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АНОТАЦІЯ 

Лещова О. Д. Профілактика невиношування вагітності та 

перинатальної патології в жінок після невдалих спроб допоміжних 

репродуктивних технологій. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії в 

галузі знань 22 Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина 

(наукова спеціальність «Акушерство та гінекологія»). – Національний 

університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика. МОЗ 

України. – Київ, 2021. 

Дисертаційна робота присвячена зниженню частоти невиношу-

вання вагітності та перинатальних ускладнень у жінок із невдалими 

спробами допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі на під-

ставі проведення клінічних, інструментальних, лабораторних та мікро-

біологічних досліджень, а також розробки удосконаленого алгоритму 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів. Для вирішення 

поставленої мети були визначені наступні завдання: визначити частота 

та терміни мимовільного переривання вагітності у І триместрі у жінок 

залежно від кількості невдалих спроб допоміжних репродуктивних 

технологій; оцінити зміни ендокринологічного статусу впродовж вагіт-

ності у жінок із невдалими спробами допоміжних репродуктивних 

технологій в анамнезі; показати інформативність ехографічних марке-

рів у жінок після різної кількості невдалих спроб допоміжних 

репродуктивних технологій для ранньої діагностики невиношування 

вагітності; представити частота та структуру репродуктивних втрат 

у жінок із невдалими спробами допоміжних репродуктивних технологій 

в анамнезі; з’ясувати рівень та провідні причини перинатальних втрат 

та постнатальної захворюваності у жінок із різною кількістю невдалих 

спроб допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі; удоскона-
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лити та впровадити алгоритм діагностичних та лікувально-профілак-

тичних заходів у жінок із невдалими спробами допоміжних репродук-

тивних технологій в анамнезі. Об’єкт дослідження – невиношування 

вагітності, перинатальна патологія. Предмет дослідження – перебіг 

вагітності та пологів. Методи дослідження – клінічні, ехографічні, 

кардіотокографічні, доплерометричні, ендокринологічні, імунологічні, 

мікробіологічні та статистичні. Встановлено нові аспекти патогенезу 

невиношування вагітності у І триместрі у жінок після невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій, які полягають у високому 

рівні дисгормональних порушень в залежності в кількості спроб: 

достовірне зниження рівня естрадіолу та прогестерону незалежно від 

кількості спроб та додаткове зменшення хоріонічного гонадотропіну 

у жінок із 3 та більше невдалими спробами допоміжних репродуктив-

них технологій в анамнезі. Показано, що високий рівень невиношу-

вання вагітності, передчасних пологів та перинатальної патології 

у жінок після невдалих спроб допоміжних репродуктивних технологій 

обумовлений ендокринологічними, імунологічними та мікробіологіч-

ними змінами внаслідок масивної гормонізації при використанні 

неодноразових спроб допоміжних репродуктивних технологій. Отри-

мані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність удосконалення 

алгоритму діагностичних та лікувально-профілактичних заходів у жінок 

із невдалими спробами допоміжних репродуктивних технологій в анам-

незі з метою зниження частоти невиношування вагітності та пери-

натальної патології. Вивчено клініко-анамнестичні особливості пору-

шень репродуктивної функції у жінок, які використовували допоміжних 

репродуктивних технологій. Показано порівняльні аспекти клінічного 

перебігу вагітності, пологів та перинатальної патології у жінок із 

різною кількістю допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі. 

Проведено порівняльний аналіз інформативності ехографічних, ендо-
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кринологічних, імунологічних та мікробіологічних показників у жінок 

із різною кількістю спроб допоміжних репродуктивних технологій 

в анамнезі в аспекті ранньої діагностики невиношування вагітності та 

передчасних пологів. Удосконалено та впроваджено алгоритм 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів у жінок із невда-

лими спробами допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі 

щодо зниження частоти невиношування вагітності та перинатальної 

патології. Планування і проведення всіх досліджень виконано за період 

з 2016 по 2020 рр. Автором проведено клініко-лабораторне і функ-

ціональне обстеження 100 жінок із безпліддям в анамнезі, у яких були 

використані допоміжних репродуктивних технологій. Усі жінки були 

розподілені на відповідні групи та підгрупи в залежності від кількості 

спроб допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі та викорис-

товуваних лікувально-профілактичних заходів. Самостійно зроблений 

забір і підготовка біологічного матеріалу. Автором написано всі 

розділи дисертації, сформульовані висновки, удосконалено алгоритм 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів. Автором вико-

нано статистичну обробку отриманих результатів. Матеріали дисер-

танта викладені в наукових працях, опублікованих самостійно, а також 

в тій частині актів впровадження, які стосуються науково-практичної 

новизни. Основні положення роботи докладалися і обговорювалися на 

наукових конференціях Національної медичної академії післядиплом-

ної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України (Київ, 2017-2020 рр.); на 

науково-практичному семінарі із міжнародною участю «Міжнародні та 

вітчизняні стандарти надання гінекологічної допомоги» 29 листопада 

2017 року, м. Київ; на науково-практичному семінарі в форматі 

телемосту «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання акушерсько-

гінекологічної допомоги» 20 березня 2018 року, Київ-Тернопіль-

Хмельницький.  
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Результати проведених досліджень свідчать, що частота мимо-

вільного переривання вагітності залежить від кількості невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі: 8,0% у жінок із 1-2 

та 16,0% – при 3 та більше. При цьому частіше це має місце у 8 тижнів 

вагітності (66,7%) у порівнянні із 10-12 (33,3% відповідно). При оцінці 

ендокринологічних показників встановлено наявність вже з першого 

триместру зниженого вмісту естрадіолу та прогестерону незалежно від 

кількості спроб допоміжних репродуктивних технологій, рівень хоріо-

нічного гонадотропіну зменшується тільки у жінок із трьома та більше 

спробами допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі. Невино-

шування вагітності у І триместрі у жінок із невдалими спробами 

допоміжних репродуктивних технологій відбувається на фоні вираже-

них ехографічних змін (гіпоплазія амніону, дострокова облітерація 

екзацелома, прискорене зростання або ранній гідроамніон і гіпоплазія 

хоріона), частота яких залежить від кількості спроб допоміжних репро-

дуктивних технологій: на 10-20% вище у жінок із трьома та більше 

невдалими спробами в анамнезі. Сумарна частота репродуктивних 

втрат у жінок із невдалими спробами допоміжних репродуктивних 

технологій складає 31,1% (мимовільне переривання у І триместрі – 

12,0%; недоношування у ІІ триместрі – 9,1%; передчасні пологи у 

ІІІ триместрі – 10,0%). У жінок із трьома та більше невдалими спробами 

рівень репродуктивних втрат вище на 24,8% (43,5 та 18,7% відповідно). 

Перинатальні втрати складають 86,9‰ у жінок із 1-2 невдалими 

спробами допоміжних репродуктивних технологій та 95,2‰ – при 

трьох та більше. Провідними причинами є респіраторний дистрес синд-

ром на фоні інтраамніального інфікування та передчасне відшарування 

нормальнорозташованої плаценти. Провідними формами постнатальної 

захворюваності новонароджених від жінок із невдалими спробами 

допоміжних репродуктивних технологій є постгіпоксічна енцефало-
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патія (31,4% – при 3 та більше невдалих спроб та 28,6% – при 1-2) 

і реалізація внутрішньоутробного інфікування (18,9 та 14,2% відпо-

відно). З метою зниження частоти невиношування вагітності та перина-

тальної патології у жінок із невдалими спробами допоміжних репро-

дуктивних технологій необхідно використовувати впродовж 3-6 місяців 

до настання вагітності, а також у І та ІІ триместрах наступні заходи: 

направлена психологічна корекція із залученням репродуктивного та 

перинатального психолога; для профілактики порушень біоценозу 

статевих шляхів до та у І триместрі вагітності слід використовувати 

загальний пробіотик, до вмсіту якого входять лактобацили та біфідо-

бактерії та комплексний препарат, до вмісту якого входть аскорбінова 

кіслота, вітамін Е, інулін та гіалуронова кіслота у загальнопрійнятій 

дозировці; для корекції дисгормональних порушень – до вагітності: 

екстракт прутняка звичайного, під час вагітності: вагінальні форми 

прогестерону у індивідуально підібраній дозировці; з метою корекції 

порушень гемостазу та метаболізму препарат амінокіслоти аргінін у 

загальноприйнятій дозировці. Для ранньої діагностики невиношування 

вагітності у першому триместрі необхідно додатково використовувати 

ехографічний маркер (гіпоплазія хоріона) та ендокринологічні пока-

ники (вміст естрадіолу, прогестерону та хоріонічного гонадо- 

тропіну).  

Використання удосконаленого нами алгоритму дозволяє змен-

шити у жінок із невдалими спробами допоміжних репродуктивних 

технологій частоту мимовільного переривання вагітності в І триместрі 

у 2 рази (з 16,0 до 8,0%); передчасних пологів в 4,5 разу (з 22,2 до 

4,9%) та сумарних перинатальних втрат в 2,1 разу (з 90,6 до 43,5‰ 

відповідно). 

Ключові слова: невиношування вагітності, перинатальна пато-

логія, профілактика, допоміжні репродуктивні технології.  
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ANNOTATION 

Leshсhova O. D. Prophylaxis of unmaturing of pregnancy and 

perinatal pathology for women after the unsuccessful attempts of auxiliary 

genesial technologies. – Qualified scientific work on the rights of the 

manuscript. 

PhD degree dissertation in the field of study 22 Healthcare by 

Program Subject Area 222 Medicine (Obstetrics and Gynecology). – 

Shupyk National Healthcare University of Ukraine, MН of Ukraine. – 

Kyiv, 2021. 

Dissertation work is devoted to the decline of frequency of unmaturing 

of pregnancy and perinatal complications for women with the unsuccessful 

attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis on the basis of 

clinical, instrumental, laboratory and microbiological researches, and also 

development of the improved algorithm of diagnostic and treatment-and-

preventive measures. For the decision of the put purpose the followings 

tasks were certain: to define frequency and terms of the involuntary 

breaking of pregnancy in I trimester for women depending on the amount of 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies; to estimate the 

changes of endocrinology status during pregnancy for women with the 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis; to 

rotin informing of echographic markers for women after the different 

amount of unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies for early 

diagnostics of unmaturing of pregnancy; to present frequency and structure 

of genesial losses for women with the unsuccessful attempts of auxiliary 

genesial technologies in anamnesis; to find out level and leading reasons 

of perinatal losses and postnatal morbidity for women with the different 

amount of unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies in 

anamnesis; to perfect and inculcate the algorithm of diagnostic and 

treatment-and-preventive measures for women with the unsuccessful 
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attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis. A research object 

is unmaturing of pregnancy, perinatal pathology. Article of research 

of current pregnancy and births. Research methods – clinical, echographic, 

cardiotocographic, dopplerometric, endocrinology, immunological, 

microbiological and statistical. The new aspects of pathogenese of 

unmaturing of pregnancy are set in ІІ trimester for women after the 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies which consist in the 

high level of dyshormonal violations in dependence in an amount attempts: 

reliable decline of level of estradiol and progesterone regardless of amount 

of attempts and additional diminishing of chorionic gonadotropin for women 

from 3 and anymore by the unsuccessful attempts of auxiliary genesial 

technologies in anamnesis. It is rotined that high level of unmaturing of 

pregnancy, premature births and perinatal pathology for women after the 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies conditioned by 

endocrinological, immunological and microbiological changes as result 

of massive hormonization at the use of the repeated attempts of auxiliary 

genesial technologies. Findings allowed scientifically to ground the 

necessity of improvement of algorithm of diagnostic and treanment-and-

preventive measures for women with the unsuccessful attempts of auxiliary 

genesial technologies in anamnesis with the purpose of decline of frequency 

of unmaturing of pregnancy and perinatal pathology. The clinical-

anamnestic features of violations of genesial function are studied for 

women, using auxiliary genesial technologies. The comparative aspects 

of clinical flow of pregnancy are rotined, births and perinatal pathology 

for women with the different amount of auxiliary genesial technologies 

in anamnesis. The comparative analysis of informing of echographic is 

conducted, endocrinology, immunological and microbiological indexes for 

women with the different amount of attempts of auxiliary genesial 

technologies in anamnesis in the aspect of early diagnostics of unmaturing 
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of pregnancy and premature births. Improved and inculcated algorithm of 

diagnostic and treatment-and-preventive measures for women with the 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis 

in relation to the decline of frequency of unmaturing of pregnancy and 

perinatal pathology. Planning and leadthrough of all researches is executed 

for period from 2016 to 2020 An author is conduct a clinical-laboratory and 

functional inspection 100 women with bornlessness in anamnesis, which 

auxiliary genesial technologies were used at. All women were up-diffused 

on the proper groups and sub-groups depending on the amount of attempts 

of auxiliary genesial technologies in anamnesis and in-use treatment-and-

preventive measures. A fence and preparation of biological material is 

independently executed. An author all sections of dissertation are written 

with, conclusions are formulated, the algorithm of diagnostic and treatment-

and-preventive measures is improved. An author is execute statistical 

treatment of the got results. Materials of candidate for a degree are 

expounded in scientific labours, published independently, and also in that 

part of acts of introduction, touching a scientific and practical novelty. The 

substantive provisions of work were given a report and came into question 

on the scientific conferences of the P.L. Shupyk National medical academy 

of postdegree education of MН of Ukraine (Kyiv, 2017-2020); on scientific 

and practical seminar with international participation the «International and 

domestic standards of grant to the gynaecological help» of November, 29, 

2017, Kyiv; on a scientific and practical seminar in the format of telecon-

ference the «International and domestic standards of grant to the obstetric-

gynaecological help» of March, 20, 2018, Кyiv-Ternopil-Khmelnitskiy.  

The results of the conducted researches testify that frequency of the 

involuntary breaking of pregnancy depends on the amount of unsuccessful 

attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis: 8,0% for women 

from 1-2 and 16,0% – at 3 and anymore. Thus more frequent it takes place 
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in 8 weeks of pregnancy (66,7%) by comparison to 10-12 (33,3% 

accordingly). At the estimation of endocrinology indexes presence is set 

already from a 1 trimester of mionectic content of estradiol and progesterone 

regardless of amount of attempts of auxiliary genesial technologies, the 

level of chorionic gonadotropin diminishes only for women from 3 and 

anymore by the attempts of auxiliary genesial technologies in anamnesis. 

Unmaturing of pregnancy in ІІ trimester for women with the unsuccessful 

attempts of auxiliary genesial technologies take place on a background the 

expressed echographic changes (hypoplasia of amnion, pre-schedule 

obliteration of exachelome, speed-up growth or early hydroamnion and 

hypoplasia of chorion) frequency of which depends on the amount of 

attempts of auxiliary genesial technologies: on 10-20% higher for women 

from 3 and anymore by unsuccessful attempts in anamnesis. Total frequency 

of genesial losses for women with the unsuccessful attempts of auxiliary 

genesial technologies is 31,1% (involuntary breaking in І trimester – 12,0%; 

prematurity in ІІ trimester – 9,1%; premature births in ІІІ trimester – 

10,0%). For women from 3 and anymore by unsuccessful attempts level of 

genesial losses higher on 24,8% (43,5 and 18,7% accordingly). Perinatal 

losses make 86,9‰ for women with 1-2 unsuccessful attempts of auxiliary 

genesial technologies and 95,2‰ – at 3 and anymore. Leading reasons is a 

respirator distress syndrome on a background intraamnial infecting and 

premature removing layer by layer of normally located placenta. By the 

leading forms of postnatal morbidity new-born from women with the 

unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies there is post-

hypoxic encephalopathy (31,4% – at 3 and more unsuccessful attempts and 

28,6% – at 1-2) and realization of the intrauterine infecting (18,9% and 

14,2% accordingly). With the purpose of decline of frequency of unmaturing 

of pregnancy and perinatal pathology for women with the unsuccessful 

attempts of auxiliary genesial technologies it is necessary to use during 3-6 



 11

months to the offensive of pregnancy, and also in І and ІІ trimesters the 

followings measures: directed psychological correction with bringing in of 

genesial and perinatal psychologist; for the prophylaxis of violations of 

biocenosise of sexual ways to and in ІІ trimester of pregnancy it is necessary 

to use generalproiotic, containing lactobacilli and bifidobacteria and complex 

preparation, ascorbic acid, vitamin of Å, inuln and hyaluronic acid in gene-

rally accepted dose, is included in which; for the correction of dyshormonal 

violations – to pregnancy: extract of rod ordinary, during pregnancy: vaginal 

forms of progesterone are in an individually neat dose; with the purpose of 

correction of violations of gomeostasis and metabolism preparation of amino 

acid arginine in the generally accepted dosage. For early diagnostics of 

unmaturing of pregnancy in I trimester it is necessary additionally to use 

echographical marker (hypoplasia of chorion) and endocrinology indexes 

(table of contents of estradiol, progesterone and chorionic gjnadotropin).  

