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Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава 

Затримка внутрішньоутробного розвитку плода на теперішній час є як медичною, так і соціаль-
ною проблемою. Ускладнена вагітність створює значне навантаження на систему охорони здо-
ров’я, лікарні, медичний персонал. Здоров’я нації залежить перш за все від здоров’я майбутніх ді-
тей. Дана патологія зустрічається в 7-10% усіх вагітностей та впливає на подальший відсоток 
перинатальної захворюваності, а також і смертності. Затримка внутрішньоутробного розвитку 
плода пов’язана з несприятливими короткостроковими наслідками та довготривалими розладами 
нервової, ендокринної та серцево-судинної систем. В послідуючому діти, народжені після затримки 
внутрішньоутробного розвитку, мають високий ризик інвалідизації. Найбільш поширеною причиною 
затримки внутрішньоутробного розвитку плода вважається плацентарна недостатність. Незва-
жаючи на численні дослідження цієї проблеми, дотепер триває пошук нових методів ранньої діагно-
стики затримки внутрішньоутробного розвитку плода, прогнозування виникнення цього усклад-
нення, адекватних методів розродження та лікування. Останнім часом поглиблено вивчається іму-
нологія багатьох патологічних станів, стани під час вагітності не виключення. Макрофаги, які 
присутні на всіх стадіях нормальної вагітності, відіграють важливу роль у формуванні імплантації, 
плацентації та прогресування вагітності. Більш поглиблене вивчення активності макрофагів, їх 
поляризації в подальшому впливає на результат вагітності. Поляризація макрофагів індукується 
різними сигналами та продукує різноманітні цитокіни, які в свою чергу приймають участь у фор-
муванні патологічної вагітності, а саме ЗВУР. Вважають самим загадковим цитокіном трансфор-
муючий фактор росту бета (TGF - β), який приймає участь в формуванні патологічної вагітності. 
Розчинний ендоглін (s-Eng) відіграє важливу роль в розвитку дисфункції ендотелію і в патогенезі 
плацентарної недостатності, а також в формуванні затримки внутрішньоутробного розвитку 
плода. Тому подальше більш поглиблене вивчення імунологічних аспектів при затримці внутріш-
ньоутробного розвитку плода надає можливість прогнозування, ранньої діагностики та суттєву 
терапевтичну цінність даної патології вагітності. 
Ключові слова: затримка внутрішньоутробного розвитку плода, ЗВУР, макрофаги, трансформуючий фактор росту (TGF-β), 
розчинний ендоглін (s-Eng). 
Робота виконана в рамках науково-дослідної роботи кафедри «Акушерства і гінекології №1» Української медичної стомато-
логічної академії «Патогенетична роль ендотеліальної дисфункції та генетичні особливості при патології під час вагітно-
сті та гінекологічних захворюваннях» (номер державної реєстрації 0117U005253). 

Вступ 
На сьогоднішній день затримка внутрішньо-

утробного розвитку плода (ЗВУР) - це актуальна 
проблема в різних галузях медицини, таких як 
акушерство, перинатологія, неонатологія, педіа-
трія, останнім часом і сімейна медицина. Про 
важливість даної патології свідчить її значна пи-
тома вага в неонатальній захворюваності та 
смертності. За даними багатьох авторів, частота 
цього синдрому складає від 12% до 36%, а кіль-
кість новонароджених зі ЗВУР – 67,4 на 1000 на-
роджених живих дітей в строк та 179,5 на 1000 
народжених передчасно [1,2,3] 

Термін «ЗВУР» та «мала вага до гестаційного 
віку» раніше вважалися синонімом в медичній 
літературі, але на даний час між ними існують 
деякі відмінності. T. Levine[4], наводить визна-
чення ЗВУР як внутрішньоутробного зменшення 
вагово-ростових показників, яке обумовлене різ-
ними причинними факторами, в результаті яких 
вага і зріст у новонароджених нижче 10-ї перце-
нтилі з обов’язковою наявністю патологічних по-
казників доплера пуповини або патологічною 
доплерометрією маткової артерії в поєднанні з 
олігогідроамніоном [5]. D. Sharma[6] визначає 
затримку внутрішньоутробного розвитку плоду 
(ЗВУР), як швидкість зростання плода, яка ниж-

