро-
спективний аналіз історій пологів у 116 (8,95%) випадках у вагітних з гіпертензивними розладами. Гіпер-
тензивні розлади включали: гестаційну гіпертензію -27 (23,2%), хронічну артеріальну гіпертензію, поєдна-
ною з прееклампсією -18 (15,5%), прееклампсію важку -35 (30,2%), прееклампсію помірну -36 (31,1%) випадків. 
Рання затримка росту плода (до 32 тижнів гестації) була у 32 (26,8%), пізня затримка росту плода – у 84 
(73,2%) випадків. Перинатальні втрати були в 4 (34,4%о) випадках у вагітних з ранньою ЗРП. Результати. 
У вагітних з гіпертензивними розладами найчастіше мали місце супутні захворювання нирок, гіпертонічна 
хвороба, ожиріння ІІ-ІІІ ст.(ІМТ вище 35 кг/мІ), варикозна хвороба вен. Найвищий відсоток новонароджених 
із ЗРП був у вагітних з хронічною артеріальною гіпертензією 2-3 ст. (38,9%) та у жінок з важкою прееклам-
псією (31,4%). Найнижча середня маса тіла (1260±52 г) була у новонароджених, матері яких мали АТ вище 
200/130 мм.рт.ст. Найвища середня маса тіла (1485±85 г) була у новонароджених, матері яких мали АТ до 
160/100 мм.рт.ст. Вказані дані свідчать про взаємозв’язок функціонування кардіо-фето-плацентарного блоку 
зі станом плода. Висновки. Таким чином, вагітні з гіпертонічними розладами є групою високого ризику щодо 
розвитку важкого ускладнення – ранньої затримки росту плода. Найбільший ризик порушення матково-пла-
центарного кровотоку мають вагітні з хронічною гіпертензією 2-3 ст. та важкою прееклампсією.

Ключові слова: вагітні з гіпертензивними розладами, рання затримка росту плода, перинатальні 
наслідки

Затримка росту плода (ЗРП) – це усклад-
нення перебігу вагітності, що розвивається внас-
лідок плацентарної недостатності та призводить 
до народження дитини з масово - ростовими па-
раметрами нижче 10-ої перцентилі для даного 
терміну гестацїї. Затримка росту плода описуєть-
ся з частотою 10-15% усіх вагітностей [ 1 , 2 ].

Виявлення ЗРП є невід’ємним компонен-
том акушерської допомоги, оскільки є основ-
ною причиною перинатальної захворюваності та 
смертності, а також поганих результатів розвит-
ку нервової системи у нащадків. Неврологічні по-
рушення можуть бути виявлені у 20–40% дітей 
після затримки росту плода нижче 5-го процен-
тиля [ 3]. Крім того, ці діти демонструють вищий 
ризик страждання від метаболічних розладів і 

серцево-судинних захворювань через внутріш-
ньоутробне програмування. Ці ризики менші, 
коли ЗРП виявляється пренатально [4]. 

З 2020 року Міжнародне товариство уль-
тразвукового дослідження в акушерстві та гіне-
кології (ISUOG), Товариство медицини матері та 
плоду (SMFM) та Міжнародна федерація гінеколо-
гії та акушерства (FIGO) опублікували рекомен-
дації з діагностики та лікування ЗРП, де FIGO 
наголошує на довгострокових несприятливих на-
слідках у нащадків, включаючи розлади нейро-
розвитку та метаболічні стани (серцево-судинні 
захворювання, гіпертонія, діабет, ожиріння). Не-
мовлята з ЗРП, народжені в термін, мають висо-
кий ризик затримки росту та метаболічних за-
хворювань у дорослих, тоді як ті, хто народився 
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менше 32 тижнів гестації, також мають суттєво 
високий ризик неонатальної смерті або затримки 
нервового розвитку. З точки зору нейророзвит-
ку, новонароджені з ЗРП мають високий ризик 
розвитку рухових, неврологічних, когнітивних і 
навчальних розладів, а також церебрального па-
ралічу [5].

Фактори ризику розвитку затримки росту 
плода включають: плацентарну недостатність з 
неповноцінною інвазією трофобласту, оболонкове 
прикріплення пуповини, пухлини, інфаркти та 
відшарування плаценти. До материнських фак-
торів можна віднести артеріальну гіпертензію під 
час вагітності, зловживання алкоголем, наркоти-
ками, куріння, вживання препаратів з ембріо-/
фетотоксичною дією, материнський вік старше 
35 років, порушення жирового обміну або дефі-
цит маси тіла, низький соціально-економічний 
статус вагітної.