The use of the algorithm improved by us allows to decrease for 

women with the unsuccessful attempts of auxiliary genesial technologies 

frequency of the involuntary breaking of pregnancy in I trimester in 2 times 

(from 16,0 to 8,0%); premature births in 4,5 time (from 22,2% to 4,9%) and 

total perinatal losses in 2,1 time (with 90,6 to 43,5‰ accordingly). 

Keywords: unmaturing of pregnancy, perinatal pathology, prophy-

laxis, auxiliary genesial technologies.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  

 

АП – артерія пуповини 

БЧСС – базальна частота серцевих скорочень 

ВУІ – внутрішньоутробна інфекція 

ДРТ – допоміжні репродуктивні технології 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІР – індекс резистентності  

ІПСШ – інфекції, що передаються статевим шляхом 

Е – естріол 

Е2 – естрадіол 

ЕКЗ – екстакорпоральне запліднення 

ЗРП – затримка розвитку плода 

ЗБ – загальний білірубін  

Кр – кортизол 

КТГ – кардіотограма 

КР – кесарів розтин 

КШК – криві швидкостей кровотоку 

ЛП – β-ліпопротеїди  

ЛФ – лужна фосфатаза  

МА – маткові артерії  

МЦ – менструальний цикл 

М – середнє значення 

+m – помилка середньої 

НАП – низхідна аорта плода 

ПГ – прогестерон 

ПД – плацентарна дисфункція 

ПЛ – плацентарний лактоген 

ПК – плацентарний коефіцієнт 
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СДВ – систоло-діастолічне відношення  

СМА – середньо-мозкова артерія 

ТГ – тригліцериди  

ТТГ – тиреотропний гормон 

Т3- трийодтиронін  

Т4 – тироксин  

ХГ – хоріонічний гонадотропін 

ХС – холестерин  

УЗД – ультразвукове дослідження 

СD3+ – антигени Т-лімфоцитів, які відповідають поряд 

    з фагоцитами за імунну відповідь у запальному процесі 

СD4+ – ідентифікаційні маркери Т-хелперів/індукторів  

СD8+ – поверхневі маркери субпопуляцій Т-супресорів /кіллерів 

СD4+/СD8+ – імунорецепторний індекс – розмір хелперно- 

      супресорного співвідношення 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми  

Репродуктивні втрати та перинатальна патологія сьогодні є 

найбільш важливими в сучасній медицині, особливо із високими 

показниками у останні роки [20, 37]. За даними літератури провідні 

причини включають високу частоту генітальної та соматичної патології 

із дисгормональними порушеннями, жіночого безпліддя тощо [55, 57].  

Серед різних груп ризику невиношування вагітності особливі 

складнощі мають жінки після невдалих спроб допоміжних репродук-

тивних технологій (ДРТ) [63, 135]. Зростання частоти ДРТ, яке має 

місце останніми роками, пов'язують зі збільшенням частоти жіночого 

та чоловічого безпліддя, підвищенням ефективності діагностики за 

рахунок сучасних ехографічних та ендоскопічних технологій тощо [43, 

160]. Тактика ведення вагітності та пологів у жінок після ДРТ широко 

обговорюється у літературі [82, 181], однак, єдиної думку з цього 

приводу, на жаль, не існує.  

Незважаючи на велику кількість наукових публікацій по даному 

напрямку, на сьогодні ефективність різних алгоритмів ведення цих 

жінок є недостатньо ефективною. На нашу думку, це дозволяє ставити 

завдання щодо розробки та впровадження удосконаленого алгоритму 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів у жінок після 

невдалих спроб допоміжних репродуктивних технологій.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Виконана науково-дослідна робота є фрагментом наукової роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національного 

університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика «Актуальні 

аспекти охорони репродуктивного здоров’я жінок, прегравідарної підго-

товки та пренатальної діагностики в сучасних умовах», номер державної 

реєстрації 0117U006095, термін виконання 2017–2025 рр. 
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Мета та завдання дослідження  

Метою дослідження було зниження частоти невиношування вагіт-

ності та перинатальних ускладнень у жінок із невдалими спробами 

допоміжних репродуктивних технологій в анамнезі на підставі прове-

дення клінічних, інструментальних, лабораторних та мікробіологічних 

досліджень, а також розробки удосконаленого алгоритму діагностич-

них та лікувально-профілактичних заходів. 

Для вирішення поставленої мети були визначені наступні завдання. 

1. Визначити частоту та терміни мимовільного переривання 

вагітності у І триместрі у жінок в залежності від кількості невдалих 

спроб ДРТ.  

2. Оцінити зміни ендокринологічного статусу впродовж вагіт-

ності у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі.  

3. Показати інформативність ехографічних маркерів у жінок 

після різної кількості невдалих спроб ДРТ для ранньої діагностики 

невиношування вагітності.  

4. Представити частоту та структуру репродуктивних втрат 

у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі.  

5. З’ясувати рівень та провідні причини перинатальних втрати та 

постнатальної захворюваності у жінок із різною кількістю невдалих 

спроб ДРТ в анамнезі.  

6. Удосконалити та впровадити алгоритм діагностичних та 

лікувально-профілактичних заходів у жінок із невдалими спробами 

ДРТ в анамнезі.  

Об’єкт дослідження – невиношування вагітності, перинатальна 

патологія. 

Предмет дослідження – перебіг вагітності та пологів. 

Методи дослідження – клінічні, ехографічні, кардіотокографічні, 

доплерометричні, ендокринологічні, імунологічні, мікробіологічні та 

статистичні. 
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Наукова новизна одержаних результатів 

Встановлено нові аспекти патогенезу невиношування вагітності 

у І триместрі у жінок після невдалих спроб ДРТ, які полягають у висо-

кому рівні дисгормональних порушень залежно від кількості спроб: 

достовірне зниження рівня естрадіолу та прогестерону незалежно від 

кількості спроб та додаткове зменшення хоріонічного гонадотропіну 

в жінок із трьома та більше невдалими спробами ДРТ в анамнезі. 

Показано, що високий рівень невиношування вагітності, перед-

часних пологів та перинатальної патології в жінок після невдалих 

спроб ДРТ обумовлено ендокринологічними, імунологічними та мікро-

біологічними змінами внаслідок масивної гормонізації при викорис-

танні неодноразових спроб ДРТ.  

Отримані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність 

удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-профілактичних 

заходів у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі з метою зни-

ження частоти невиношування вагітності та перинатальної патології.  

Практичне значення одержаних результатів 

Досліджено клініко-анамнестичні особливості порушень репро-

дуктивної функції у жінок, які використовували ДРТ. Показано порів-

няльні аспекти клінічного перебігу вагітності, пологів та перинатальної 

патології у жінок із різною кількістю ДРТ в анамнезі. 

Проведено порівняльний аналіз інформативності ехографічних, 

ендокринологічних, імунологічних та мікробіологічних показників 

у жінок із різною кількістю спроб ДРТ в анамнезі в аспекті ранньої 

діагностики невиношування вагітності та передчасних пологів.  

Удосконалено та впроваджено алгоритм діагностичних та 

лікувально-профілактичних заходів у жінок із невдалими спробами 

ДРТ в анамнезі щодо зниження частоти невиношування вагітності та 

перинатальної патології.  
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практичному семінарі з міжнародною участю «Міжнародні та вітчизняні 
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Обсяг та структура дисертації.  

Дисертація викладена на 165 сторінках друкованого тексту, скла-

дається із анотації, вступу, аналізу сучасного стану проблеми невино-

шування вагітності та перинатальної патології у жінок після невдалих 

спроб допоміжних репродуктивних технологій, розділу, присвяченого 

методам дослідження і лікування, трьох розділів власних досліджень, їх 

аналізу та обговорення, висновків, практичних рекомендацій та списку 

використаних джерел, що включає 274 джерела кирилицею і латиною. 

Робота ілюстрована 2 таблицями та 94 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ НЕВИНОШУВАННЯ 

ВАГІТНОСТІ ТА ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ЖІНОК 

ПІСЛЯ НЕВДАЛИХ СПРОБ ДОПОМІЖНИХ  

РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

 

1.1 Сучасні уявлення про причини невдалих спробах допоміж-

них репродуктивних технологій 

В умовах прогнозованого подальшого зниження чисельності 

населення України [148] найважливішою проблемою демографічної 

політики є відтворення населення, основу якого формує народжу-

ваність, збереження репродуктивного здоров’я населення як соціально-

біологічного фактору його відтворення, підвищення репродуктивного 

потенціалу як основної характеристики життєздатності популяції і 

збереження здоров'я покоління, що народжується [48].  

Якість репродуктивного здоров’я – найважливіший інтегральний 

показник добробуту країни, індикатор її потенційних можливостей. 

Особливу актуальність це набуває з огляду на підвищення ефективності 

програм допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) [7, 41, 50, 227]. 

Нині відомий широкий спектр високоефективних методів ліку-

вання безпліддя (гормональні препарати, ендоскопічні методи, методи 

допоміжної репродукції і так далі), що є ланками одного ланцюга, 

кінцева мета якого – максимально швидка реалізація відновлення 

чоловічої і жіночої фертильності. Ці методи не є антагоністами, а 

взаємно доповнюють один одного [73, 155, 157]. Показанням для 

проведення екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) є безпліддя, що не 

піддається лікуванню терапевтичними або хірургічними методами, або 

вірогідність подолання якого з допомогою ЕКЗ вище, ніж іншими 

методами [144, 181]. 
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Відомо, що форма попереднього безпліддя впливає на якість 

ооцитів, отриманих в ході стимуляції суперовуляції, їх здатність до 

запліднення [160, 162], морфологічні характеристики ембріонів, їх 

дроблення і розвиток [185], настання вагітності, особливості її перебігу 

та ускладнень [34, 224, 250]. Не викликає сумніву той факт, що 

зниження частоти імплантації при різних формах безпліддя 

відбувається в результаті одночасної дії цілого комплексу причинно-

наслідкових чинників. Ці чинники, формуючи і підтримуючи патоло-

гічний процес в репродуктивній системі жінки, впливають на розвиток 

ооцитів та ембріонів і/або секреторну трансформацію ендометрія як 

головних складових процесу імплантації [142, 222, 259]. 

Для успіху імплантації потрібний генетично повноцінний ембріон 

[272, 228], функціонально-повноцінний сприйнятливий ендометрій, 

синхронізація взаємодії ембріона та слизової оболонки матки [89, 174]. 

Існує думка, що неадекватна сприйнятливість ендометрія відповідальна 

приблизно за дві третини невдач імплантації, тоді як стан ембріона – 

тільки за одну третину [211]. 

Метод ЕКЗ, в його звичайному варіанті, має дуже обмежені 

можливості у безплідних подружніх пар, інфертильність яких обумов-

лена украй низькими кількісними і якісними показниками спермограми 

чоловіка, що ведуть до нездатності сперматозоїдів пенетрирувати zona 

pellucida і оолему ооциту і, таким чином, – до неможливості 

запліднення in vitro [175, 249]. 

Репродуктивне здоров’я населення на сьогодні є медико-

соціальною проблемою, за своєю значимістю порівняною з проблемами 

національної безпеки. Частота безплідних браків коливається від 12 до 

30% [206]. Причиною безплідного шлюбу 40-50% випадках є патологія 

репродуктивної системи у одного з подружжя, рідше (25-30%) – у обох 

[48, 181, 249].  
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Відомо, що сучасна діагностична і лікувальна допомога при 

безплідді ґрунтуються на основоположних досягненнях в області 

репродукції людини, до яких відносяться: розшифровка механізмів 

гормональної регуляції репродуктивних процесів, що сприяло синтезу 

та ефективному застосуванню гормонів в клінічній практиці; ультра-

сонографічне сканування, яке стало високоінформативним при діагнос-

тиці і лікуванні захворювань, що є причиною безпліддя; ендоскопічна 

хірургія, яка змінила докорінно науково-практичний підхід до проб-

леми безплідного браку; принципово новий метод лікування інфертиль-

ності – екстракорпоральне запліднення і перенесення ембріона [8, 135, 

162, 199].  

В ході штучного запліднення доводиться покладатися лише на 

сумарні показники, які характеризують стан статевої системи на 

момент обстеження – показники спермограм, характеристики циклічної 

роботи яєчників, рівні гормонів тощо. Тому безпліддя, як актуальна 

проблема, вимагає комплексного підходу до його вирішення з 

урахуванням не лише клінічних аспектів захворювання, але й 

патогенетичних механізмів інфертильності [1, 9, 155, 174]. 

1.1.1 Гормональні чинники безпліддя. Причиною ендокринного 

безпліддя можуть бути: інсулінозалежний цукровий діабет, гіперкор-

тицизм, тиреотоксикоз та ін. [55, 223, 253]. Зниження продукції 

прогестерону призводить до недостатньої секреторної трансформації 

ендометрія з подальшим порушенням імплантації заплідненої яйцеклі-

тини. Клінічно це проявляється безпліддям або мимовільними абортами 

в I триместрі гестації [37, 104, 126, 237, 274]. 

Фундаментальні дослідження останніх років дозволили визначити 

основні механізми діяльності репродуктивної системи жінки. Був про-

стежений зв'язок між функцією яєчників і секрецією гонадотропінів, 

визначені механізми регуляції фолікулогенезу в яєчниках, сформульо-
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вана теорія про вплив рівня статевих гормонів на тонічну і циклічну 

секрецію гонадотропінів гіпофізом, показаний цирхоральний ритм їх 

секреції. Це послужило важливою основою для розробки нових етіо-

патогенетично обґрунтованих підходів терапії і профілактики ендокрин-

ного безпліддя, механізми якого єдині і полягають в порушенні реаліза-

ції зв'язку гіпоталамо-гіпофизарно-яєчникової системи [39, 68, 187]. 

1.1.2 Трубно-перитонеальний чинник безпліддя. Іншим клініко-

патогенетичним варіантом жіночої інфертильності, що часто зустрі-

чається, є трубно-перитонеальна форма безпліддя, зумовлена анатомо-

функціональним ураженням маткових труб і тазової очеревини з 

формуванням, у більшості випадків, злукового процесу в малому тазу. 

У більшості жінок причиною оклюзійних уражень маткових труб є 

запальний процес, який ініціюється генітальною інфекцією, що харак-

теризується порушенням мікробіоценозу статевих шляхів: зростанням 

числа грибів роду Candida, зниження числа молочнокислих стрепто-

коків [127, 138, 200]. 

За сучасними уявленнями, при ураженні маткових труб з утво-

ренням виражених анатомічних змін провідна роль належить змішаній 

інфекції, викликаній хламідіями, мікоплазмами, гонококами і трихомо-

надами, що утворюють асоціації як один з одним, так і з іншими 

інфектами. Причиною оклюзії маткових труб може бути не лише запа-

лення інфекційної природи, але і злуковий процес після операцій на 

органах малого тазу або черевної порожнини, особливо після деструк-

тивних форм апендициту, резекції яєчників, сальпінгоектомії у зв'язку з 

трубною вагітністю. До трубного безпліддя можуть призвести пухлини 

матки та яєчників. При цьому або відбувається механічне здавлювання 

труб, або порушується їх функціональний стан 125, 144, 177, 217]. За 

даними E. S. Surrey (2018), непрохідність маткових труб, що обумовлю-

ється ендометріозом, зустрічається в 11-15% спостережень [251]. 
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1.1.3 Патологічні зміни ендометрія в генезі невдалих спроб 

ДРТ. Діагностика патологічних змін ендометрія і порожнини матки 

базується на комплексному використанні рентгенологічних, ультразву-

кових, ендоскопічних і морфологічних методів обстеження [14, 155, 

177, 236]. Інформативність кожного з перерахованих методів при 

внутрішньоматковій патології, що вимагає хірургічного лікування 

(поліпи ендометрія, внутрішньоматкові синехії, субмукозна міома 

матки, хронічний ендометрит), коливається в діапазоні від 40 до 100% 

[14, 102, 221, 222]. Після оперативного втручання діагноз підтверджує 

морфологічне дослідження [53, 60]. 