че норми з розрахунку росту конкретного ново-
народженого в залежності від раси, статі плоду 
та генетичної схильності. Тому ЗВУР являється 
клінічним визначенням і відноситься до новона-
роджених, які народились з клінічними ознаками 
недоїдання та уповільнення внутрішньоутробно-
го зросту, незалежно від їх процентного змісту в 
масі. Визначення «мала вага до гестаційного ві-
ку» взагалі засноване на оцінці вимірювання (як 
пренатального, так і постнатального) та викори-
стовується для тих новонароджених, вага яких 
при народженні менше 10-ї перцентилі для кон-
кретного гестаційного віку або двох стандартних 
відхилень нижче норми населення на діаграмах 
зросту. В цих визначеннях враховується тільки 
вага при народженні, без ростових та фізичних 
характеристик. Тому важливо приймати до ува-
ги, якщо немає ознак недоїдання, то новонаро-
джені з вагою при народженні менше 10-ї пер-
центилі будуть визначені - «мала вага до геста-
ційного віку». Відповідно новонароджені з прису-
тніми ознаками недоїдання та з вагою при наро-
джені більше 10-ї перцентилі буде ЗВУР, без 
урахування того, що він підходящого гестаційно-
го віку [7,8]. 

Адекватне зростання плоду має велике зна-
чення для подальшого здоров’я не тільки ново-
народженої дитини, а й дорослої людини. Тому 
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новонароджені діти після ЗВУР мають як корот-
кострокову, так і довгострокову захворюваність. 
В ранньому неонатальному періоді такі діти ма-
ють значний ризик виникнення метаболічних, 
гематологічних, імунологічних і терморегуляцій-
них аномалій [9]. В подальшому підвищується 
ризик ниркових та серцево-судинних захворю-
вань, метаболічного синдрому, дисліпідемії, 
ожиріння, розвиток цукрового діабету 2 типу [10]. 
Ще більш тривожно відзначити велику кількість 
неврологічних дефіцитів, таких як когнітивні по-
рушення з подальшими труднощами при на-
вчанні, гіперактивність або порушення дефіциту 
уваги через 5 років, а також через 8 років з мов-
ними труднощами. 

Затримка внутрішньоутробного розвитку пло-
да - це ускладнення вагітності, яке охоплює до 
10% новонароджених [11]. Такі порушення роз-
витку плода є найчастішою причиною, що суттє-
во знижує адаптацію новонародженого в неона-
тальному періоді, має високий ризик захворюва-
ності, та в подальшому ускладнюється пору-
шенням нервово – психічного розвитку дитини. 
Перинатальна смертність при ЗВУР досягає 5-
10%.[4] Досягнення сучасної медицини дозво-
ляють своєчасно діагностувати ЗВУР плоду. Але 
найчастіше дані про перинатальний результат 
пов’язані з антенатальною діагностикою 
ЗВУР.[12] Кількість дітей, народжених з низькою 
вагою, збільшилась, що пов’язано із застосуван-
ням сучасних репродуктивних технологій (ДРТ). 
Останнім часом частота ДРТ збільшилась, тому 
потрібно мати на увазі, що несприятливий про-
грамний ефект на плід може виникати під час 
запліднення, переважно при заплідненні in vitro, 
та продовжуватись у внутрішньоутробному пері-
оді в залежності від стану жінки, власного гено-
ма та внутрішнього середовища плода.[1,13] 

Епідеміологія ЗВУР 
Поширеність на ЗВУР в розвиваючих країнах 

в 6 раз вища, ніж в розвинутих, але вважається, 
що ця захворюваність може бути ще більш висо-
кою в країнах з низьким і середнім рівнем дохо-
ду, оскільки багато дітей народжуються в дома-
шніх умовах без подальшої реєстрації про наро-
дження. Radoń-Pokracka M вважає, що ЗВУР 
плода охоплює приблизно 3-10% новонародже-
них, які живуть в розвинутих країнах, а в розви-
ваючих країнах, цей відсоток зростає до 15-
20%.[14] Частота ЗВУР зазвичай різниться між 
країнами, популяціями, расами і збільшується зі 
зменшенням гестаційного віку. На азіатському 
континенті спостерігається більша кількість но-
вонароджених зі ЗВУР, яка складає 75% від усіх 
дітей, народжених з патологією. За ними йдуть 
африканські та латиноамериканські континенти. 