За консенсусом експертів визначення ран-
ньої та пізньої затримки розвитку плода про-
водиться за допомогою процедури Delphi. Для 
раннього ЗРП (< 32 тижнів) були узгоджені три 
окремі параметри (окружність живота (ОЖ) < 3- 
го центиля, передбачувана маса плоду (ПМП) < 
3 -го центиля та відсутність кінцевого діастоліч-
ного кровотоку в артерії пуповини (UA)) і чоти-
ри додаткових параметри (ОЖ або ПМП < 10- го 
центиля в поєднанні з індексом пульсації (PI) > 
95- го центиля або в UA, або в матковій артерії). 
Форми відрізняються між собою за клінічною 
картиною, по ультразвуковим і патологічним оз-
накам [6].

Рання ЗРП переважно пов’язана з пору-
шенням кровопостачання плаценти, аномальною 
трансформацією спіральних артерій матки, па-
тологічними особливостями. ворсинок плаценти, 
мультифокальними інфарктами [7.]. Вважаєть-
ся, що це важкий кінець спектру ЗРП, оскільки 
воно, зазвичай, пов’язане з порушенням функції 
плаценти та раннім погіршенням стану плода, 
що призводить до передчасних пологів. Вагітно-
сті з раннім початком ЗРП мають вищий ризик 
прееклампсії, перинатальної захворюваності та 
смертності [8].

Пов’язане з плацентою обмеження росту 
плода виникає в основному через недостатнє ре-
моделювання маткових спіральних артерій, що 
живлять плаценту на ранніх термінах вагітно-
сті. Результатом неправильної перфузії є клітин-
ний стрес в тканинах плаценти, що призводить 
до селективного пригнічення синтезу білка та 
зниження клітинної проліферації. Ці наслідки 

ускладнюються у більш важких випадках поси-
ленням зони та глибини інфаркту та відкладан-
ням фібрину. Відповідно, відбувається зменшен-
ня об’єму ворсинок і площі поверхні для обміну 
між матір’ю та плодом. Відбувається значне по-
рушення регуляції імпринтованої та неімприн-
тованої експресії генів, що впливає на плацен-
тарний транспорт, ендокринні, метаболічні та 
імунні функції. Вторинні зміни, пов’язані з де-
диференціюванням гладеньких м’язових клітин, 
що оточують артерії плода в межах плацентарних 
стовбурових ворсинок, корелюють з відсутністю 
або реверсією кінцевого діастолічного кровотоку 
в артерії пуповини та зі зменшенням ваги при 
народженні. Зміни більш серйозні у випадках 
обмеження росту, пов’язаного з прееклампсією, 
порівняно з випадками лише з обмеженням рос-
ту, що узгоджується з більшим ступенем мате-
ринської васкулопатії, зареєстрованою у перших, 
і більш масштабним макроскопічним пошко-
дженням плаценти, включаючи інфаркти, значні 
відкладення фібрину та мікроскопічні дефекти 
розвитку ворсинок, атероз спіральних артерій і 
ворсинок. 

Хронічна ішемія ворсинок плаценти по-
гіршує секрецію плацентарного фактору росту 
(PlGF) і призводить до надмірного вивільнення 
розчинної fms-подібної тирозинкінази-1 (sFlt-1) 
синцитіальними вузликами. Це проявляється у 
вигляді збільшення співвідношення sFlt-1/PlGF, 
що характерно для високого ризику розвитку 
ПЕ, а також, ймовірно, і ранньої ЗРП [3,9].

Одним з головних критеріїв діагностики за-
тримки у ряду плодів є доплерометрія, оскільки 
це дослідження вказує на прямі розлади в крово-
току плаценти та матки. Відсутність фізіологіч-
ного перетворення артерій матки з високорезис-
тентних судин в низько резистентні виражаються 
в неадекватній трофобластній інвазії спіральних 
артерій. Прояв порушення трансформації - це 
збереження високого пульсаційного індексу в 
артеріях матки (вище 95 -го перцинтилю), що 
може бути раннім маркером плацентарної недо-
статності та при нормальному кровотоку в арте-
ріях пуповини потрібний динамічний контроль 
[10,11].