У жінок в програмах ДРТ, на відміну від практично здорових 

пацієнток, є істотні відхилення від фізіологічної норми, які 

виражаються в зниженні концентрації естрадіолу в периовуляторний 

період, а також продукції прогестерону в лютеїнову фазу циклу, 

в зменшенні рівня тестостерону впродовж усього менструального 

циклу. Усе це є вказівкою на меншу стероїдогенну активність яєчників. 

Нормальний секреторний розвиток і дозрівання ендометрія залежить 

від комбінованої дії естрогену. Дефіцит, надлишок або часовий 

дисбаланс кожного з гормонів може порушувати морфологію ендо-

метрія та призводити до невдалих спроб ДРТ [40, 90, 96]. 

До невдалих спроб ДРТ призводять і порушення метаболічних 

процесів в організмі жінки: оваріальна дисфункція, формування 

полікістозних яєчників, гіперпластичні процеси ендометрія, гестози, 

гіпотрофії плода, невиношування вагітності в анамнезі [54, 68, 96, 201, 

203]. У дослідженнях X. Wang та співавторів (2016) та V. Rittenberg  

та співавторів (2017) переконливо доведено, що підвищений індекс 

маси тіла (понад 25) у жінок в програмах ДРТ вірогідність успішного 

циклу достовірно менша, а ризик раннього викидня вдвічі вищий [237, 

265]. 
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Одним з вирішальних чинників для успішного проведення 

процедур ДРТ є об'єктивна оцінка стану ендометрія [167, 209, 269]. 

Передбачається, що після трьох невдалих спроб ЕКЗ, проведених з 

трансплантацією повноцінних ембріонів, перш ніж продовжити ліку-

вання, слід провести подальше дослідження ендометрія для виявлення 

причини невдачі [22, 180, 269]. 

Епідеміологічні дослідження свідчать про те, що хронічний 

ендометрит виявляється приблизно у 10% жінок репродуктивного віку, 

проте у пацієнток з порушеннями генеративної функції його поши-

реність збільшується до 23-57% [90, 109, 273]. 

 Запальні структурні зміни викликають порушення проліферації і 

нормальної циклічної трансформації тканини ендометрія [74, 198, 222, 

240]. Це набуває особливого значення при вагітності після перенесення 

кріоконсервованих ембріонів зі свідомо низьким життєвим потенціалом 

[198]. Відзначається висока кореляція хронічного ендометриту з 

невдачами програм ЕКЗ і репродуктивних втрат в циклах ДРТ [90, 240, 

269]. 

1.1.4 Імунологічні причини виникнення безпліддя ще оста-

точно не з’ясовані, оскільки питання про взаємозв'язок локальної 

імунної відповіді і системних імунних реакцій залишається відкритим 

[32, 37, 97, 270]. 

Імунологічні порушення відіграють велику роль як у формуванні 

безпліддя у жінок і чоловіків, так і в невиношуванні вагітності [146]. 

Останніми роками з'явилися публікації, в яких розглядається роль 

імунної системи в успіху імплантації ембріона і подальшого вино-

шування вагітності [32, 114, 158, 208]. 

Відомо, що провідними регуляторними системами у людини є, в 

першу чергу, центральна нервова та ендокринна системи, які забез-

печують нейрогуморальну регуляцію основних процесів життєді-
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яльності організму в нормі і при патології. Іншою важливою регу-

ляторною системою в організмі може являтися цитокінова мережа, яка 

бере участь в регуляції основних функцій організму, пов'язаних, 

впершу чергу, з підтримкою гомеостазу за наявності патогенів і пору-

шенні цілісності тканин [117, 184, 234]. 

Нині до цитокінової ланки відносять близько 200 індивідуальних 

поліпептидних сполук. До цитокінів відносяться інтерлейкіни (IL), 

інтерферони (IFN), колонієстимулюючі чинники (CSF), чинники 

некрозу пухлин (TNF), чинники росту і хемокіни. Цитокіни, що 

виділяються лімфоцитами, часто називають лімфокінами. 

Останніми роками з’ясовано, що регуляторна роль цитокінів в 

організмі не обмежується тільки імунною відповіддю і може бути 

розділена на декілька основних складових: регуляція ембріогенезу, 

закладки і розвитку ряду органів, у тому числі органів імунної системи; 

регуляція окремих фізіологічних функцій (нормального кровотворення 

та ін.); регуляція захисних реакцій організму на місцевому і сис-

темному рівні; регуляція процесів регенерації для відновлення 

пошкоджених тканин тощо [130, 154, 184]. 

Множинні взаємодії між гонадотропінами, стероїдними гормо-

нами і оваріальними цитокінами є ще одним прикладом тісних 

взаємовідносин між нейроендокринною і імунною системами. У цьому 

аспекті уточнення ролі окремих цитокінів та їх балансу в процесі 

овуляції, освіти і підтримки жовтого тіла дозволяє з нових позицій 

підійти до розкриття імунологічних механізмів безпліддя. Слід 

зазначити, що існує широкий спектр сучасних допоміжних репродук-

тивних технологій, які сприяють ефективному вирішенню проблеми 

безпліддя як у жінок, так і чоловіків, при цьому велика увага 

приділяється профілактиці невиношування вагітності та перинатальної 

патології у жінок після використання ДРТ. 
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1.2 Невиношування вагітності як медико-соціальна проблема, 

її особливості після невдалих спроб допоміжних репродуктивних 

технологій 

Увага, яка нині залучає дослідників до вивчення причин невино-

шування вагітності, продиктована великою частотою і поширеністю 

цієї патології, особливо після використання ДРТ, з огляду на стан 

здоров’я даної категорії жінок [10, 32, 41, 115, 268].  

Проблема невиношування вагітності не лише медична, але й 

соціальна [1, 48, 242, 272].  

Попередження невиношування вагітності є однією з важливих 

проблем збереження репродуктивного потенціалу [48, 270]. Термін 

вагітності від 22 тижнів до 28 тижнів, за номенклатурою ВООЗ, 

відносять до дуже ранніх передчасних пологів і у більшості країн з цього 

терміну вагітності обчислюють перинатальну смертність [82, 189].  

Звичне невиношування вагітності – мимовільне переривання 

вагітності два і більше разів підряд. У структурі невиношування в 

цілому частота звичного викидня складає від 5 до 20%. У світовій 

літературі прийнятий термін «звична втрата вагітності» (recurrent 

pregnancy loss або recurrent miscarriage) [176]. 

1.2.1 Невиношування вагітності як медико-соціальна і полі-

етіологічна проблема. Причини невиношування вагітності (НВ) 

багатогранні, відображаючи неблагополуччя в стані здоров’я вагітної, 

плода, довкілля і багатьох інших чинників [56, 231]. Виділяють 

соціально-демографічні (екзогенні) і медичні (ендогенні) чинники, що 

призводять до репродуктивних втрат [151]. Серед соціальних чинників, 

що істотно впливають на перебіг і результат вагітності, вказують устрій 

сім'ї, об'єм домашньої роботи, характер стосунків між подружжям. На 

перебіг вагітності також впливають також шкідливі звички матері, 

особливо тютюнопаління, вживання алкоголю, наркотиків [100, 161, 
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219]. Відхилення в психоемоційній сфері нерідко супроводжуються 

порушеннями гормонального статусу [36, 164]. 

До екзогенних чинників, які можуть бути скориговані самою 

жінкою, відносяться шкідливі звички, особливо паління, вживання 

алкоголю, наркотиків. При вагітності тютюнопаління підвищує частоту 

відшарування і передлежання плаценти, викиднів, затримки розвитку 

плода, є причиною перинатальної смертності. Вплив нікотину дозо-

залежний: чим більше сигарет в день викурюється, тим значніше його 

несприятливий вплив на вагітність [92, 161]. 

Вплив алкоголю так само, як і нікотину, є дозозалежним, 

вживання його навіть в невеликій кількості призводить до росту 

частоти викиднів і передчасних пологів. Особливо важко хронічний 

алкоголізм позначається на перебігу вагітності і стані плода [92]. 

Наркоманія також значно підвищує ризик формування перинатальної 

патології: мимовільного аборту, внутрішньоутробної затримки роз-

витку плода, внутрішньоутробної гіпоксії, передчасних пологів і виник-

нення у новонародженого абстинентного синдрому. Повідомляється, 

що у 15% дітей, матері яких під час вагітності вживали кокаїн, 

розвинувся синдром раптової дитячої смерті і був підвищений ризик 

вроджених вад (переважно аномалій шлунково-кишкового тракту, 

нирок і сечових шляхів) [5, 94, 171]. 

У ранні терміни вагітності не останню роль у формуванні загрози 

переривання відіграють особливості харчування жінки, надмірна маса 

тіла [68, 187]. В силу певних обмежень в раціоні в організмі форму-

ється мікронутрієнтний дефіцит, який може полягати в основі розвитку 

різних порушень репродукції: загрози переривання вагітності в ранні 

терміни, природжених аномалій розвитку [43, 53, 260]. 

Медичні чинники НВ можуть призводити до закладки аномаль-

ного ембріона або створювати несприятливі умови для його розвитку. 
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Серед головних причин мимовільного переривання вагітності виділя-

ють генетичні чинники (успадковані від батьків або виникаючі do 

novo), інфекції (в основному, хронічні персистуючі інфекції на тлі 

імунодефіцитного стану пацієнтки), природжені або придбані анато-

мічні дефекти органів репродуктивної сфери, ендокринні чинники, 

імунні порушення [3, 91, 196].  

І більшість цих причин наявні у контингенту жінок, що беруть 

участь в програмах ДРТ [45, 56, 220]. 

При невиношуванні вагітності внаслідок хромосомних аномалій 

патологічний розвиток зіготи може призвести до загибелі ембріона. В 

етіології невиношування вагітності особлива роль відводиться 

хромосомній аберації. Основні втрати ембріонів з аберантним каріо-

типом доводяться на перші тижні вагітності. У перші 6-7 тижнів вагіт-

ності аномалію каріотипу мають 60-75% абортусов, в 12-17 – 20-25%, 

в 17-28 – тільки 2-7% [10, 106, 172, 173]. 

Частота гормональної недостатності яєчників в структурі невино-

шування вагітності, за даними різних авторів, коливається від 5 до 20%. 

У жінок з невиношуванням вагітності у більшості випадків спостері-

гається нормогонадотропна недостатність яєчників, що проявляється 

недостатністю лютеїнової фази або чергуванням ановуляції і недостат-

ності лютеїнової фази [139, 142, 149, 209, 263]. 

Серед гормональних порушень важливе місце займають гіпер-

андрогенії різного генезу. Захворювання розвивається внаслідок гене-

тично обумовленої, пов'язаної з системою HLA неповноцінністю 

ферментних систем в корі надниркових залоз або яєчників чи їх 

одночасного порушення [172]. В результаті збільшується продукція 

андрогенів і знижується рівень нормальних продуктів стероїдогенезу. 

Порушення функції щитовидної залози, як і гіперандрогенія, призво-

дять до недостатньої підготовки ендометрія до вагітності і неповно-
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цінної імплантації плодового яйця, що вимагає гормональної корекції. 

Причиною загибелі ембріона (плода) нерідко може стати наявність 

цукрового діабету, що також необхідно врахувати в період преграві-

дарної підготовки [5, 65,246, 259]. 

Особливе місце в структурі причин невиношування вагітності 

займає зовнішній генітальний ендометріоз, він виявляється у 4,5-84,5% 

жінок з порушеннями репродуктивної функції, у 21,0% хворих в 

анамнезі є невиношування вагітності [89, 235].  

Майже у третини жінок з постійним невиношуванням вагітності 

зустрічається антифосфоліпідний синдром, який раніше асоціювався, 

головним чином, з пізніми втратами вагітності (антенатальною заги-

беллю плода) і затримкою розвитку плода, тобто з ураженнями, 

пов’язаними з розвитком синдрому дисемінованого внутрішньосуди-

нного згортання [178]. Як зазначено в дослідженнях А.Д. Макацарія та 

співавторів (2016), з відкриттям нових патогенетичних механізмів дії 

аутоантитіл на фосфоліпіди і кофактори стає ясним, що ураження 

ендотелію і трофобласта розпочинається з ранніх етапів вагітності, 

задовго до виникнення клінічних проявів [85]. 

Однією з головних причин втрати вагітності є спадкові тромбо-

філії, в основі яких лежить неповноцінна або слабка інвазія цито-

трофобласта, що є морфологічним субстратом раннього мимовільного 

викидня [71, 245]. При пролонгації вагітності в умовах неповноцінної 

інвазії трофобласта складаються умови для розвитку ускладнень 

вагітності, таких як плацентарна недостатність, затримка внутрішньо-

утробного росту плода [11]. Наявність тромбофілії у вагітної обумовлює 

активацію прокоагулянтного потенціалу крові, у тому числі омиваючого 

ворсини хоріону, що формуються, у зв'язку з чим в комплекс лікуваль-

них заходів, спрямованих на збереження вагітності, включається 

антикоагулянтна терапія низькомолекулярними гепаринами [85, 262]. 
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До втрати вагітності часто приводять інфекції з латентним і 

хронічним перебігом (тонзиліт, запалення статевих органів, інфекції 

сечовивідних шляхів) або гострі інфекційні захворювання, включаючи 

вірусні інфекції (грип і парагрипозні захворювання, цитомегаловірусна 

інфекція, краснуха, вірус простого герпесу). Найчастіше при дослід-

женні інфекційних причин втрат вагітності виявляють умовнопатогенні 

мікроорганізми, уреаплазму, мікоплазми, ешеріхії, клебсієли, ентеро-

бактерії, стрептококи групи А і В, трихомонади, хламідії, а також 

ТОRCH-інфекції (токсоплазмоз, краснуха, цитомегаловірус, герпес І і 

ІІ), грибкові інфекції [64, 74, 83, 116, 204]. 

Інфекції, що передаються статевим шляхом, можуть бути причи-

ною антенатального інфікування плода, мимовільних викиднів, вагіт-

ності, що не розвивається, передчасних пологів [45, 83, 184]. Змішана 

персистентна вірусна інфекція (вірус простого герпесу, Коксакі А, 

Коксакі В, ентеровіруси 68-71, цитомегаловірус) при звичному викидні 

зустрічається достовірно частіше, ніж у жінок з нормальним 

акушерським анамнезом. Деякі дослідники вважають віруси головною 

причиною розвитку хронічного ендометриту, особливо у жінок з 

вагітністю, що не розвивається [64, 83, 269]. 

Частота втрат вагітності в результаті дії імунних чинників скла-

дає 40-50%. При вивченні ролі імунного чинника в клініці повторного 

невиношування вагітності (ПНВ) виявлені дві групи порушень – 

в гуморальній і клітинній ланках імунітету [32, 75, 122, 141, 156, 208].  

Не останнє місце в структурі невиношування вагітності відво-

диться органічній патології самої матки. У дослідженнях багатьох 

авторів підкреслено, що в більшості жінок міома матки не чинить 

негативного впливу на фертильність і перебіг вагітності, проте особли-

вості її локалізація і розміри можуть спровокувати мимовільний 

викидень [5, 37]. Причиною повторного невиношування вагітності як 
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першого, так і другого триместру, є також патології розвитку матки. 

Невиношування вагітності в даному випадку розвивається в силу 

неадекватної адаптації порожнини матки до зростаючого плода, 

неадекватної рецепції до статевих стероїдів або порушення перфузії 

матки кров'ю [56, 194, 242, 247]. 