По даним Groom KM, Elke Winterhager[15,1], 
ЗВУР ускладнює перебіг 10-15% вагітностей. Як 
повідомляє G. DeFelice, 3-5 % цієї патології пе-
реважає серед здорових вагітних та ≥25% в гру-
пах високого ризику.[16] Майже ідентичні дані 
наводить Levine T., що поширеність новонаро-

джених дітей зі ЗВУР складає 5-7% у здорових 
матерів та до 25% - у пацієнток з ускладненим 
соматичним і соціальним анамнезом.[4] Sherin 
U. стверджує, що 40% ваги при народжені відпо-
відає генетичним факторам, а решта 60% обу-
мовлені фетальним впливом навколишнього се-
редовища.[11] 

Патогенез ЗВУР 
ЗВУР є загальним кінцевим результатом ма-

теринського, плацентарного, фетального або ге-
нетичного факторів. Також ЗВУР може бути ре-
зультатом поєднання будь-яких з цих факторів. 
Різні материнські фактори, такі як вік та здоров’я 
жінки[17], інтервал між вагітностями, шкідливі 
звички [18,19,20] і материнські інфекції [21] 
впливають на ріст плоду та несуть відповідаль-
ність за причини ЗВУР. 

Багато авторів вважають головною причиною 
ЗВУР різноманітний плацентарний фактор [22], 
де за основу йде будь-яка невідповідність між 
функціональними можливостями плаценти та 
харчовими потребами плода. До даних причин 
належить дисфункція плаценти [23], зменшення 
її ваги, обмежений плацентарний мозаіцизм [24], 
частіше мозаїчні трисомії [25], обмежені плацен-
тою, аномальні матково-судинні сітки[26], пору-
шення ангіогенезу та ремодулювання спіраль-
них артерій або їх артеріїт [27], єдина пупочна 
артерія, хронічні запальні ураження плаценти, 
особливо її ворсинок [28], різної етіології. 

Фетальні фактори відповідають за фетальні 
та вроджені вади розвитку (вроджені вади сер-
ця, вроджена діафрагмальна кила, гастрошизіс, 
аненцефалія и аноректальна мальформація) 
[29], хромосомні аномалії (трисомії 13, 18, 21), 
генетичні синдроми (синдром Блума, синдром 
Рассела-Сільвера, синдром Фанконі) та вродже-
ні помилки метаболізму (агенезія підшлункової 
залози, фетальна фенілкетонурія, перехідний 
неонатальний цукровий діабет). 

В теперішній час завдяки досягненням в об-
ласті генетики і молекулярної біології роль різ-
них поліморфізмів генів матері, плода та плаце-
нти стала важливою причиною ЗВУР. Найпоши-
ренішими виявляються:  

– гени плаценти - знижена активність мРНК 
плаценти, недостатня експресія фактора зросту 
плаценти (PlGF)[31], над експресія або перехре-
сна експресія miRNAs[32] (мікроРНК) (miRNA-
424 і miRNA-141), експресія інсуліно-подібного 
фактора зросту 1 (IGF1), надлишкова експресія 
плацентарного інсуліноподібного фактора зрос-
ту 2 (IGF2), недостатня експресія епідермально-
го фактора зросту (EGF); 

– материнські гени - надмірна експресія ен-
дотеліна-1 (ET-1), гени тромбофілії (фактор V 
G1691 A або фактор II A), недостатня експресія 
лептину, більш високий рівень розчинного e-
селектина (sE-селектин); 

– фетальні гени - генетична делеція IGF1[33] 
(інсуліноподібного фактора зросту 1) з мутацією 
рецептора інсуліноподібного фактору зросту 1 
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(IGF-1R), яка веде до зниження функції IGF-I-
рецептора, високомолекулярний білок S100B, 
низький оксид азоту. 

ЗВУР може бути результатом материнської, 
плацентарної, ембріональної та генетичної при-
чини, а також різноманітною комбінацією будь 
якого з варіантів. 