Найбільш ранні зміни стосуються, за-
звичай, середньої мозкової артерії. Зменшення 
індексу пульсації в середній мозковій артерії 
виникає внаслідок розширення судин, що є від-
повідною гемодинамічною реакцією на гіпоксію 
плоду. Відмічається)залежність між зниженням 
показників пульсаційного індексу середньої моз-
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кової артерії та несприятливим короткостро-
ковим результатом у новонароджених, а також 
неврологічними порушеннями у дітей у перші 2 
роки життя [12,13].

Швидкість зміни кровотоку в артеріях 
пуповини від високої до низькорезистентної відо-
бражає швидкість погіршення стану плода. Пізні 
зміни при ранній ЗРП можуть супроводжуватися 
тяжкою плацентарною недостатністю. При до-
плерометричному дослідженні вона виражається 
в вигляді низької швидкості кровотоку в арте-
рії пуповини, нульовим або реверсним кровото-
ком у венозній протоці. Ці зміни передують або 
проходять паралельно з низьким значенням STV, 
появою децелерацій за даними кардіотокограми 
(КТГ), порушенням біофізичного профілю (пло-
да-БПП).

Поступове збільшення індексу пульсації в 
артерії пуповини через зменшення діастолічного 
компоненту відповідає прогресивному зниженню 
площі поверхні плаценти, необхідної для обміну 
газів та поживних речовин при цьому розвиток 
судин плаценти недостатній. З прогресуванням 
патологічного процесу зменшується діастолічний 
компонент кровотоку, що на кінцевій стадії при-
зводить до повної відсутності діастолічного кро-
вотоку в артерії пуповини (тобто кров рухається 
лише до плаценти у систолі) або навіть до проти-
лежного потоку крові в діастолі (добре, ліворуч/
зворотне діастолічний приплив крові в артерії 
басейну). Крім того, приплив кровотоку повторно 
розподіляється на користь коронарних артерій і 
надниркові залози [14,15,16]. 

У жінок із хронічною артеріальною гіпер-
тензією частота ураження плаценти, пов’язана 
з неправильною перфузією судин матері, була 
значно вищою порівняно з вагітними жінками 
з нормальним артеріальним тиском (72% проти 
26%), а також вищою, ніж у жінок з іншими 
гіпертензивними розладами під час вагітності 
(72% проти 29% -65%). Тому постулюється, що 
несприятливий неонатальний результат у цих 
жінок є наслідком вторинної плацентарної дис-
функції, викликаної порушенням серцево-су-
динної функції матері, пов’язаної з гіпертензією 
[17,18] . 

Зокрема, гемодинамічний профіль мате-
рі з високим системним опором судин, низьким 
серцевим викидом, зниженим інотропізмом і гі-
подинамією кровообігу корелював зі зниженим 
кровотоком у пупковій вені та підвищеним ін-
дексом пульсації артерії пуповини. Мати, пла-
центу і плід слід розглядати як єдину кардіаль-

но-фетально-плацентарну одиницю. Кореляції 
системного судинного опору, серцевого викиду, 
індекс інотропії з імпедансом артерії пуповини 
вказують на ключову роль цих 3 параметрів у 
розвитку плацентарного судинного дерева. На 
швидкість кровотоку в пупковій вені і, отже, на 
плацентарну перфузію впливають не тільки ці 
три параметри, але й кінетична енергія серце-
во-судинної системи матері [18].

Важливо, що вагітним з гіпертензивними 
розладами рекомендують проводити профілакти-
ку прееклампсії з 12 тижнів гестації низькими 
дозами аспірину, що суттєво знижує частоту ви-
никнення прееклампсії та сприяє нормалізації 
матково-плацентарного кровотоку та зниженню 
частоти розвитку ранньої ЗРП [19].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 
Визначити частоту, фактори ризики та пе-

ринатальні наслідки у разі розвитку ранньої за-
тримки росту плода (до 32 тижнів гестації) у ва-
гітних з гіпертензивними розладами.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ 
Проведений ретроспективний аналіз 1295 

історій пологів, які мали місце в Одеському об-
ласному перинатальному центрі. Затримка росту 
плода була діагностована у 116 (8,95%) випад-
ках у вагітних з гіпертензивними розладами. Всі 
вагітності були одноплідними без вроджених вад 
розвитку плода. Гіпертензивні розлади включа-
ли: гестаційну гіпертензію -27 (23,2%), хроніч-
ну артеріальну гіпертензію, поєднаною з прее-
клампсією -18 (15,5%), прееклампсію важку -35 
(30,2%), прееклампсію помірну -36 (31,1%) ви-
падків. Рання затримка росту плода (до 32 тиж-
нів гестації) була у 32 (26,8%), пізня затримка 
росту плода – у 84 (73,2%) випадків. Перина-
тальні втрати були у4 (34,4%о) випадках у вагіт-
них з ранньою ЗРП.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА 
ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Вік вагітних, які народили дітей з ранньою 

ЗРП коливався від 18 до 41 років (склав в серед-
ньому 31,6±3,6). Першоовагітних було 16 (50%), 
вперше народжуючих -28 (87,5%), тобто лише 
12,5% вагітних мали в анамнезі пологи та абор-
ти. 