1.2.2 Патогенетичні механізми невиношування вагітності. 

Основне місце в структурі причин переривання вагітності на термінах 

до 5-6 тижнів займають генетичні порушення [214]. На сучасному етапі 

розвитку генетики широко застосовуються нові високотехнологічні 

молекулярні методи діагностики, і поняття «генетика НВ» розширило 

свої межі. НВ може бути обумовлене не лише хромосомними 

аномаліями, але також генними мутаціями і спадковою схильністю [19, 

62, 184, 188]. 

Серед втрат вагітності на термінах 7-10 тижнів важливу роль 

відіграють чинники ендокринної природи. На їх частку доводиться від 

8 до 20% усіх випадків НВ [55, 91, 126, 190]. Найбільш значимі 

гіперандрогенія, недостатність функції жовтого тіла, дисфункція 

щитовидної залози, цукровий діабет. Найчастіша відома причина ПНВ 

– недостатність функції жовтого тіла – полягає в недостатньому впливі 

прогестерону на ендометрій. Вона може бути результатом дії цілого 

ряду чинників: порушення секреції фолікулостимулюючого (ФСГ) і 

лютеїнізуючого (ЛГ) гормонів в першій фазі менструального циклу; 

раннього або, навпаки, занадто пізнього піку викиду ЛГ; гіпоестрогенії 

як наслідку неповноцінного фолікулогенезу [149, 220]. У хворих з ПНВ 

недостатність лютеїнової фази спостерігається в 20-60% випадків, а 

ультразвукові ознаки полікістозних яєчників – в 44-56% [14, 57, 70, 

266].  

Ряд авторів [115, 119, 197, 229] вказують на суттєве значення 

співвідношення вмісту прогестерону та естрогену.  
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Відомо, що 21-32% випадків НВ обумовлені гіперандрогенією 

яєчникового або надниркового залозистого генезу. У жінок з явищами 

гірсутизму в 6 разів частіше спостерігаються ранні мимовільні викидні 

і в 10 разів частіше – вагітність, що не розвивається. Підвищення рівня 

андрогенів приводить, з одного боку, безпосередньо до загибелі 

зародка, а з іншої – до плацентарної недостатності [3, 37, 168]. 

Гормони щитовидної залози також відіграють певну роль в 

розвитку вагітності, тому порушення функції щитовидної залози (як 

підвищення, так і зниження) може істотно впливати на перебіг 

вагітності. Частота дострокового переривання вагітності на тлі 

тиреоїдної дисфункції коливається від 25 до 50% [210]. 

На термінах більше 10 тижнів вагітності велике значення мають 

причини НВ, пов’язані з порушеннями гемокоагуляції: тромбофілії як 

спадкового, так й імунного генезу. Порушення плацентарного крово-

току внаслідок тромбозу судин плаценти призводить до порушення 

росту і розвитку, а потім і до загибелі плода. Іншим патогенетичним 

механізмів акушерських втрат при антифосфоліпідному синдромі є 

локальне запалення плаценти, яке пов'язують з активацією системи 

комплементу [58, 188, 226]. 

При термінах вагітності більше 15-16 тижнів на перший план 

виходять причини невиношування вагітності інфекційної природи. 

Питання щодо етіологічної ролі бактерійно-вірусного чинника залиша-

ється відкритим. Одні дослідники вважають, що інфекція – одна з 

найбільш значимих причин як спорадичного, так і постійного неви-

ношування вагітності; інші вважають, що інфекція відіграє ключову 

патогенетичну роль для спорадичного, але не постійного невиношу-

вання [15, 64, 216, 248].  

За даними В.Е. Радзинского та співавторів (2018), при дослід-

женні інфекційного статусу у пацієнток зі звичним невиношуванням 
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вагітності виявлено, що у 100% в анамнезі були інфекційні захворю-

вання урогенітального тракту (уреаплазменна і мікоплазменна інфекція 

у 26% жінок, хламідійна – у 15% пацієнток) [21]. 

Особливу увагу приділяють вірусним інфекціям, персистенція 

яких в організмі призводить до змін в імунній системі, розвитку 

хронічного тромбофілічного стану, аутоімунних захворювань. Змішана 

персистентна вірусна інфекція (вірус простого герпесу, вірус папіломи 

людини, Коксакі А, Коксакі В, ентеровіруси 68-71, цитомегаловірус, 

парвовірус) зустрічається у хворих з ПНВ достовірно частіше, ніж у 

жінок з нормальним акушерським анамнезом [18, 61, 143, 176].  

Порушення місцевого імунітету не дозволяє бактеріально-

інфекційні агенти [32, 158,183]. 

Актуальною проблемою у сфері акушерства і гінекології на 

сучасному етапі є хронічний запальний процес в ендометрії. Цей факт 

пов'язаний з високою поширеністю хронічного ендометриту в жіночій 

популяції, а також зі значущістю цієї патології для життя жінки. 

Хронічне запалення в слизовій оболонці матки є причиною порушення 

фертильності у жінок, репродуктивних втрат, виникнення патологіч-

ного перебігу менструального циклу, зміни гормонального фону, 

невдалих спроб допоміжних репродуктивних технологій [105, 118, 144, 

270].  

Поняття «хронічний ендометрит» має на увазі запальний процес в 

слизовій оболонці матки, що має перебіг з порушенням її морфології і 

функціонування. Частота зустрічання цього захворювання коливається 

в широких межах, що пов'язано з певними труднощами діагностики, 

латентним перебігом і прихованою клінічною картиною [56, 269].  

Хронічний перебіг запалення пов'язаний, з одного боку, з персис-

туванням в тканинах інфекції, яка є джерелом постійного антигенного 

подразнення, свого роду пусковим і таким, що підтримує інфекційно-
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запальний процес в порожнині, а з іншого боку – з імунними пору-

шеннями в організмі [17, 67, 208, 222]. 

Персистуюче ушкодження ендометрія, що призводить до пору-

шення його нормальної циклічної трансформації і рецептивності, 

створює умови для розвитку безпліддя, невиношування і аномальних 

маткових кровотеч [44, 142, 243, 252, 269]. За даними E. Cicinelliта 

співавторів (2016), маркери запалення також виявляються в стромі 

поліпа: у 90% пацієнток з діагностованими мікрополіпами ендометрія 

гістологічно підтверджується хронічний ендометрит [60, 167].  

Американські дослідники, що займаються проблемою безпліддя, 

враховуючи високі витрати на цикли ЕКЗ дійшли висновку, що 

контамінований ендометрій за наявності підтвердженого субклінічного 

запалення є причиною зниження фертильності [238]. Віруси, 

проникаючи через плацентарний бар'єр, активно розмножуються в 

плаценті, ушкоджуючи її і призводячи до анембріонії, вагітності, що не 

розвивається, мимовільних викиднів, антенатальної загибелі плода, до 

вад розвитку плода, внутрішньоутробної інфекції, що проявляється в 

постнатальному періоді. Ряд авторів вважає, що ретельне гістологічне 

вивчення ендометрія і плодового яйця при невиношуванні вагітності 

дозволило б зрозуміти першопричину загибелі ембріона і механізму 

його затримки в порожнині матки [3, 9, 53, 227, 257].  

За даними одних авторів, для хронічного ендометриту характерне 

порушення менструального циклу за типом гіперполіменореї і гіпо-

менореї, перименструальних кров'янистих виділень, больовий синдром, 

серозні або серозно-гноєвидні білі [90, 153]. На думку інших авторів, 

хронічний эндометрит – морфологічне поняття, і морфологічний 

компонент цієї структури відіграє найбільш «активну» роль, а клінічна 

картина хроеічного ендометриту найчастіше буває дуже стертою. 

Нерідко багато пацієнток не мають будь-яких вищеперелічених скарг і 
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звертаються до лікаря у зв'язку з безпліддям, невдалими спробами ЕКЗ 

і невиношуванням вагітності [17, 31, 150, 171, 182]. 

В основному усі етіологічні чинники, що призводять до втрати 

вагітності, реалізуються повністю або частково через неповноцінне 

формування ендометрія, причому чим довше впливають патологічні 

чинники на слизову оболонку порожнини матки, тим більш невтішний 

прогноз відновлення фертильної функції [47]. Тому така важлива 

прегравідарна підготовка, яка, впливаючи на етіологічні моменти, 

відновлює адекватну реакцію ендометрія, проте це не завжди призво-

дить до позитивного ефекту [90, 113]. У більшості жінок з повторним 

невиношуванням вагітності на тлі хронічного ендометриту відмічена 

присутність в ендометрії 2-3 і більше видів облігатно-анаеробних 

мікроорганізмів і вірусів, в 86,7% випадків спостерігається персистенція 

умовнопатогенних мікроорганізмів в ендометрії, що може слугувати 

причиною активації імунопатологічних процесів [64, 116, 124, 184].  

Між 16 і 18 тижнями вагітності до викидня може призводити 

істміко-цервікальна недостатність [69]. Її причинами можуть бути 

вроджені вади розвитку, попередні травматичні ушкодження шийки 

матки при різних внутрішньоматочних втручаннях (пологи, що усклад-

нилися розривом шийки матки, аборти, вискоблювання порожнини 

матки) і підвищення рівня андрогенів [86, 124]. 

За рахунок локальної імуносупресії, характерної для вагітних, 

часто розвиваються кандидоз, вагіноз, кольпіт бактеріальний вагіноз. 

Інфікування висхідним шляхом при істміко-цервікальній недостатності 

призводить до передчасного вилиття навколоплідних вод і стимуляції 

під впливом інфекційного процесу скорочувальної діяльності матки 

[30, 111, 138, 153]. 

Надання ефективної медичної допомоги, що ґрунтується на 

обліку етіологічних і патогенетичних чинників НВ, можливо тільки за 
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умови ретельного обстеження подружньої пари. Для цього потрібні 

сучасні технології, високоінформативні методи дослідження: генетичні, 

імунологічні, гемостазіологічні, ендокринологічні, мікробіологічні. 

Вдосконалення наших уявлень про фізіологію репродукції і вивчення 

тонких механізмів, що забезпечують збереження, або, навпаки, що 

призводять до втрати вагітності, є необхідною умовою вирішення 

проблеми НВ [59]. 

Важливе місце серед причин НВ займають імунні механізми. На 

долю інших причин, таких як цитогенетичні аномалії, порушення 

розвитку матки, ендокринна дисфункція, природжені і придбані 

тромбофілії, доводиться від 20 до 50% усіх випадків постійного 

невиношування вагітності [32, 37, 104, 126, 163, 225, 262]. До 80% 

інших втрат вагітності пов'язані з порушеннями аутоімунного і ало-

імунного характеру. При аутоімунних процесах агресія імунної системи 

спрямована проти клітин власного організму, проявляючись, зокрема, у 

виробленні антифосфоліпідних, антитиреоїдних, антинуклеарних 

аутоантитіл або антитіл до хоріонічного гонадотропіну людини. При 

алоімунних порушеннях імунна відповідь спрямована проти антигенів 

ембріона або плода [75, 198]. 

Слід зазначити, що імунні порушення тісно пов'язані з нездат-

ністю організму елімінувати патоген при хронічних бактерійних і 

вірусних інфекціях, а також з розвитком тромботичних ускладнень 

вагітності [101, 145, 158, 163]. 

Останніми роками предметом пильного вивчення стала роль 

цитотоксичних Т-лімфоцитів, що експресують антиген CD8+, в пато-

генезі невиношування вагітності [202, 271].  

Увага дослідників до вказаної субпопуляції лімфоцитів пов'язана 

з тим, що CD8+ клітини розпізнають антигени гістосумісності класу I, 

що представлені на поверхні практично усіх ядровмісних клітин і 
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забезпечують розпізнавання «свій – чужий», у тому числі батьківські 

антигени, експресоваі на клітинах напівалогенного плода [254, 255].  

З іншого боку, CD8+ Т-лімфоцити відіграють центральну роль в 

реакціях противірусного імунітету, причому баланс механізмів «невід-

повідності» до антигенів плода і здатності до реалізації повноцінної 

протиінфекційної імунної відповіді є найважливішою умовою 

виникнення і збереження вагітності [170, 176].  

CD8+ лімфоцити децидуальної оболонки здатні розпізнавати 

антигени гістосумісності, що відносяться до груп HLA-C, HLA-E і 

HLA-G, які представлені на клітинах трофобласта. При цьому  

тільки молекули HLA-C мають алельний поліморфізм, тобто можуть 

слугувати об'єктами розпізнавання за принципом «свій-чужий» [172, 

254].  

Щонайменше у частини вагітних жінок в організмі присутні CD8+ 

Т-клітини, специфічні відносно успадкованих від батька антигенів 

гістосумісності HLA-C, експресованих на клітинах трофобласта. 

Неспівпадіння антигенів гістосумісності матері і плода призводить до 

активації лімфоцитів, що може відігравати суттєву роль в розвитку 

такого ускладнення вагітності, як звичне невиношування вагітності [32, 

255]. 

Вірусні інфекції є частою причиною ускладнень вагітності, у тому 

числі імуноопосередкованих. Одним з механізмів цього феномену може 

бути перехресне розпізнавання вірусних антигенів і успадкованих від 

батька антигенів гістосумісності цитотоксичними CD8+ лімфоцитами. 

В цьому випадку цитотоксичні клітини, що виникли в організмі у від-

повідь на вірусну інфекцію, можуть взаємодіяти з антигенами, представ-

леними на клітинах трофобласта. Вірусна інфекція може викликати 

посилення міграції цитотоксичних Т-лімфоцитів в децидуальну тканину 

і продукцію ними прозапальних цитокінів, що, у свою чергу, призводить 
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до порушення механізмів толерантності відносно антигенів плода і 

розвитку імунних ускладнень вагітності [26, 32, 255]. 

Таким чином, механізми гуморального імунітету, а також різні 

субпопуляції цитотоксичних лімфоцитів, що реалізують процеси 

природженої та адаптивної імунної відповіді, беруть участь в індукції і 

підтримці імунологічної толерантності відносно напівалогенного 

плода, а порушення цих механізмів призводить до ускладнень 

вагітності, передусім, у формі невиношування. 

У розвитку реакцій клітинного імунітету, спрямованих проти 

внутрішньоклітинних інфекційних патогенів, важливу роль відіграють 

Th1 і Th2 клітини CD4+ лімфоцитів [218, 256].  

Дисбаланс імунорегуляторних механізмів призводить до недо-

статності репродуктивної функції, у тому числі порушенням імплан-

тації, спорадичному або звичного НВ, вагітності, що не розвивається, 

передчасним пологам і прееклампсії [26, 37, 158, 208].  

Виявлені закономірності були підтверджені в пізніших дослід-

женнях: цитотоксична відповідь імунної системи матері відносно плода 

запобігає за допомогою зміщення Th1/Th2 балансу у напрямі 

домінування Th2 субпопуляції хелперних Т-лімфоцитів і пригнічення 

Th1 прозапальних імунних механізмів [67, 215, 247]. 

Отже, представлені в літературі відомості вказують на без-

перечну роль імунних механізмів як у виникненні і збереженні 

вагітності, так і при різних варіантах репродуктивної патології. Лише 

комплексне вивчення природжених і адаптивних механізмів імунної 

відповіді, що регулюють гестаційні процеси на тканинному і клітин-

ному рівнях, в контексті їх взаємодії з ендокринними чинниками, 

системою гемостазу і нервовою системою дозволить наблизитися до 

вирішення практичної задачі попередження і лікування невиношу-

вання вагітності.  
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1.3 Перинатальні наслідки невиношування вагітності 

Частота настання вагітності після екстракорпорального заплід-

нення, за даними всесвітнього регістру, становить 20-30%, а частота 

дострокового переривання вагітності при цьому коливається в межах 

18-44% [3, 157, 181, 196]. 