Імунологічні аспекти при ЗВУР  
Імунна система жінки під час вагітності має 

підвищену толерантність до полу алергенного 
плода. Імунні клітини, які знаходяться на межі 
між плацентою і маткою, відіграють важливу 
роль при розвитку нормальної вагітності. Імунні 
клітини зазнають значних змін в міру прогресу-
вання вагітності. Тому більш поглиблене їх ви-
вчення може дати значну уяву про патогенез ба-
гатьох ускладнень вагітностей, включаючи ЗВУР 
плода.[34] Під час формування вагітності ремо-
дулювання імунної системи включає в себе при-
родні клітини – кіллери(NK), макрофаги, Т-
клітини та дендритні клітини, які змінюють мікро-
оточення в децидуах. Унікальна популяція NK 
клітин CD56 та CD16 фенотипу в децидуальній 
оболонці відіграють ключову роль в материнсь-
кій адаптації к вагітності. Тому при формуванні 
імунної відповіді, в децидуах спостерігається 
зв'язок між материнськими NK- клітинами та 
зростом плода. [35] Під час вагітності розвиток 
плаценти та плацентарного слою також дуже 
важливі для розвитку плода. Здоровий розвиток 
плацентарного слою залежить не тільки від інва-
зії ембріонального трофобласта, але і від наяв-
ності імунних клітин, не тільки NK- клітин матки, 
а й макрофагів. [36] 

Макрофаги являються підмножиною монону-
клеарних фагоцитів вродженої імунної системи з 
високою пластичністю та неоднорідністю.[37] 
При вагітності макрофаги присутні на всіх її ста-
діях, таких як регуляція активності імунних клі-
тин, децидуалізація, вторгнення плацентарних 
клітин, ангіогенез, родорозрішення і інволюція 
післяпологової матки. Макрофаги являються ге-
терогенними, а їх фенотип і функції регулюють-
ся оточуючим мікросередовищем.[37] Тому по-
рушення мікрооточення матки може глибоко 
вплинути на активність макрофагів і в пізніше 
вплинути на результат вагітності. Таким чином, 
адекватна та своєчасна регуляція поляризації 
макрофагів вважається ключовим фактором ус-
пішної вагітності.[38] Під час періоду імплантації 
макрофаги індукуються к активації М1 макрофа-
гів. Однак, коли трофобласти прикріпляються до 
ендометрія та відбувається вторгнення в матку, 
макрофаги переключаються на змішаний про-
філь М1\М2.[39] Змінена картина поляризації 
проходить через весь перший триместр в ранню 
фазу другого триместра вагітності, тоді судинна 
сітка матки піддається ремоделюванню, щоб 
встановити адекватний плацентарно-
ембріональний кровообіг. Після завершення 
плацентації макрофаги зсуваються до поляри-
зації М2, що попереджує відторгнення плода і 

дозволяє плоду рости до самих пологів. Проза-
пальна подія передує накопиченню М1 макро-
фагів в матці. Цей запальний процес сприяє 
скороченню матки, пологам, народженню пла-
центи та інволюцію матки. Однак порушення по-
ляризації макрофагів, незалежно від того, коли 
воно виникає, зазвичай пов’язане з аномальною 
вагітністю, такою як спонтанний аборт, передча-
сні пологи, прееклампсія, затримка внутрішньо-
утробного розвитку плода і внутрішньоматкові 
інфекції. [40,41,42] 

Поляризація макрофагів ініціюється різними 
сигналами.[43] Інтерферон-гама (IFN-γ), фактор 
некрозу пухлин альфа (TNF -α) та колонієстиму-
люючий фактор гранулоцитарного макрофага 
(GM – CSF) індукують поляризацію макрофагів 
М1.[44] Поляризація М1 відбувається з утворен-
ням оксиду азоту ( NO) та секрецією прозапаль-
них цитокінів, таких як IL-1, IL- 6, IL- 12,IL- 23, 
TNF - α.[23] Поляризація макрофагів М2 може 
бути досягнута макрофагальним колонієстиму-
люючим фактором (M-CSF), IL- 4, IL- 10, IL- 13, 
IL- 33 і/або трансформуючим фактором росту 
бета (TGF - β) [38]. В макрофагах М2 продуку-
ється NO і утворюються протизапальні цитокіни, 
такі як TGF та IL- 10. Дія IL на макрофаги вивче-
на достатньо, TGF залишається самим загадко-
вим цитокіном у відношенні до його дії на мак-
рофаги [41]. Передбачають, що прозапальні ци-
токіни та їх різноманітний поліморфізм відігра-
ють важливу роль в патології, такій як затримка 
внутрішньоутробного розвитку плода. 