Як свідчать дані нашого дослідження всі 
жінки з гіпертензивними розладами мали ве-
ликий відсоток супутніх екстрагенітальних за-
хворювань. Найчастіше вагітність ускладнилась 
прееклампсією важкого ступеню у сполученні з 
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гіпертонічною хворобою, тобто у кожної жінки 
було сполучення декількох захворювань. 

Найчастіше мали місце захворювання ни-

рок, як хронічний пієлонефрит, гіпертонічна 
хвороба, ожиріння ІІ-ІІІ ст., варикозна хвороба.

Рис.1. Частота супутніх екстрагенітальних захворювань  
у вагітних з гіпертензивними розладами

Серед обстежених нами вагітних з гіпере-
тензивними розладами профілактику прееклам-
псії низькими дозами аспірину отримували лише 
5 (15,6%) жінок. Лікування вагітним проводили 

антигіпертензивними препаратами. Профілакти-
ка респіраторного дистресу плода була проведена 
50% вагітних.

Рис.2. Частота ранньої затримки росту плода 
у вагітних з гіпертензивними розладами

За даними нашого дослідження найвищий 
відсоток новонароджених із ЗРП мав місце у ва-
гітних з хронічною артеріальною гіпертензією 2-3 
ст. (38,9%) та у жінок, вагітність яких ускладни-
лась важкою прееклампсією (31,4%). Дана гру-
па вагітних мала високий артеріальний тиск (від 

160/100 до 220/120 мм.рт.ст.), що вказує на вза-
ємозв’язок функціонування кардіо-фето-плацен-
тарного блоку та його вплив на стан плода.

Для діагностики затримки росту плода ви-
користовували біометричні методи: визначення 
висоти стояння дна матки (ВДМ) у ІІ-ІІІ три-
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местрах вагітності на основі гравідограми, уль-
тразвукову фотометрію, яка включає визначення 
розмірів голівки, окружності живота та довжини 
стегна. Проводився моніторинг стану плода: біо-
фізичний профіль плода (БПП) та доплерометрія 
швидкості кровотоку у маткових артеріях, серед-
ній мозковій артерії та аретрії пуповини (відо-
бражає стан мікроциркуляції у плодовій частині 
плаценти, судинний опір якої відіграє основну 
роль у фетоплацентарній гемодинаміці) (A).

Визначали індекс резистентності (IR), пуль-
саційний індекс (PI) систоло-діастолічне відно-
шення (S/D) в артеріях пуповини, маткових арте-
ріях та середній мозковій артерії, значення яких 
використовували для визначення тактики веден-
ня вагітності та пологів. У разі погіршення по-
казників матково-плацентарного кровотоку при-

ймали рішення щодо дострокового розродження 
з урахуванням поточного стану матері та плода. 

Термінова госпіталізація та розродження 
шляхом кесаревого розтину було проведено 7 
(21,8%) жінок. Кесарів розтин був проведений 18 
-56,2% вагітним з наступних причин: передчас-
не відшарування плаценти – 1 випадок – 6,25%, 
еклампсія -1 випадок – 6,25%, затримка росту 
плода та декомпенсація матково-плацентарного 
кровотоку -9 -50%, важка прееклампсія з кри-
тичними показниками – 5 -31,25%, передчасний 
розрив плодових оболонок – 1 -6,25%, сідничне 
передлежання плода -1 -6,25%. Рубець на мат-
ці був у 10-55,5% вагітних. Пологи через при-
родні пологові шляхи були у 14 -43,8% вагіт-
них.  