Успішне вирішення проблеми безпліддя, зачаття є тільки першим 

етапом відновлення репродуктивного здоров’я. Основне завдання після 

успішного циклу ДРТ – профілактика невиношування вагітності та 

перинатальної патології з урахуванням стану та показників здоров’я 

батьків і, особливо, жінки. У пацієнток з відхиленнями в репро-

дуктивній системі, які призвели до безпліддя, досить часто розвива-

ються ускладнення під час індукованої вагітності: спонтанні аборти, 

передчасні пологи, високою є ймовірність виникнення передлежання 

плаценти. Невиношування вагітності є універсальною відповіддю 

жіночого організму на будь-яке порушення в стані здоров’я вагітної, 

плода, оточуючого середовища та багатьох інших факторів [56, 93, 

112].  

Перебіг вагітностей, що настали як результат лікування безпліддя 

внаслідок вживання допоміжних репродуктивних технологій, має свої 

особливості [3, 192, 193]. Важливим є той факт, що до моменту 

настання вагітності пацієнтки, як правило, знаходяться у віці старше 35 

років, тривало і безуспішно лікувалися з приводу безпліддя, незрідка 

страждають на супутню екстрагенітальну патологію, ендокринні 

порушення або виражені анатомічні зміни органів малого тазу. 

Різноманітність вказаних чинників, безумовно, впливає на характер і 

частоту ускладнень вагітності і пологів [3, 135, 200, 209].  

Донині питання щодо порівняльної оцінки здоров’я дітей після 

ДРТ і спонтанного (мимовільного) запліднення носять суперечливий 

характер, наявні у вітчизняній і зарубіжній літературі дані часто носять 
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суперечливий характер [112, 131, 133, 134]. Дані багатьох наукових і 

літературних джерел свідчать про більш високу захворюваність дітей, 

що народилися із застосуванням ДРТ, в періоді новонародженості 

[51, 99, 191, 258].  

Період новонародженості, як відомо, є найбільш критичним 

віковим періодом адаптації дитини до умов позаутробного життя. 

Негативна тенденція частоти гінекологічної патології, зростання 

екстрагенітальних захворювань вагітних, незадовільні наслідки 

попередніх вагітностей закономірно впливають на стан плода, для 

якого материнський організм є зовнішнім середовищем, що повністю 

забезпечує внутрішньоутробний розвиток. У патологічних умовах 

зростання плід має підвищений ризик розвитку патології і під час 

пологів, і в постнатальному житті, особливо з огляду на ризик недоно-

шування при використанні ДРТ. Однією з провідних характеристик і 

найбільш об'єктивним показником здоров’я новонароджених, що має 

кореляційний зв’язок з очікуваною тривалістю життя і дитячою 

смертністю, є їх фізичний розвиток, зокрема за параметром маси тіла 

при народженні, оскільки маса тіла дитини, що народилася, характе-

ризує умови внутрішньоутробного розвитку плода і є інтегральним 

показником стану репродуктивного здоров'я жінки, перебігу 

гестаційного процесу та якості життя матері. Саме тому кількість 

народжених дітей з низькою масою тіла (менше 2500 г) експерти ВООЗ 

вважають об'єктивним критерієм соціально–економічного благопо-

луччя населення [49].  

Найбільш вразливими серед маловагових дітей є новонароджені з 

«дуже малою» масою тіла при народженні. Такі діти мають найбільший 

ризик смерті і перинатальної захворюваності серед усіх передчасно 

народжених дітей, найвищий ризик віддалених несприятливих 

наслідків, у тому числі інвалідизацію. В цілому показники частоти 
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маловагових дітей в Україні залишаються високими при підйомній 

тенденції до збільшення – 5,4% у 2013 р. і 5,7%, у 2017 році [49]. 

Таким чином, невиношування вагітності потребує детального 

вивчення з метою профілактики самовільних викиднів, передчасних 

пологів і народження маловагових дітей. Недоношені діти роблять 

основний «внесок» у показники перинатальної захворюваності і смерт-

ності, на їхню долю припадає біля 60–75% даної патології. 

Актуальність проблеми невиношування вагітності обумовлена також 

критичною демографічною ситуацією в Україні [148]. За даними 

О.О. Дудіної та співавторів (2018), прямі репродуктивні втрати від 

невиношування вагітності щороку становлять біля 35 тис. 

ненароджених і народжених з малою масою тіла. Щороку зростає 

кількість маловагових дітей [49], а перинатальна смертність у цій 

категорії у 30,4 разу вища, ніж серед доношених дітей. Частота 

невиношування залишається високою – 5,72 на 100 вагітностей і 

коливається від 8,86 у Дніпропетровській, 8,28 у Полтавській, 8,06 у 

Чернігівській, до менше 4,0 у Львівській, Івано-Франківській, областях 

та м. Києві. Гострота проблеми невиношування підтверджується 

зростанням частоти передчасних пологів, яка в Україні має тенденцію 

до зростання – від 3,16% у 2013 році до 3,44% у 2017 році [48]. 

З самого початку вагітності і до її закінчення формується і 

функціонує система мати-плацента-плід, найважливішим компонентом 

якої є плацента, що є комплексним органом, функції якого спрямовані 

на забезпечення достатніх умов для позитивного результату [166]. 

Фетоплацентарний і матково-плацентарний кровообіг зв'язані, інтен-

сивність кровотоку в нормі однакова, залежно від змін стану активності 

матері і плода у кожного з них відбувається перерозподіл крові таким 

чином, що оксигенація плода залишається в межах норми [10, 12]. Тому 

динаміка показників судинної резистентності є важливим показником 
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якості функціонування фетоплацентарної системи, особливо з 

ІІ триместру вагітності [2, 29, 63].  

Своєрідний розвиток ендокринної функціональної системи плід-

плацента-мати, що особливо чітко простежується на прикладі синтезу 

естріолу. Виявлена наявність позитивної кореляції між концентрацією 

естрогену сироватки крові і величиною кровотоку в ендометрії [207], 

проте при збільшенні концентрації прогестерону кореляція між 

концентрацією естрогену і рівнем кровотоку зникає [01-295]. Без естро-

гену, що виробляється яєчниками, маткові артерії мають високу міру 

судинного опору. Прогестерон протидіє судинорозширювальній дії 

естрогену на матку, і величина його пригнічуючої дії залежить від 

співвідношення цих двох стероїдів. Чим вище співвідношення естра-

діол/прогестерон, тим більша кількість крові проходить через судинну 

мережу матки [169]. 

Ендокринологічні зміни впродовж вагітності, особливо у ІІ 

триместрі, характеризуються достовірним зниженням вмісту естріолу, 

прогестерону і хоріонічного гонадотропіну на фоні одночасного збіль-

шення рівня кортизолу і незміненому вмісті плацентарного лактогену 

[187].  

У дослідженнях останніх років показана провідна роль ендо-

метрія в ранніх процесах гестації [142, 209, 269], а саме естрадіол є 

головним медіатором проліферативних змін в ендометрії [33, 126]. 

Відомо, що повноцінна секреторна трансформація ендометрія жінки 

можлива тільки після адекватної підготовки ендометрія естрогенами 

[157, 212]. 

Детально вивчені імунологічні показники, запальні чинники, 

ендокринні впливи, їх значення в патогенезі невиношування вагітності. 

Одна з найважливіших функцій ендометрія – його ферментна актив-

ність (в порожнині матки активний фібриноліз попереджує утворення 
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тромбів і формування внутрішньоматкової адгезії, естрадіол стимулює 

фібриноліз, прогестерон пригнічує цей процес за рахунок збільшення 

концентрації його інгібіторів, показана залученість фібринолізу в 

процеси імплантації і плацентації) [46, 84,167].  

Усе це свідчить про важливу роль плазмінової системи ендо-

метрія в розвитку вагітності на ранніх термінах. Завдяки адекватності 

стану ендометрія у фертилізуючому циклі і в подальшому упродовж 

вагітності в материнському організмі формується та удосконалюється 

складна багатокомпонентна система мати-плацента-плід», в якій 

унікальним провізорним і поліфукціональним органом є послід, що 

змінюється структурно і функціонально впродовж усього терміну 

вагітності [209].  

Морфо-функціональна система забезпечує фізіологічний перебіг 

вагітності і внутрішньоутробний розвиток плода. Функціональний 

зв'язок у ряді випадків взаємозамінних компонентів системи зрештою 

спрямований на досягнення єдиного результату – народження 

доношеної здорової дитини, що не лише відповідає антропометричним 

параметрам гестаційного терміну, але й зрілої в морфофункціо-

нальному плані [6, 31, 137]. Зважаючи на сказане вище, стає зрозумі-

лим, що роль функціональної системи надзвичайно велика не лише при 

фізіологічному перебігу вагітності, але й при захворюваннях матері, які 

разом зі змінами зовнішнього середовища ускладнюють перебіг вагіт-

ності, пологів і створюють несприятливі умови для внутрішньо-

утробного розвитку дитини, особливо у разі використання допоміжних 

репродуктивних технологій. Виникає загроза недоношення плода до 

37 тижнів гестації. Доношування вагітності до пологів в строк, разом з 

гармонійним внутрішньоутробним розвитком плода, адаптованого до 

умов, що змінилися, забезпечується завдяки необмеженим потенційним 

можливостям складної, функціонуючої як єдине ціле системи. У компо-
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нентах цієї системи, в першу чергу в посліді, здійснюються адаптаційні 

зміни і компенсаторні перебудови [13, 28, 74, 141]. 

Інфекції, патогенні бактерії, зміни мікробіоценозу статевих 

шляхів призводять до патологічної відповіді на вагітність [103, 107, 

114, 132, 167], що потребують проведення як діагностичних [2, 19, 38, 

112, 136, 145, 163], профілактичних заходів [16, 74, 128, 129, 261], так і 

комплексного лікування [42, 110, 111, 140, 153, 186, 204, 233] для 

досягнення основної мети – виношування і своєчасного народження 

здорової дитини.  



 48

РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Груп пацієнток та їх клінічна характеристика  

Усього було обстежено 100 жінок, які завагітніли після допо-

міжних репродуктивних технологій (ДРТ), які були розподілені на 

відповідні групи та підгрупи:  

- група 1 – 50 жінок, які завагітніли після ДРТ та у них були 

вікористаний традиційний алгоритм: підгрупа 1.1 – 25 жінок, у яких 

були 1-2 невдалих спроб ДРТ і підгрупа 1.2 – 25 пацієнток після трьох 

та більше вневдалих спроб ДРТ;  

- група 2 – 50 жінок, які завагітніли після ДРТ та проведених за 

уосконаленим нами алгоритмом профілактики невиношування: під-

група 2.1 – 25 жінок, у яких були 1-2 невдалих спроб ДРТ і підгрупа 2.2 – 

25 пацієнток 3 та більше невдалих спроб ДРТ. 

Контрольну групу складали 25 жінок, які народжують у віці з 21 

до 30 років, репродуктивно та соматично здорові. 

Показник середного віку був 37,5±2,6 років (р>0,05) по групам та 

підгрупам відповідно.  

На рис. 2.1 представлени особливості становлення менструальної 

функції.  

Результати оцінки репродуктивної функції пацієнток представ-

лені на рис. 2.2.  

Як свідчать дані таблиці 2.1, у структурі безпліддя жіночий 

чинник був частіше (1 група – 40,0% і 2 – 42,0%) проти чоловічих 

причин (1 група – 32,0% і 2 – 28,0%) та їх комбінаціїі (1 група – 28,0% і 

2 – 30,0% відповідно).  

Серед провідних причин невдалих спроб ДРТ виділяли поруше-

ний оваріальний резерв (54,0%) та неготовність ендометрія (46,0%). 



 49

10

70

20

66

22

8

6

26

12

72

16

62

20

10

8

28

0 20 40 60 80

раннє (до 12
років)

своєчасне (12-13
років)

пізнє (після 14
років)

цикл встановився
одразу

через 2--3 місяці

через 5-6 місяців

не встановився

альгодисменорея
при встановленні

циклу

%

2 група n=50

1 група n=50

 

Рис. 2.1. Особливості становлення менструальної функції (%). 
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Рис. 2.2. Репродуктивна функція (%). 
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Таблиця 2.1 

 Структура порушень репродуктивної функції (%) 

Групи жінок 
Показник 

Група 1, n=50 Група 2, n=50 

Жіночий чинник 40,0 42,0 

Чоловічий чинник 32,0 28,0 

Поєднаний чинник 28,0 30,0 

 

Однак, ці дані носили суб’єктивний характер, так як причин 

могло бути набагато більше, однак, не всі вони були враховани.  

Нами встановлено високий рівень гінекологічної захворюваності – 

у 70,0% пацієнток першої і 72,0% – другої групи. В її структурі 

(рис. 2.3) переважали хронічні сальпінгоофорити та ендометріти (група 

1 – 42,0% і 2 – 40,0%).  
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Рис. 2.3. Генітальна патологія (%). 
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Встановлено, що менструальна дисфункція мала місце у групі 1 – 

у 26,0% і у 2 – у 28,0%відповідно; різні варіанти захворювань шийки 

матки відповідно у 20,0% та 22,0% випадків. Крім того, звертаєна себе 

увагу і високий рівень в анамнезі новоутворень репродуктивної сис-

теми (1 група – 32,0% і 2 – 30,0%), у яких були виконані консервативна 

міоектомія та консервативно-пластичні операції на яєчниках при ендо-

метріомах.  

Нами встановлено, що частота соматичної захворюваності скла-

дала 82,0% у 1 та 86,0% – у 2 групі (рис. 2.4).  
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Рис. 2.4. Соматична захворюваність (%). 

 

Сумарно, стан здоров’я (табл. 2.2) оцінювали вважали задо-

вільним більше жінок (1 група – 60,0% і 2 – 56,0%), добрим – менше 
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пацієнток (1 група – 28,0% і 2 – 30,0%) і мали окремі проблеми – 12,0% 

в групі 1 і 14,0% – в групі 2 відповідно.  

Таблиця 2.2 

 Стан здоров’я жінок за даними самооцінки (%) 

Групи жінок 

Показник Група 1,  
n=50 

Група 2,  
n=50 

Задовільний 60,0 56,0 

Хороший 28,0 30,0 

Проблематичний 12,0 14,0 

  

Традиційний алгоритм проводили відповідно за рекомендаціями 

вітчизняних авторів [20].  

Удосконалений алгоритм включав на протязі півроку до гестації, 

а також до 24 тижнів використання наступних моментів:  

- направленная психологічна корекція із залученням репродуктивного 

та перинатального психолога;  

- використання комплексного пробіотика (лактобацили та біфідо-

бактерії; аскорбінова кіслота, вітамін Е, інулін та гіалуронова 

кіслота у загальнопрійнятій дозировці;  

- для усунення ендокрінологічних змін до вагітності: фітопрепарат 

(екстракт прутняка звичайного), під час вагітності: вагінальні форми 

прогестерону дозировка індівідуально подібрана;  

- препарат аргінін, який дозволяє зменьшити рівень порушень гемо-

стазу та метаболізму;  

- з ранніх термінів вагітності визначали УЗ-маркер (гіпоплазія хоріона) 

та ендокрінологічні параметри (вміст естрадіолу, прогестерону та 

кортизолу).  
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2.2 Лікувально-профілактичні заходи і методи дослідження 

Основні ендокрінологічні показники включали: естріол (Е), про-

гестерон (ПГ), хоріонічний гонадотропін (ХГ), плацентарний лактоген 

(ПЛ); кортизол (Кр), тиротропний гормон (ТТГ), трийодтиронін (Т3) і 

тироксин (Т4) імуноферментним методом [102].  

Ультразвукову оцінку стану щитовидної залози, плацентографію 

та фетометрію проводили на апараті «Aloka SSD 3500» (Японія) за 

загальноприйнятою методикою [13, 14]. 

Кровообіг матки, плаценти та плода вивчали за допомогою 

аналізу кривих швидкостей кровотоку (КШК) в маткових артеріях (МА) 

і артерії пуповини (АП) з встановленням систоло-діастолічного 

відношення (СДВ) і плацентарного коефіцієнту (ПК) по такій формулі: 

 

де СДВап – систоло-діастолічне відношення в артерії пуповини; 

СДВма – відповідно в матковій артерії [38]. 