TGF - β багатофункціональний цитокін, який 
регулює різні клітинні функції, включаючи про-
ліферацію клітин, диференціацію, апоптоз, міг-
рацію, матричний синтез, імунні та останнім ча-
сом встановили його причетність до вторгнення 
трофобласта в децидулу материнського міомет-
рія.[45] TGF-β відіграє важливу роль в запальних 
захворюваннях та фіброзних процесах. А також 
доведено, що TGF-β фактор, який потенційно 
має відношення до виникнення прееклампсії.[46] 
Проведені дослідження, що TGF-β зменшується 
та призводить до пошкодження, яке перешко-
джає нормальному розвитку плода.[47] 

Розчинний ендоглін (s-Eng) являється ізофо-
рмою корецептора трансформуючого фактора 
росту бета (TGF -β). s-Eng відноситься до групи 
антиангіогенних факторів, тому що має сильну 
антиангіогенну активність. Оскільки розчинна 
ізоформа ендогліна містить TGFβ-зв’язуючий 
домен, він може зв’язати циркулюючий TGFβ, 
відповідно, зменшити його рівень в плазмі крові. 
TGFβ являється проангіогенною молекулою, але 
при високому рівні s-Eng утворює антиангіоген-
ний ефект, він втрачає свої властивості та інак-
тивується. Таким чином, s-Eng відіграє важливу 
роль в розвитку дисфункції ендотелію і в патоге-
незі плацентарної недостатності, а також в фор-
муванні затримки внутрішньоутробного розвитку 
плода.[31] Для діагностики і вивчення ефектив-
ності ангіогенних факторів були проведені до-
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слідження та виявлена їх ефективність та про-
гностична роль. [48,31,49] 

Класифікація ЗВУР 
За ступенями  
– Малий (1ст.): відставання всіх показників 

фетометрії на 2 тижні від гестаційного терміну; 
вага нижче 10-ї перцентилі для гестаційного віку 
згідно нормальної діаграми росту населення. Усі 
діти народжуються з клінічними проявами гіпо-
трофії, але у 80% таких дітей розміри окружності 
голови не виходять за межі норми.  

– Помірний (2ст.): відставання показників на 
3-4 тижні від гестаційного терміну; вага при на-
родженні коливається від 3-го до 10-го перцен-
тилю – при цьому знижується як вага, так і дов-
жина на 2-3 стандартних відхилення. Усі діти ви-
глядають пропорційно маленькі. У 75% визнача-
ється зменшення окружності голови, але немає 
ознак гіпотрофії та іноді спостерігаються стигми 
дисембріогенезу.  

– Тяжкий (3ст.): відставання від гестаційного 
терміну більш ніж на 4 тижні; вага при народжені 
менше 3-го перцентилю – зниження всіх пара-
метрів на 3 і більше стандартних відхилень. Діти 
диспропорційної статури, мають трофічні пору-
шення шкірних покривів та стигми дисембріоге-
неза.[6,50] 

У міжнародній статистичній класифікації хво-
роб Х перегляду (1997) наводиться така рубри-
кація ЗВУР: 

Р05.0. Плід з «малою масою» за гестаційним 
віком (маса нижче, а довжина тіла вище 10-го 
перцентилю за гестаційним віком). 

Р05.1. Малий розмір плода за гестаційним ві-
ком (маса і довжина тіла нижче 10-го перцентилю). 

Р05.2. Недостатність живлення плода без 
згадування про «малу масу» або маленького за 
гестаційним віком (немає зниження маси тіла, 
але відзначаються сухість, лущення шкіри та не-
повноцінність підшкірної клітковини).  

Р05.9. Сповільнений ріст плода та неуточнений. 
Клінічні форми: 
Здебільшого останнім часом переважають 

три типи ЗВУР: асиметричні ЗВУР (недогодовані 
діти), симетричні ЗВУР (гіпопластично малі) та 
змішані ЗВУР. Всі ці висновки засновані на різ-
них клінічних і антропометричних ознаках, з ура-
хуванням співвідношення маси і довжини ті-
ла.[51] Третій вид ЗВУР або його можна назвати 
змішаний, зазвичай виявляється в розвиваючих 
країнах. Новонароджені діти з цім типом мають 
клінічні ознаки, як симетричного, так і асиметри-
чного ЗВУР. Цей тип ЗВУР виникає здебільшого 
при плацентарній недостатності розвинутій під 
час вагітності.[6] 