Рис.3. Розподіл новонароджених дітей залежно від маси тіла 

Серед 32 новонароджених їх вага новона-
роджених коливалась від 430 г до 2380 г. З них 
мертвонароджених було 2 -62,5‰ (вага до1000 
г), померли в перші 7 діб 2 -62,5‰ (вага до 1000 
г). Найбільший відсоток новонароджених мали 
вагу 1000-1499 г – 31,2%, 1500-1999 г- 43,7%. 
Більше 2000 г народилось 6,3% дітей. Всі ново-
народжені лікували у відділенні інтенсивної те-
рапії та на другому етапі виходжування дітей

Середня маса тіла серед новонароджених 
розрізнялась в залежності від величини артері-
ального тиску у матері. Найнижча середня маса 
тіла (1260±52 г) була у новонароджених, матері 
яких мали АТ вище 200/130 мм.рт.ст. Найвища 
середня маса тіла (1485±85 г) була у новонарод-
жених, матері яких мали АТ до 160/100 мм.рт.
ст. Вказані дані свідчать про взаємозв’язок функ-
ціонування кардіо-фето-плацентарного блоку з 
станом плода. Прихильники материнської серце-

во-судинної моделі патогенезу прееклампсії вка-
зують на спостереженні гемодинамічної адаптації 
матері до вагітності та дезадаптацію при геста-
ційній гіпертензії та пре еклампсії

Оцінку стану плодів за шкалою Апгар ниж-
че 3 балів мали 3 (10%) новонароджених, 4-6 ба-
лів – 12 – 40%, більше 7 балів – 15 -50%, що 
свідчить про необхідність своєчасного прийняття 
рішень щодо терміну розродження для попере-
дження ушкодження центральної нервової систе-
ми плода та інших систем органів. 

ВИСНОВКИ
Таким чином, вагітні з гіпертонічними 

розладами є групою високого ризику щодо роз-
витку важкого ускладнення – ранньої затрим-
ки росту плода. Найбільший ризик порушення 
матково-плацентарного кровотоку мають вагіт-
ні з хронічною гіпертензією 2-3 ст. та важкою 
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прееклампсією. Для попередження ранньої ЗРП 
необхідно проводити профілактику прееклампсії 
низькими дозами аспірину та запровадити сво-
єчасну діагностику для попередження розвитку 
даного ускладнення починаючи з ранніх термінів 
гестації для запобігання несприятливих наслід-
ків для дітей.
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SUMMARY
EARLY FETAL GROWTH RETARDATION IN 
PREGNANT WOMEN WITH HYPERTENSIVE 

DISORDERS

POSOKHOVA S.P., SHYROKA A.D., 
KUCHERENKO O.U.

Odesa National Medical University, Odesa, 
Ukraine

Fetal growth retardation (FGR) is a 
complication of pregnancy that develops due to 
placental insufficiency and leads to the birth of 
a child with mass and growth parameters below 
the 10th percentile for a given gestational age. 
Newborns with FGR are at high risk of developing 
motor, neurological, cognitive and learning 
disorders, as well as cerebral palsy. Purpose. To 
determine the frequency, risk factors and perinatal 
outcomes in case of early fetal growth retardation 

(up to 32 weeks of gestation) in pregnant women 
with hypertensive disorders. Materials and meth-
ods. A retrospective analysis of delivery histories 
was performed in 116 (8.95%) cases in pregnant 
women with hypertensive disorders. Hypertensive 
disorders included: gestational hypertension 
- 27 (23.2%), chronic arterial hypertension 
combined with preeclampsia - 18 (15.5%), severe 
preeclampsia - 35 (30.2%), moderate preeclampsia 
- 36 (31.1%) cases. Early fetal growth retardation 
(up to 32 weeks of gestation) was in 32 (26.8%) 
cases, late fetal growth retardation - in 84 (73.2%) 
cases. Perinatal losses occurred in 4 (34.4%o) 
cases in pregnant women with early FGR. Results. 
Pregnant women with hypertensive disorders 
most often had concomitant kidney disease, 
hypertension, obesity of II-III degree, and varicose 
veins. The highest percentage of newborns with 
FGR as in pregnant women with chronic arterial 
hypertension of 2-3 grades (38.9%) and in women 
with severe preeclampsia (31.4%). The lowest 
average body weight (1260±52 g) was in newborns 
whose mothers had blood pressure above 200/130 
mm Hg. The highest average body weight (1485±85 
g) was in newborns whose mothers had blood 
pressure up to 160/100 mm Hg. Conclusions. Thus, 
pregnant women with hypertensive disorders are 
at high risk of developing a serious complication - 
early fetal growth retardation. The highest risk of 
uteroplacental circulation disorders is in pregnant 
women with chronic hypertension of 2-3 grades and 
severe preeclampsia.

Key words: pregnant women with hypertensive 
disorders, early fetal growth retardation, perinatal 
outcomes