Провідними біохімічними параметри були креатинін, сечовина, 

загальний білірубін (ЗБ), холестерин (ХС), β-ліпопротеїди (ЛП), триглі-

цериди (ТГ), лужна фосфатаза (ЛФ)) [102].  

Імунологічні показники включали: CD3+; CD4+; CD8+ і спів-

відношення CD4+/CD8+ за допомогою імуноферментного методу [102].  

Мікробіологічні та бактеріологічні дослідження проводили за 

загальноприйнятою методикою [102].  

 Математичну обробку отриманих результатів виконано за загально-

прийнятими методиками [72, 98].  

 

СДВмаСДВап
ПК
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ І ТРИМЕСТРУ ГЕСТАЦІЇ  

ПІСЛЯ НЕВДАЛИХ СПРОБ ДРТ 

 

3.1 Особливості клінічних та ехографічних досліджень 

Як свідчать дані сучасної літератури [25, 182] клінічні прояви 

ускладнень зустрічаються наступні: різні больові симптоми, пов’язані 

із менструальною функцією та психоемоційним станом; геморагії 

різного характеру кров'янисті виділення зі статевих шляхів; прояви 

нейроендокриних порушень та вегетативної дисфункції.  

Отримані нами результати представлені на рис. 3.1.  
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Рис. 3.1. Клінічна симптоматика в 5-6 тиж. вагітності (%). 
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Отримані дані свідчать, що у жінок після трьох невдалих спроб 

різна клінічна симптоматика зустрічається частіше. 

В подальшому (рис. 3.2 і 3.3) мала місце аналогічна законо-

мірність.  
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Рис. 3.2. Клінічна симптоматика в 9-10 тиж. (%). 

 

Ми проаналізували сумарну частоту патології до 12 тижнів 

вагітності (рис. 3.4).  
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Рис. 3.3. Клінічна симптоматика в 12-13 тиж. 

 

Отримані нами результати підстверджують високу ступінь ризику 

невиношування у жінок із невдалими спробами ДРТ, при цьому ми 

констатували таке співвідношення: 8 тиж. – 4 випадки з 6 (66,7%), 

10 тиж. – 1 випадок (16,7%) і 12 тиж. – 1 випадок (16,7%). При оцінці 

інших перебігу терміну до 12 тижнів слід відзначити велику частоту 

дісбіоза.  
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 Рис. 3.4. Ускладнення І триместру вагітності(%). 

 

 За даними сучасної літератури [13, 14], виделяють наступні ехо-

графічні особливості: гіпоплазія амніона та/або хоріона, облітерація 

екзацелома передчасного характеру, збільшення обсягу навколоплідних 

вод. Такі ехографічні особливості характерни для жінок після невдалих 

спроб ДРТ.  

 Як свідчать дані рис. 3.5, сумарна частота провідних змін 

у підгрупі 1.1 була 12,0% (3 випадки), а в підгрупі 1.2 – збільшилась 

до 40,0% (10 випадків).  

Отримані результати підтверджують високий ризик репро-

дуктивних втрат та свідчать про доцільність зміни алгоритму ведення 

ціх жінок. 
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Рис. 3.5. Ехографічні зміни в 5-6 тиж. вагітності (%).  
 

Отримані у подальшому результати (рис. 3.6) свідчать, що час-

тота цих змін зросла до 28,0% і 60,0% в 9-10 тиж. і до 36,0% і 60,0% 

в 12-13 тиж. вагітності (рис. 3.7). 
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Рис. 3.6. Ехографічні зміни в 9-10 тиж. вагітності (%). 
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Рис. 3.7. Ехографічні зміни в 12-13 тиж. вагітності (%). 
 

Нами встановлено не тільки на високий ризик мимовільного 

переривання вагітності у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі 

(14,0%), але й цінність УЗ-дослідження в цей період гестації. Також ми 

провели додаткові ендокринологічні дослідження. 

 

3.2 Результати оцінки ендокринологічного статусу 

Згідно сучасних рекомендацій [102, 116] ми оцінювали декілька 

пораметрів гормонального статуса до 12 тижнів гестації. Так, найбільш 

суттєві розбіжності ми констатували при оцінці рівня Е, ПГ і ХГ в 

залежності від кількості невдалих спроб ДРТ в анамнезі. Дані рис. 3.8 

та 3.9 вказують на достовірне зниження вмісту Е (підгрупа 1.1 – р<0,05 

і підгрупа 1.2 – р<0,01), ПГ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – 

р<0,01). На відміну від попередніх даних, вміст ХГ був достовірно 

зменшений ліше тільки у жінок після трьох та більше невдалих спроб 

ДРТ в анамнезі (підгрупа 1.2 – р<0,05).  



 60

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01. 

Рис. 3.8. Зміни ендокринологічного статусу в 5-6 тиж. вагітності.  
 

123,8±11,1

2,1±0,2

1,6±0,1

122,1±8,8

2±0,1

1,7±0,1

120,7±10,5

2,2±0,2

1,9±0,2

0 20 40 60 80 100 120 140

ТТГ (мМО/л)

Т3 (нмоль/л)

Т4

підгрупа 1.2 n=25
підгрупа 1.1 n=25
контр. n=25

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01. 

Рис. 3.9. Зміни ендокринологічного статусу в 5-6 тиж. вагітності.  
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На наступному терміні гестації (9-10 тиж.) констатована така ж 

сама закономірність (рис. 3.10 та 3.11), а в 12-13 тиж. зміни були 

іншими (рис. 3.12 та 3.13): рівень ХГ не змінувався (р>0,05), а вміст К 

був підвищеним тільки у жінок після трьох та більше невдалих спроб 

ДРТ в анамнезі (підгрупа 1.2 – р<0,05). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 3.10. Зміни ендокринологічного статусу в 9-10 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.11. Зміни ендокринологічного статусу в 9-10 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.12. Зміни ендокринологічного статусу в 12-13 тиж. вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.13. Зміни ендокринологічного статусу в 12-13 тиж. вагітності. 
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 Тобто, при аналізі одержаних ендокринологічних результатів слід 

звертати увагу на зменшений Е і ПГ, що підтверджує високий ризик 

репродуктивних втрат. Ступінь встановлених змін залежить від кіль-

кості невдалих спроб ДРТ та зниження вмісту ХГ. Виходячи з аналізу 

сучасної літератури [142, 193], потрібні додаткові дослідження.  

 

3.3 Зміни імунологічних, біохімічних і мікробіологічних резуль-

татів обстеження 

Отримані нами результати свідчать про порушення імунологічної 

реактивності до 12 тижнів гестаціі у жінок після невдалих спроб ДРТ в 

анамнезі (рис. 3.14) і має місце зменшення кількості СД3+ (підгрупа 1.1 – 

р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,01) і СД4+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 

1.2 – р<0,01) та підвищення СД8+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – 

р<0,01), а також співвідношення СД4+/СД8+ (рис. 3.15).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.14. Зміни імунологічного статусу в 5-6 тиж. вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.15. Зміни імунологічного статусу в 5-6 тиж. вагітності.  

 

На наступному терміні (9-10 тиж.) (рис. 3.16 і 3.17) і в 12-13 тиж. 

вагітності мають місце ананлогічні зміни, крім зменшення (р<0,01) 
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42,2±1,9

41,9±2,3

60,7±4,1

54,1±3,2*

30,1±2,5*

51,2±3,3*

59,2±2,2**

19,2±1,7**

39,2±4,1**

0 10 20 30 40 50 60 70

CD3+

CD4+

CD8+

%

підгрупа 1.2 n=25
підгрупа 1.1 n=25
контр.n=25

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.16. Зміни імунологічного статусу в 9-10 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.17. Зміни імунологічного статусу в 9-10 тиж. вагітності. 

 

За даними сучасної літератури [102], ми використали наступні 

показники (рис. 3.18 і 3.19). При цьому встановили достовірне збіль-

шення вмісту β-ліпопротеїдів (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – 

р<0,05), тригліцеридів (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05) і 

ЛФ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05).  
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Примітка. Достовірність р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.18. Біохімічні зміни в 5-6 тиж. вагітності . 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.19. Біохімічні зміни в 5-6 тиж. вагітності . 
 

В 9-10 тиж. (рис. 3.20 і 3.21) та в 12-13 тиж. вагітності (рис. 3.22-

3.23) є подібними не зважаючі на кількость спроб ДРТ в анамнезі.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.20. Біохімічні зміни в 9-10 тиж. вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.21. Біохімічні зміни в 9-10 тиж. вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.22. Біохімічні зміни в 12-13 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.23. Біохімічні зміни в 12-13 тиж. вагітності. 

 

 За нашими даними, звіни біоценоза встановлено також в 5-6 тиж. 

(рис. 3.24) і в 9-10 тиж. вагітності (табл. 3.25), і вони не залежали від 

кількості спроб ДРТ в анамнезі.  

При цьому нами констатовано зменшення лактобацил (підгрупа 

1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05) і біфідобактерій (підгрупа 1.1 – 

р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05) та одночасне збільшення штамів стафі-

лококів (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05).  

 

На наступному терміні (12-13 тиж.) нами констатовано змен-

шення рівня (рис. 3.26) молочно-кислих стрептококів (підгрупа 1.1 і 

підгрупа 1.2 – р<0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.24. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в 5-6 тиж. вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 3.25. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в 9-10 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 3.26. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в 12-13 тиж. вагітності. 

 
Таким чином, ми констатували високу частоту невиношування 

вагітності (12,0%) у ціх жінок.  

 

Отримані результати цього розділу були викладені у наступних 

публікаціях:  

1. Лещова ОВ. Імунологічні аспекти неефективності допоміжних 

репродуктивних технологій. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО імені П. Л. Шупика. 2017:28(ч. 3):142–8. 

2. Лещова ОД. Роль порушень гомеостазу в генезі невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика. 2018:31(ч. 1):187–94. 



 71

3. Лещова ОД. Роль клініко-лабораторних та морфологічних змін 

у генезі невдалих спроб допоміжних репродуктивних технологій. 

Збірник наукових праць співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика. 

2018:31(ч. 3):136–43.  
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РОЗДІЛ 4 

ВАГІТНІСТЬ ТА ПОЛОГИ У ЖІНОК ПІСЛЯ НЕВДАЛИХ  

СПРОБ ДРТ 

 

4.1 Особливості клінічного перебігу вагітності та пологів 

Отримані нами результати свідчать про обтяжений перебіг 

терміну з 13 до 24 тижнів гестації (рис. 4.1), при цьому нами вста-

новлено істотна кількість патології, яка залежить від числа спроб ДРТ 

в анамнезі.  
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Рис. 4.1. Ускладнення ІІ триместру вагітності (14-27 тиж.) (%). 

 

Отже, до початку ІІІ триместру в підгрупі 1.1 залишилося 

21 пацієнтка і в 1.2 – 19 жінок відповідно. 

 В подальшому, після 24 тижнів гестації (рис. 4.2) описані відмін-

ності збереглися, але рівень плацентарної дисфункції (підгрупа 1.1 – 
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52,8% і 1.2 – 78,7%) і анемії вагітних (підгрупа 1.1 – 58,7% і 1.2 – 

64,4%) були вище порівняно з попередніми терминами гестації. Також 

збільшилась частота дізбіозу піхви (підгрупа 1.1 – 41,3% і 1.2 – 42,8%) і 

прееклампсії (підгрупа 1.1 – 35,4% і 1.2 – 35,8%).  
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Рис. 4.2. Ускладнення ІІІ триместру вагітності (28-40 тиж.) (%). 

 

Частота передчасних пологів у ІІІ триместрі вагітності складала 

3 випадки у підгрупі 1.2 (15,7%) і 1 випадок у підгрупі 1.1 (4,8%). 

Терміни переривання вагітності були у 33-35 тижні вагітності. 

 Так, завдяки значної частоти плацентарної дисфункції і геста-

ційної анемії, ми оцінили терміни вагітності, у які вони розвивалися 

(рис. 4.3-4.4). Виходячи з отриманих даних плацентарна дисфункція в 

підгрупі 1.1. мала місце частіше в 31-35 тиж. (33,1%), а в підгрупі 1.2 – 

в 26-30 тиж. (36,5%). Така же ситуація констатована у жінок із анемією, 

вагітних – більш раннім початок мав місце у жінок після 3 та більше 

невдалих спроб ДРТ в анамнезі. 
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Рис. 4.3. Терміни розвитку плацентарної дисфункції (%). 
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Рис. 4.4. Терміни розвитку гестаційної анемії (%). 
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 При аналізі тяжкості ускладнень гестації: плацентарна дисфунк-

ція, анемія вагітних і пізні гестози, їх рівень не залежав від кіслькості 

спроб ДРТ. Так, плацентарна дисфункція більше (підгрупа 1.1 – 66,8% і 

1.2 – 55,4%) була компенсована характер; анемія 1 ст. (підгрупа 1.1 – 

51,2% і 1.2. – 46,3%), а пізні гестози – легкого ступеня (підгрупа 1.1 – 

66,8% і 1.2 – 40,3%).  

 Тобто, у ціх жінок має місце висока частота невиношування – 

12,0% і недоношування у ІІ триместрі – 9,1%; передчасні пологи у ІІІ 

триместрі 10,0% – сумарно 31,1%).  

 Отримані нами дані (рис. 4.5) свідчать, що основними усклад-

неннями при клінічному перебігу термінових пологів (підгрупа 1.1 20 

жінок і 1.2 – 16): розрив амніона (підгрупа 1.1 – 27,2% і 1.2 – 30,0%); 

порушення скорочувань матки (тільки в підгрупі 1.1 – 20,0%) і гіпоксія 

плода (підгрупа 1.1 – 30,0% і 1.2 – 36,5%).  
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Рис. 4.5. Ускладнення термінових пологів (%). 

 

Нами констатовано, що рівень абдомінальних розроджень у жінок 

з 1-2 невдалими спробами ДРТ в анамнезі був 14 із 20 (70,0%) і після 

трьох та більше невдалих спроб ДРТ – 93,8% відповідно. 
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 При оцінці показань до кесарева розтину (рис. 4.6) у жінок під-

групі 1.1 переважала плацентарна дисфункція (66,7%) і гіпоксія плода 

(56,7%), а в 1.2 – помімо ДРТ (100,0%) і наявність плацентарної дис-

функції (80,0%). Отримані дані свідчать, що основним методом розрод-

ження жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі є кесарів розтин.  
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Рис. 4.6. Показання до кесарева розтину (%). 
 

При оцінці перинатальних наслідків розродження (рис. 4.7) вста-

новлено, що тільки у підгрупі 1.1 – у 44,3% і у 1.2 – у 51,5% діти 

народилися в задовільному стані. Асфіксія середнього (підгрупа 1.1 – 

27,9% і 1.2 – 24,7%) і важкого ступеня (підгрупа 1.1 – 16,9% і 1.2 – 

12,8%), а також інтра- (підгрупа 1.1 – 5,7% і 1.2 – 6,4%) і постнатальні 

втрати (підгрупа 1.1 – 5,7% і 1.2 – 6,4% відповідно). Плодові втрати були 

у 2 випадках на 23 пологи у жінок із 1-2 невдалими спробами ДРТ в 

анамнезі (86,9‰) і 2 випадки на 21 пологи у жінок після трьох та більше 

невдалих спроб ДРТ в анамнезі (95,2‰) відповідно. Нами встанолено, 

що постнатальні втрати були обумовлені респіраторним дистрес-синдро-

мом, інтранатальні – передчасним відшаруванням плаценти в підгрупі 

1.1 – в 28 тиж. вагітності, а в підгрупі 1.2 – в 30 тиж. відповідно. 
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Рис. 4.7. Стан новонароджених (%). 
 

 На рис. 4.8 показано високий рівень енцефалопатії гіпоксічного 

генезу (підгрупа 1.1 – 31,4% і 1.2 – 28,6%) і реалізації внутрішньо-

утробного інфікування (підгрупа 1.1 – 18,9% і 1.2 – 14,2% відповідно).  
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Рис. 4.8. Постнатальна захворюваність (%). 

  Отже, розродження жінок після невдалих спроб ДРТ супровод-

жується значним рівнем репродуктивних втрат та перинатальної 

патології.  
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4.2 Оцінка функціонального стану системи мати-плацента-

плід 

 Згідно даним сучасної літератури [38, 110], серед широкого ми 

вивчали допплєрометричні і ендокринологічні показники після 12 

тижнів вагітності.  