Діагностика 
Діагностика ЗВУР є однією з найбільш склад-

них в акушерстві. Отже, усі вагітні повинні про-
ходити ретельне клінічне, інструментальне та 
лабораторне обстеження. Ці методи вирішують 
різні завдання, але в комплексі надають макси-
мальну інформацію про стан плода. Ультразву-

кове дослідження являється важливим та досту-
пним методом, що дозволяє діагностувати і оці-
нювати внутрішньоутробну затримку розвитку 
плода. Ехографічне дослідження дозволяє не 
тільки виключити більшість структурних анома-
лій, а й судити про характер росту плода щодо 
відповідності фетометричних даних терміну гес-
тації. Зазвичай вимірюють біпарієтальний роз-
мір, окружність голови і живота та довжину стег-
на та трубчатих кісток.[52] Для уточнення неви-
значеного терміну вагітності може бути корис-
ним вимірювання діаметра мозочка, оскільки він 
практично не змінюється під впливом факторів, 
які призводять до зменшення других розмірів. 

Важливе значення для діагностики ЗВУР є 
оцінювання фетоплацентарної системи. Вивча-
ють структуру й ступінь зрілості плаценти, а та-
кож кількість навколоплідних вод. Ретельна діаг-
ностика повинна проводитись тим плодам, які 
мають передбачувану вагу менше 10-го перцен-
тилю, мають патологічну доплерометрією пупо-
винної і/або маточної артерії, та/або наявністю 
олігогідрамніона.[5] Доплерографія дозволяє 
оцінити матково-плацентарний і плодовий кро-
вотік, ступінь тяжкості його порушення й у разі 
розвитку ЗВУР прогнозувати наслідки вагітності.  

По опублікованим даним німецького товарис-
тва акушерів – гінекологів ЗВУР повинно вклю-
чати доплерівську сонографію для оцінки крово-
плину в основних судинах, включаючи пуповин-
ну артерію, венозний проток та середню мозкову 
артерію, як для діагностичного, так і для прогно-
стичного скрінінга ЗВУР. Пуповинна артерія є 
найбільш часто вивчаємою судиною через її до-
ступність та прямий зв’язок з плодом. Діастоліч-
ний нульовий плин і зворотній діастолічний кро-
воплин, особливо в пуповинній артерії, зазвичай 
пов’язані з негативним перинатальним резуль-
татом при наявності ЗВУР.[53] Аномалії у вигля-
ді венозного протоку можуть вказувати на під-
вищену резистентність в правому передсерді із-
за аномалій плаценти.[54] Доплерометрію сере-
дньої мозкової артерії слід проводити в допов-
ненні до сонографії пуповинної артерії при ви-
значенні ЗВУР. Середня мозкова артерія є ви-
вченою ембріональною церебральною артерією 
та може визначати мозковий кровоплин і напра-
влення.[5] Коефіцієнт церебро-плацентарного 
відношення (ЦПВ), який розраховується шляхом 
ділення пульсового індексу (РІ) середньої моз-
кової артерії на пульсовий індекс (РІ) пуповинної 
артерії, може бути корисним для моніторингу 
ЗВУР. Оскільки низький ЦПВ стає важливим 
предиктором для несприятливого перинатально-
го результату та вагітності, незалежно від розмі-
рів плода.[55] 

Новітня технологія магнітно–резонансної то-
мографії (МРТ) – неінвазивний метод оцінюван-
ня гемодінамики плода, який може надати дода-
ткову інформацію до звичайного метода Допле-
ра. МРТ може виявити очікуване поширення 
кровообігу у відповідь на гіпоксію у плодів зі 
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ЗВУР. При зменшеному поступленні кисню до 
плода зі ЗВУР показувало порушення транспор-
ту плацентарного кисню. Тоді як відбувалось 
зниження потреби в кисні, імовірно відображало 
метаболічну адаптацію до зменшеної доставки 
поживних речовин, що призводило до більш 
уповільненого росту плода. Кровоплин у пупо-
винній артерії та вені за допомогою МРТ можуть 
бути новими корисними маркерами ЗВУР з піз-
нім початком. [55]. 