 Зміни параметрів (ПІ, ІР і СДВ) вивчені в маткових артеріях 

(МА), в артерії пуповини (АП), в середній мозковій артерії (СМА) і 

аорті плода (АП).  

 Отримані результати (рис. 4.9) вказують, що після 12 тижнів 

вагітності спостерігалося достовірне збільшення тільки ПІ в МА 

(підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.9. Динаміка показників судинної резистентності в маткових 

артеріях в ІІ триместрі вагітності. 

 

У порівняні, в АП (рис. 4.10) встановлено підвішення усіх 

показників: ПІ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05); ІР (підгрупа 1.1 – 

р<0,05 і 1.2 – р<0,05) і СДВ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.10.Динаміка показників судинної резистентності в артерії  

пуповини в ІІ триместрі вагітності. 
 

В СМА плода (рис. 4.11) відсутні достовірні зміни (р>0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.11. Динаміка показників судинної резистентності в середній 

мозковій артерії плода в ІІ триместрі. 
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 В АП спостерігалося тільки достовірне підвищення СДВ (підгрупа 

1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05) на фоні незмінних показників (р>0,05).  

Тобто, отримані дані результати вказують про початок плацен-

тарної дисфункції у жінок із невдалими спробами ДРТ. 

 На рис. 4.12 представлені ендокринологічні зміни в цей період 

вагітності.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.12. Ендокринологічний статус в ІІ триместрі вагітності. 

  

Отримані допплєрометричні і гормональні результати співпадають 

зі значною частотою плацентарної дисфункції після 12 тижнів вагіт-

ності. Однак, залежності від кількості спроб ДРТ ми не спостерігали.  

 В подальшому, у ІІІ триместрі вагітності динаміка показників 

судинної резистентності в МА носить більш виражений характер 

(рис. 4.13), що підтверджується достовірним зростанням ПІ після 
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12 тижнів (р<0,05); ІР (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05) і СДВ 

(підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.13. Динаміка показників судинної резистентності в маткових  

артеріях в ІІІ триместрі вагітності. 
 

В АП (рис. 4.14) встановлено зрост ПІ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 

– р<0,05) і СДВ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.14. Динаміка показників судинної резистентності в артерії 

пуповини в ІІІ триместрі вагітності. 
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На відміну від терміну 12-24 тижнів, після 24 тижнів спостері-

галось достовірне збільшення параметрів резистентності судин в СМА 

плода (рис. 4.15), причому як ПІ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05), 

так і ІР (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.15. Динаміка показників судинної резистентності в середній 

мозковій артерії в ІІ триместрі вагітності 

 

В АП (рис. 4.16) мав місце зрост тільки СДВ (подгруппа 1.1 – 

р<0,05 і 1.2 – р<0,05).  

Аналіз гормонального статуса після 24 тижнів гестаціі (рис. 4.17) 

ми костатували зменшення вмісту ПЛ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – 

р<0,05).  

 Таким чином, основними маркерами плацентарної дисфункції у 

жінок після невдалих спроб ДРТ в анамнезі в ІІ і ІІІ триместрах 

вагітності є допплєрометричні і ендокринологічні показники, що ми 

брали до уваги.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.16. Динаміка показників судинної резистентності в аорті  

плода в ІІІ триместрі вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.17. Ендокринологічний статус в ІІІ триместрі вагітності. 
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4.3 Результати біохімічних, імунологічних та мікробіологічних 

досліджень 

 Нами також проведена оцінка змін гомеостазу.  

На рис. 4.18 встановлено, що порушення метаболізму характерні 

для наступних параметрів: зрост холестерину (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 

– р<0,05); β-ліпопротеїдів (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05); 

тригліцеридів (підгрупа 1.1.- р<0,05 і 1.2.- р<0,05) і ЛФ (підгрупа 1.1 – 

р<0,05 і 1.2 – р<0,05).  
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 Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.18. Біохімічні зміни в ІІ триместрі вагітності. 
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 Порушення системного імунітету після 24 тижнів вагітності 

(рис. 4.19) мали місце у вигляді зросту СД3+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 

– р<0,05) і СД4+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05) та зменшенні 

СД8+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,05). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

 

Рис. 4.19. Імунологічні зміни в ІІ триместрі вагітності. 

 

 

 На рис. 4.20 ми представили порушення біоценоза піхви.  

  Зміни біохімічних параметрів після 24 тижнів гестації (рис. 4.21) 

мали характер з 12 до 24 тижнів вагітності.  

Дуже схожа закономірність констатована при оцінці імуноло-

гічних (рис.4.22) і мікробіологічних параметрів (рис. 4.23). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

 

Рис. 4.20. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в ІІ триместрі 

(КУО/мл). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.21. Біохімічні зміни в ІІІ триместрі вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.22. Імунологічні зміни в ІІІ триместрі вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 4.23. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в ІІІ триместрі 
(КУО/мл). 

 

 Тобто, цей етап показав показав значний рівень репродуктивних 

втрат та перинатальної патології у жінок після невдалих спроб ДРТ.  
 

Отримані результати цього розділу були викладені у наступних 

публікаціях:  

1. Лещова ОД. Порівняльний кореляційний аналіз невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика. 2019:35:147–54. 

2. Salmanov A, Gorbunova O, Leshchova O, Govseev D. Urinary tract 

infection in pregnant women and antivicrobial resistence of responsible 

pathogens in Ukraine: results of a multicenter study (2016-2018). 

GinPolMedProject. 2020;3(57):14–9.  
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РОЗДІЛ 5 

ПРОФІЛАКТИКА НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ ТА 

ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ В ЖІНОК ПІСЛЯ НЕВДАЛИХ 

СПРОБ ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

 

5.1 Клінічні наслідки І триместру вагітності 

 На рис. 5.1 представлені скарги жінок в 5-6 тиж. вагітності, які 

носили мінімальний характер і полягали в зменшенні на 26,0% проявів 

вегетативної дисфункції і на 12,0% різної неврологічної та ендокринної 

симптоматики (1 група – 42,0% і 2 – 30,0%). 
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Рис. 5.1. Клінічна симптоматика в 5-6 тиж. вагітності 
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Геморагії з піхви зменшились на 10,0%, що вказує на ефек-

тивність удосконаленого нами алгоритму.  

У 9-10 тижнів гестації (рис. 5.2) відмінності між групами носили 

іншу закономірність – зменшення у 20,0% жінок альгії та  

вегетативної дисфункції і у 12,0%. больового синдрому специфічного 

характеру. 
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Рис. 5.2. Клінічна симптоматика в 9-10 тиж. 
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 Така сама сітуація була характерна і для наступного терміну 

гестації (рис. 5.3). 
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Рис. 5.3. Клінічна симптоматика в 12-13 тиж. 

 

Різна частота ускладнень до 12 тижнів вагітності показана на 

рис. 5.4. Так, ми констатували зменшення у 2 рази (із 16,0% до 8,0%) 

рівень невиношування, що корелювало із нормалізацією біоценозу 

піхви.  
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Рис. 5.4. Ускладнення І триместру вагітності 
 

Рівень іншої патології не відрізнявся по групах і відповідав даним 

сучасної літератури [42, 203].  

 

5.2 Результати додаткових методів дослідження у І триместрі 

За результатами досліджень ряду авторів [14, 208] слід зазначити 

інформативність динамічних ехографічних обстежень пацієнток.  

Дані рис. 5.5. вказують, що в 1 групі в 5-6 тижнів вагітності були 

наступні УЗ особливості: зменшення амніону, прискореному дозріванні 

або ранньому гідроамніоні, гіпоплазії хоріону (по 8,0%).  

 На наступному етапі досліджень (9-10 тижнів) при використанні 

загальноприйнятих лікувально-профілактичних заходів рівень ціх змін 

складав 12,0%, а при використанні удосконаленого нами алгоритму – 

в 2,0-4,0% (рис. 5.6).  
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Рис. 5.5. Ехографічні зміни в 5-6 тиж. вагітності 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.6. Ехографічні зміни в 9-10 тиж. вагітності 
 

У 12-13 тижнів гестації (рис. 5.7) зменшення хоріона при викорис-

танні загальноприйнятих лікувально-профілактичних заходів було про-

відною причиною невиношування (12,0%), в той час, як при викорис-

танні удосконаленого нами алгоритму цей показник складав лише 4,0%.  

Надалі було вивчено гормональні показникими, які рахуються 

найбільш інформативними у сучасній літературі [139, 208]. 
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Рис. 5.7. Ехографічні зміни в 12-13 тиж. вагітності. 

 Відповідно до одержаних результатів, вже в 5-6 тижнів вагітності 

(рис. 5.8) розбіжності мали суттєвий характер тільки у групі 1.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 5.8. Гормональні зміни в 5-6 тиж. вагітності 
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 Надалі, (9-10 тижнів) (рис. 5.9) відмінності між групами носили 

аналогічний характер, а в 12-13 тижнів (рис. 5.10) – зменшення 

вмісту К.  

125,8±9,9

2,3±0,2

2,1±03

313,2±21,8

101,3±8,5

150,2±12,3

224,6±13,2

14,3±1,2

130,8±6,3

2,3±01

2±0,3

317,8±28,8

94,8±7,3

123,4±9,5*

181,5±1,5**

9,4±0,8**

127,4±5,9

2,2±03

2,2±03

318,7±29,4

98,9±8,8

147,3±9,2

202,5±8,1*

11,3±0,7*

0 50 100 150 200 250 300 350

Е (нмоль/л)

ПГ (нмоль/л)

ХГ (нмоль/л)

ПЛ (нмоль/л)

К (нмоль/л)

ТТГ (мМО/л)

Т3 (нмоль/л)

Т4

група 2 n=50
група 1 n=50
контр. n=25

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.9. Гормональні зміни в 9-10 тиж. вагітності  

 

Результати, представлені на рис. 5.11, свідчать, що в 5-6 тижнів 
вагітності достовірні  відмінності між групами 1 та 2 жінок були 
у зменшенні в групі 1 кількості СДЗ+ (р<0,05) і СД4+ (р<0,05), а число 
к СД8+ не змінювалось (р>0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.10. Гормональні зміни в 12-13 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.11. Імунологічні зміни в 5-6 тиж. вагітності. 
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У 9-10 тижнів гестації (рис. 5.12) мало місце збільшенні числа 

СД8+ (р<0,05), а також пораметр СД4+/СД8+ (р<0,05). Аналогічна 

ситуація збереглася і в 12-13 тижнів вагітності, проте показувати 

окрему таблицю ми визнали за недоцільне.  
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 Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.12. Імунологічні зміни в 9-10 тиж. вагітності 

 

 При оцінці основних біохімічних зміни в 5-6 тижнів вагітності 

(рис. 5.13) слід констатувати що достовірні зміни між групами конт-

рольною і основною мали місце у таких параметрах: β-ліпопротеїди (1 і 

2 групи – р<0,05); тригліцериди (1 і 2 групи- р<0,05) і ЛФ (1 і 2 групи – 

р<0,05). На нашу думку, це є наслідком обтяжений соматичним та 

репродуктивним анамнезом обстежених пацієнток.  

 Аналогічна закономірність констатована у 9-10 (рис. 5.14) і 12-13 

тижнів гестації (рис. 5.15). 

 Результати мікробіологічних досліджень представлени на рис. 

5.16. У наступному, в 9-10 (рис. 5.17) і в 11-12 тижнів (рис. 5.18) 

перераховані вище особливості повністю збереглися.  
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Рис. 5.13. Біохімічні зміни в 5-6 тиж. вагітності 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.14. Біохімічні зміни в 9-10 тиж. вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 5.15. Біохімічні зміни в 12-13 тиж. вагітності 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 5.16. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів  

у 5-6 тиж. вагітності 99 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 
Рис. 5.17. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів  

у 9-10 тиж. вагітності 

Примітка. Показник *<0,05; **<0,01 
Рис. 5.18. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів  

у 12-13 тиж. вагітності 
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5.3 Вплив удосконаленого алгоритму на акушерські та пери-

натальні результати розродження 

Результати оцінки наступного періоду гестації (рис. 5.19) поля-

гали у зменшенні рівня плацентарної дисфункції (на 22,5%) і 

прееклампсії (на 9,8%), рівня змін дисбіоза піхви (на 15,7%). Частота 

анемії вагітних не змінювалась в залежності від методики лікувально-

профілактичних заходів (тільки на 6,0% відповідно).  
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Рис. 5.19. Ускладнення ІІ триместру вагітності (14-27 тиж.) 

У подальшому, (рис. 5.20) констаована більш високий рівень 

передчасних пологів (1 групі – 22,2% (8 із 36 випадків) і в 2 – 4,9% 

(2 із 41 випадку), зменшення у 4,5 рази. Крім того, при використанні 

удосконаленого нами алгоритму знижавалась частота плацентарної 

дисфункції (на 25,6%) і прееклампсії (на 9,3%). 
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Рис. 5.20. Ускладнення ІІІ триместру вагітності (28-40 тиж.). 

 

  З огляду на вищевикладені особливості, нами вивчені строки 

розвитку у жінок після невдалих спроб ДРТ: плацентарної дисфункції 

(рис. 5.21) і анемії (рис. 5.22).  
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Рис. 5.21. Терміни розвитку плацентарної Дисфункції (%). 
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Рис. 5.22. Терміни розвитку гестаційної анемії (%). 
 

 Суттєво відрізняється в залежності від алгоритму лікувально-

профілактичних заходів і рівень ускладнень термінових пологів по 

групах (рис. 5.23).  
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Рис. 5.23. Ускладнення термінових пологів (%). 
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Найбільш вираженими були зміни з боку таких ускладнень, як 

передчасний розрив плодових оболонок (зниження на 17,6%); аномалії 

пологової діяльності (на 8,2%) і дистрес плода (на 22,5%), що,  

у свою чергу відобразилося і на частоті кесаревих розтинів (група 1 – 

74,0% і 2 – 48,0% відповідно).  

При цьому у структурі показань (рис. 5.24) переважали ДРТ 

(група 1 – 52,7% і 2 – 62,6%), а при використанні традиційного 

алгоритму в мала місце плацентарна дисфункція (1 група – 31,7% і 2 – 

18,7%); гостра гіпоксія плода (група 1 – 26,2% і 2 – 12,4%) і порушення 

скоротливої діяльності матки (група 1 – 15,7% і 2 – 6,2%).  
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Рис. 5.24. Показання до кесарева розтину (%). 

 

 Перинатальні наслідки розродження відображають клінічний 

перебіг вагітності та пологів [122, 217].  
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При оцінці основних особливостей стану дітей (рис. 5.25) слід 

вказати на переважання при використанні удосконаленого нами 

алгоритму задовільномого стану (група 1 – 47,2% і 2 – 83,4%) на фоні 

підвищего рівня асфіксії середньої (група 1 – 26,7% і 2 – 8,2%) і важкої 

форм (1 група – 14,9% і 2 – 5,8%).  
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Рис. 5.25. Стан новонароджених (%). 

 

Плодова летальність складала при викостанні традиційного 

алгоритму 4 випадки з 44 передчасних та термінових пологів (90,6‰), а 

в 2 – 2 з 46 (43,5‰) – зменшення у 2,1 рази. 

 При оцінці постанатальної патології (рис. 5.26) слід вказати на 

значну частоту при використанні традиційного алгоритму постгіпок-

сичної енцефалопатії (група 1 – 28,2% і 2 – 11,3%); інфекційних 

ускладнень (група 1 – 15,7% і 2 – 5,8%) і патології легень (група 1 – 

12,4% і 2 – 5,8%).  
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Рис. 5.26. Постнатальна захворюваність . 

 

Такі відмінності є наслідком значної частоти асфіксії ново-

народжених, плацентарної дисфункції і передчасних пологів у групі 1. 

 

5.4 Результати додаткових методів дослідження у ІІ та ІІІ три-

местрах вагітності 

За даними сучасної літератури [84, 223], необхідно проводити 

оцінку стану системи мати-плацента-плід.  