Незважаючи на численні дослідження цієї 
проблеми, дотепер триває пошук нових методів 
ранньої діагностики затримки внутрішньоутроб-
ного розвитку плода. Поглиблене вивчення іму-
нології багатьох патологічних станів наштовхує 
на вивчення імунологічних аспектів вагітності. 
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Реферат 
ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЗАДЕРЖКИ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ ПЛОДА 
Громова А.Н., Бережная В.А. 
Ключевые слова: задержка внутриутробного развития плода, ЗВУР, макрофаги, трансформирующий фактор роста (TGF-β), 
растворимый ендоглин (s-Eng). 

Задержка внутриутробного развития плода в настоящее время является как медицинской, так и 
социальной проблемой. Осложненная беременность создает значительную нагрузку на систему 
здравоохранения, больницы, медицинский персонал. Здоровье нации зависит, прежде всего, от здо-
ровья будущих детей. Данная патология встречается в 7-10% всех беременностей и влияет на даль-
нейший процент перинатальной заболеваемости, а также и смертности. Задержка внутриутробного 
развития плода связана с неблагоприятными краткосрочными последствиями и долговременными 
расстройствами нервной, эндокринной и сердечно-сосудистой систем. В последующем дети, рожден-
ные после задержки внутриутробного развития, имеют высокий риск инвалидизации. Наиболее рас-
пространенной причиной задержки внутриутробного развития плода считается плацентарная недос-
таточность. Несмотря на многочисленные исследования этой проблемы, до сих пор продолжается 
поиск новых методов ранней диагностики задержки внутриутробного развития плода, прогнозирова-
ние возникновения этого осложнения, адекватных методов родоразрешения и лечения. В последнее 
время углубленно изучается иммунология многих патологических состояний, состояния во время бе-
ременности не исключение. Макрофаги, которые присутствуют на всех стадиях нормальной беремен-
ности, играют важную роль в формировании имплантации, плацентации и прогрессировании бере-
менности. Более углубленное изучение активности макрофагов, их поляризации в дальнейшем влия-
ет на исход беременности. Поляризация макрофагов индуцируется различными сигналами и произ-
водит различные цитокины, которые в свою очередь принимают участие в формировании патологи-
ческой беременности, а именно ЗВУР. Самым загадочным цитокином считают трансформирующий 
фактор роста бета (TGF - β), который принимает участие в формировании патологической беремен-
ности. Растворимый ендоглин (s-Eng) играет важную роль в развитии дисфункции эндотелия и в пато-
генезе плацентарной недостаточности, а также в формировании задержки внутриутробного развития 
плода. Поэтому дальнейшее более углубленное изучение иммунологических аспектов при задержке 
внутриутробного развития плода дает возможность прогнозирования, ранней диагностики и сущест-
венную терапевтическую ценность данной патологии беременности. 

Summary 
ETIOLOGICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF INTRAUTERINE GROWTH RETARDATION  
Gromova A. M., Berezhna V. A.  
Key words: foetus, intrauterine growth retardation, macrophages, transforming growth factor (TGF-β), soluble endoglin (s-Eng). 

Nowadays intrauterine growth retardation is considered as both a medical and a social problem. Compli-
cated pregnancy increases the overall health care costs and hospital burden due to high risks of neonatal 
complications. The health of the nation depends first and foremost on the health of future generations. IUGR 
occurs in 7-10% of all pregnancies and affects the further percentage of perinatal morbidity and mortality. 
The delay in foetal development of the foetus is associated with a number of adverse short-term effects and 
long-term disorders of the nervous, endocrine and cardiovascular systems. Thus, from now on, IUGR chil-
dren born are at high risk to have to develop disability. Placental insufficiency is the most common IUGR 
cause. Despite numerous reports on this problem, searching for new approaches in early diagnosis of foetal 
delayed growth, the prediction of the occurrence of this complication, adequate methods of delivery and 
treatment is still continuing. Recently, the in-depth investigation of immunological processes of many patho-
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logical conditions has being carried and conditions, which might occur during pregnancy, are not an excep-
tion. Macrophages that are present at all the stages of normal gestation play an important role in the implan-
tation, placentaltion and the progression of pregnancy. Scrutinizing study of the functioning macrophages 
and their polarization can contribute in prognosis of pregnancy outcomes. Macrophage polarization is in-
duced by various signals and produces various cytokines, which, in turn, participate in the formation of 
pathological pregnancy, and, namely, IUGR. Cytokine transforming growth factor beta (TGF - β), which par-
ticipates in the formation of pathological pregnancy, is little known and considered as the most enigmatic. 
Soluble endoglin (s-Eng) plays an important role in the development of endothelial dysfunction and in the 
pathogenesis of placental insufficiency, as well as in the IUGR development. Therefore, further detailed 
study of immunological aspects in the delayed foetal growth provides the possibility to predict and diagnose 
this of this pathology of pregnancy and therefore is of significant therapeutic value. 

УДК 616.89–058 
Гусейнова З. С. 
НАРУШЕНИЯ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ ПРИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ 
ПАТОЛОГИЯХ МАТКИ 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Азербайджан 

Доброкачественные патологии эндо- и миометрия матки у женщин репродуктивного периода от-
носятся к числу наиболее распространённых патологических процессов в гинекологической прак-
тике. Нарушение репродуктивной функции при доброкачественных патологиях матки (гиперпла-
зия эндометрия, миома и аденомиоз), несмотря на длительную историю изучения, продолжает 
оставаться в центре внимания отечественных и зарубежных исследователей. Результаты про-
веденных исследований свидетельствуют о том, что доброкачественные патологии матки яв-
ляются причиной нарушения репродуктивной функции у женщин. Установленные патогенетиче-
ские особенности свидетельствуют о необходимости более углубленного изучения данной про-
блемы для разработки эффективного алгоритма диагностических и лечебно-профилактических 
мероприятий. 
Ключевые слова: нарушения репродуктивной функции, доброкачественные патологии матки, аденомиоз, миома, гиперплазия 
эндометрия. 
Данная работа является фрагментом выполняемой докторской диссертации по медицине «Клинико-патогенетические 
особенности нарушения репродуктивной функции при доброкачественных патологиях матки». 

Введение 
У женщин репродуктивного возраста, с нару-

шением фертильности, маточный фактор со-
ставляет 24-62% [3,36]. Среди маточных факто-
ров важное значение в нарушении репродуктив-
ной функции имеют гиперпластические процес-
сы эндометрия, миома матки, аденомиоз 
[2,6,25,33,38,39].  

Миома матки (ММ), гиперплазия эндометрия 
(ГЭ) и аденомиоз (АМ) представляют собой ак-
туальную медико-социальную проблему в виду 
неуклонного роста заболеваемости, в совокуп-
ности конкурируя за первое место в структуре 
гинекологической патологии с воспалительными 
процессами гениталий [4,16,22,30]. 

Многие авторы обращали внимание на сход-
ство факторов риска, патогенеза, подходов к те-
рапии ММ, АМ и ГЭ [3,5,9,29,37]. Однако данные 
исследования затрагивают лишь один из не-
скольких возможных механизмов развития и ле-
чения доброкачественной патологии матки. 
Преобладание пролиферации над апоптозом, 
усиленный неоангиогенез в патологическом 
субстрате на фоне измененного рецепторного 
статуса ткани являются общей особенностью 
патогенеза миомы матки, эндометриоза и ги-
перплазии эндометрия [1,4,19,20,23,26]. До сих 

пор носит дискуссионный характер попытка 
объединить указанные нозологии в группу доб-
рокачественных гиперпластических заболева-
ний матки. Особое место в проблеме занимают 
вопросы качественной диагностики и разработки 
тактики ведения больных с доброкачественной 
патологией матки в репродуктивном возрасте.  

Миома матки и нарушения репродуктивной 
функции 

Миома матки относится к наиболее часто 
встречающейся доброкачественной опухоли по-
ловых органов женщины и занимает значитель-
ное место среди причин нарушения репродук-
тивной функции. Отмечается заметный рост 
частоты заболевания миомой матки, особенно 
среди женщин репродуктивного возраста 
[2,14,16,34]. Считают, что миому матки диагно-
стируют у 30-35% женщин репродуктивного воз-
раста [9,17,33,38]. Учитывая то, что в современ-
ных условиях женщины зачастую реализуют ре-
продуктивную функцию после 30 лет, актуальны 
вопросы восстановления фертильности и про-
филактики рецидивирования миомы матки.  

В структуре гинекологических заболеваний 
миома матки занимает одно из первых мест. 
Частота ее, по данным разных авторов, колеб-
лется от 24 до 50% [3,7,34]. Самым печальным 
последствием этого заболевания у женщин ре-