У сучасній літературі [14, 102] рекомендовані найбільш інформа-

тивні параметри.  

 При оцінці особливостей кровотоку в МА (рис. 5.27) слід вказати 

на підвищений рівень ПІ незалежно від алгоритму лікувально-

профілактичних заходів (р<0,05). 

 При оцінці кровотоку у АП (рис. 5.28) слід відмітити підвищення 

ІР при використанні традиційного алгоритму (р<0,05). 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.27. Динаміка показників судинної резистентності  

в маткових артеріях в ІІ триместрі вагітності 

 

3,12±0,12

0,68±0,02

1,02±0,04

3,63±0,13*

0,75±0,02*

1,23±0,07*

3,15±0,13

0,66±0,02

1,04±0,03

0 1 2 3 4

ПІ

ІР

СДВ

група 2 n=42
група 1 n=39
контр.n=25

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.28. Динаміка показників судинної резистентності в артерії  

пуповини в ІІ триместрі вагітності 

 

 У СМА (рис. 5.29) в ІІ триместрі також в групі 1 спостерігалося 

достовірне підвищення СДВ (р<0,05).  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.29. Динаміка показників судинної резистентності  

 в середній мозковій артерії плода в ІІ триместрі 

 

 На рис. 5.30 представлені зміни гормонального статуса: достовірне 

642,4±27,2

143,6±9,5

212,6±15,5

421,5±1,2

16,8±1,2

784,4±20,6*

147,8±7,7

133,8±±11,6**

268,6±20,4**

10,2±0,9**

651,8±12,6

150,6±7,2

167,9±2,4*

375,6±22,7**

12,5±1,2*

0 200 400 600 800 1000

Е (нмоль/л)

ПГ (нмоль/л)

ХГ (нмоль/л)

ПЛ (нмоль/л)

К (нмоль/л)

група 2 n=42
група 1 n=39
контр. n=25

 

Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.30. Гормональні зміни в ІІ триместрі вагітності. 
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зниження вмісту Е (р<0,01 і р<0,05); ПГ (р<0,01 і р<0,05) і ХГ (р<0,01 і 

р<0,05) при одночасному збільшенні концентрації К (1 група – р<0,05 і 

2 – р>0,05). Безумовно, використання удосконаленого алгоритму не 

дозволяє повністю нормалізувати гормональні показники.  

 На рис. 5.31 показано відсутність змін з боку показників гемо-

динамикі.  
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.31. Динаміка показників судинної резистентності в маткових  

артеріях в ІІІ триместрі вагітності. 

 

Порівняно з цим, в АП ми констатували інши зміни (рис. 5.32). 

 На рис. 5.33 предсталені зміни у ІІІ триместрі вагітності.  

 У АП (рис. 5.34) при використанні традиційного підвищувалось 

СДВ (р<0,05).  

 При оцінці гормонального статуса ми констатували додатково 

зменшення ПЛ (р<0,01 і р<0,05) (рис. 5.35). 

Тобто, підтверджена ефективність нашої методики.  

 В подальшому (ІІ та ІІІ триместрі), ми проаналізували біхімічні та 

мікробіологічні зміни. 

 На рис. 5.36 показані біохімічні зміни, а на 5.37 – імунологічні. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.32. Динаміка показників судинної резистентності в артерії  

пуповини в ІІІ триместрі вагітності 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.33. Динаміка показників судинної резистентності в середній  

мозковій артерії в ІІІ триместрі вагітності 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.34. Динаміка показників судинної резистентності в аорті  

плода в ІІІ триместрі вагітності 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.35. Гормональні зміни в ІІІ триместрі вагітності 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.36. Біохімічні зміни в ІІ триместрі вагітності. 
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Примітка. Достовірність р відносно контрольної групи *<0,05; **<0,01 

 Рис. 5.37. Імунологічні зміни в ІІ триместрі вагітності. 
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Зміни біоценоза піхви ми представили на рис. 5.38. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.38. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в ІІ триместрі 

(КУО/мл). 

 

 Біохімічні зміни в ІІІ триместрі вагітності повністю відповідали 

вищеописаним в ІІ триместрі (рис. 5.39).  

Імунологічні (рис. 5.40) і мікробіологічні параметри (рис. 5.41) 

мали аналогічні зміни. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.39. Біохімічні зміни в ІІІ триместрі вагітності. 
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Примітка. Показник р *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.40. Імунологічні зміни в ІІІ триместрі вагітності 
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Показник р у порівнянні із контрольною групою *<0,05; **<0,01 

Рис. 5.41. Зміни мікробіоценозу статевих шляхів в ІІІ триместрі 

(КУО/мл). 
 

 Тобто, використання удосконаленого алгоритму лікувально-профі-

лактичних заходів методики у жінок після невдалих спроб ДРТ дозволяє 

покращити результати розродження жінок групи високого ризику.  

 

Отримані результати цього розділу були викладені у наступних 

публікаціях:  

1. Лещова ОД. Вплив імунологічних порушень на ефективность 

допоміжних репродуктивних технологій. Збірник наукових праць 
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співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика : тези матеріалів науково-

практичного семінару з міжнародною участю «Міжнародні та вітчиз-

няні стандарти надання гінекологічної допомоги» (29 листопада 

2017 року, м. Київ). 2017:28(ч. 3):194. 

2. Лещова ОД. Клініко-патогенетичні аспекти невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика: тези матеріалів науково-

практичного семінару в форматі телемосту «Міжнародні та вітчизняні 

стандарти надання акушерсько-гінекологічної допомоги» (20 березня 

2018 року, Київ-Тернопіль-Хмельницький). 2018:31(ч. 1):204.  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Середній вік жінок після ДРТ скаладав 37,5±2,6 років (р>0,05 по 

групам та підгрупам).  

Результати оцінки репродуктивного анамнезу свідчать про від-

сутність гестацій у 78,0% жінок в 1 і 76,0% – в групі 2. У жінок 

із реалізованою репродуктивною функцією частіше були медікамен-

тозні аборти (група 1 – 10,0% і 2 – 12,0%) і невиношування (група 1 – 

8,0% і 2 – 10,0% відповідно). Серед причин безпліддя частіше були 

саме жіночі (група 1 – 40,0% і 2 – 42,0%) проти чоловічого (група 1 – 

32,0% і 2 – 28,0%) і комбінованого (група 1 – 28,0% і 2 – 30,0% 

відповідно), що співпадає з даними сучасної літератури [20, 234].  

Серед провідних причин невдалих спроб ДРТ виділяли пору-

шений оваріальний резерв (54,0%) та неготовність ендометрія (46,0%). 

Однак, ці дані носили суб’єктивний характер, так як причин могло бути 

набагато більше, однак, не всі вони були враховани [135, 240].  

Нами показано, що загально генікологічна захворюваність була 

у 70,0% жінок першої і 72,0% – другої групи. При оцінці різних форм 

переважали хронічні сальпінгофоорит та ендометрит (1 – 42,0% і 2 – 

40,0%). Рідше виявлено порушення дисменореї (1 – 26,0% і 2 – 28,0%) 

і захворювання шийки матки (1 – 20,0% і 2 – 22,0%). Треба відмітити і 

значну частоту новоутворень яєчників і матки (1 – 32,0% і 2 – 30,0%), 

що було приводом для хірургічного лікування – консервативна міом-

ектомія та консервативно-пластичні операції на яєчниках при ендо-

метріомах. Отримані дані свідчать про суттєву роль генітальної патоло-

гії в генезі жіночого безпліддя, що також відмічають і у сучасній 

літературі [24, 247].  
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Нами встановлено, що частота соматичної захворюваності скла-

дала 82,0% і 86,0% із наступною структурою: ендокринна патологія 

(1 – 48,0% і 2 – 50,0%), тироїдная патологія (1 – 22,0% і 2 – 26,0%) і 

порушення метаболізму (1 – 16,0% і 2 – 18,0% відповідно), які при-

зводять до порушень репродуктивної функції [57, 160]. Встановлено 

значну частоту захворювань серца та судин (група 1 – 28,0% і 2 – 

30,0%) і змін печінки (1 – 16,0% і 2 – 18,0%).  

Сумарно задовільне самополуття мали більшість жінок (1 – 60,0% 

і 2 – 56,0%), добре – кожна третя жінка (1 – 28,0% і 2 – 30,0%) і 

незадовільне – тільки 12,0% в 1 і 14,0% – в групі 2.  

Тобто, клінічні особливості жінок відповідали меті та завданням 

дослідження.  

Наступна частина проведених досліджень присвячена результатам 

залежності від кількості невдалих спроб ДРТ (підгрупи 1.1 та 1.2) 

у різні терміни гестації, що відповідає сучасним методичним рекомен-

даціям до виконання дисертаційних робіт [98].  

Як свідчать дані сучасної літератури [31, 261], серед клінічної 

симптоматики найчастіше зустрічаються наступні: больові відчуття 

(постійного або періодичного характеру); метрорагії; дизгормональні 

прояви і вегетативні зміни.  

Отримані нами результати вказують на переважання альгічних 

проявів (1.1 – 40,0% і 1.2 – 64,0%), метрорагій (1.1 – 20,0% і 1.2 – 

40,0%), дизгормональних сиптомів (1.1 – 24,0% і 1.2 – 60,0%) і 

вегетативних змін (підгрупа 1.1 – 52,0% і 1.2 – 80,0% відповідно). Нами 

встановлено переважання усіх патологічних змін у жінок із трьома та 

більше невдалими спробами ДРТ. З нашої точки зору, це наслідок 

значного рівня гінекологічної захворюваності і безпліддя різного 

генезу у жінок підгрупи 1.2. 
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В подальшому такі зміни спостерігались у 12-13 тиж. – психо-

емоційні симптоми (1.1 – 56,0% і 1.2 – 80,0%), біль при фізичному  

(1.1 – 32,0% і 1.2 – 52,0%) і вегетативному навантаженні (1.1 – 20,0% і 

1.2 – 40,0%).  

Ми проаналізували сумарну частоту патології до 12-13 тижнів 

гестації, перебіг якого характеризується значною частотою ускладнень 

у жінок після ДРТ [135, 142]. При цьому невиношування мало місце в 

6 випадках (12,0%): в 2 (8,0%) в підгрупі 1.1 і в 4 (16,0%) – в підгрупі 

1.2. Отримані дані дозволяють погодитись із значною частотою само-

вільного переривання гестаціі у жінок із невдалими спробами ДРТ 

в анамнезі [63, 270]. Відносно строків гестації були такі результати: 

8 тиж. – 4 випадки з 6 (66,7% від загального числа), 10 тиж. – 1 випадок 

(16,7%) і 12 тиж. – 1 випадок (16,7%).  

При оцінці інших ускладнень до 12-13 тижнів гестації ми звер-

нули увагу на відповідну частоту змін дісбіоза піхви (1.1 – 20,0% і 1.2 – 

36,0%), а інши мали носила загально-популяційний рівень [63, 181].  

За даними сучасної літератури [13, 38], виделяють провідні УЗ-

маркери для жінок груп високого ризику.  

Як свідчать отримані дані, рівень провідних порушень в 1.1 був 

12,0%, а в 1.2 – зростав до 40,0%. Такі УЗ-зміни, на нашу думку, є 

маркером невиношування вагітності та потребує змін направленого 

характеру.  

Отримані результати свідчать про зростання УЗ-змін до 28,0% 

і 60,0% (9-10 тиж.) і до 36,0% і 60,0% (12-13 тиж.). 

Ми співставили отримані результати і встановили значну частоту 

невиношування у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі (14,0%), 

що також відмічають у сучасній літературі [14, 142].  

Згідно сучасних рекомендацій [102, 139] ми оцінили провідні 

гормональні показники у ці терміни вагітності. Найбільш суттєві роз-
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біжності встановлені при оцінці рівня Е, ПГ і ХГ, причому в залежності 

від кількості невдалих спроб ДРТ в анамнезі. Отримані результати 

свідчать про зменшення рівня Е (1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,01), ПГ (1.1 – 

р<0,05 і 1.2 – р<0,01), а вміст ХГ зменьшувався після 3 та більше 

невдалих спроб ДРТ в анамнезі (1.2 – р<0,05).  

У 9-10 тиж. вагітності встановлені зміни мали таку саму законо-

мірність, а в 12-13 тиж. – достовірне збільшенням концентрації К тільки 

у жінок після 3 та більше невдалих спроб ДРТ в анамнезі (1.2 – р<0,05). 

Тобто, при аналізі одержаних ендокринологічних результатів у жі-

нок після невдалих спроб ДРТ мають місце дизгормональні порушення – 

зменшення Е і ПГ. Ці зміни залежать від кількості невдалих спроб ДРТ – 

зменшення ХГ, що співпадає з результатами клініки та УЗД. 

Виходячи з аналізу сучасної літератури [84, 270], для оцінки 

причин невиношування до 12-13 тижнів у жінок після невдалих спроб 

ДРТ в анамнезі слід враховувати результати інших досліджень.  

Отримані нами результати свідчать про зниженням числа СД3+ 

(1.1 – р<0,05 і 1.2 – р<0,01) і СД4+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 

– р<0,01) на фоні підвищення числа СД8+ (підгрупа 1.1 – р<0,05 і 

підгрупа 1.2 – р<0,01). У 9-10 і 12-13 тиж. вагітності такі порушення 

доповнються більш достовірним зниженням (р<0,01) числа СД8+ у 

жінок після невдалих спроб ДРТ в анамнезі.  

За нашими даними, порушення біоценозу піхви у жінок після 

невдалих спроб ДРТ мали місце в 5-6 тиж. і в 9-10 тиж. вагітності і без 

залежності від кількості спроб ДРТ в анамнезі. При цьому, порушення 

мають місце за рахунок достовірного зниження числа лактобацил (під-

група 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05) і біфідобактерій (підгрупа 1.1 

– р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05) при зростанні числа різних штамів 

стафілококів (підгрупа 1.1 – р<0,05 і підгрупа 1.2 – р<0,05). Надалі, 

в 12-13 тиж. (рис. 3.26) крім того, зменьшувалось кількість молочно-

кислих стрептококів (підгрупа 1.1 і підгрупа 1.2 – р<0,05). 
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Тобто, висока частота невиношування (12,0%) у жінок після 

невдалих спроб ДРТ має місце на фоні гіпоплазії амніону; дострокової 

облітерації екзацеломи; прискореного зростання або раннього гідро-

амніона і гіпоплазії хоріона; ендокрінологічних змін (зменшення рівня Е 

і ПГ); дизімунологічних порушень (зменшення СД3+ і СД4+ та 

зростання СД8+) і змін дізбіоза піхви (зменшення кількості лактобацил і 

біфідобактерій при одночасному підвищенні кількості штамів стафіло-

коків. Від кількості спроб ДРТ в анамнезі мали місце більш виражені УЗ 

і гормональні зміни у жінок після 3 та більше невдалих спроб ДРТ 

в анамнезі.  

Резюмуючи клінічний перебіг 13-24 тижнів гестації можно вка-

зати, що в кожній підгрупі обох мали місце 2 випадки недоношування 

(1.1 – в 23 і 25 тиж. і 1.2 – в 23 та 24 тиж.), а маса дітей була 910 і 920 г і 

890 і 790 г. Вони народилися живими а потім на 5-6 добу померли від 

прогресуючей патології легень. Тобто, після 24 тижнів гестації до почат-

ку в підгрупі 1.1 залишилося 21 пацієнтка і в 1.2 – 19 жінок відповідно.  

В подальшому, після 24 тижнів гестації описані закономірності 

також мали місце, однако рівень ПД (1.1 – 52,8% і 1.2 – 78,7%) і анемії 

вагітних (1.1 – 58,7% і 1.2 – 64,4%) були більше відності періода до 24 

тижнів гестації.  

Також підвищился рівень змін біоценоза піхви (1.1 – 41,3% і 1.2 – 

42,8%) і пізніх гестозів (підгрупа 1.1 – 35,4% і 1.2 – 35,8%). Частота 

передчасних пологів у ІІІ триместрі вагітності складала 3 випадки у 

підгрупі 1.2 (15,7%) і 1 випадок у підгрупі 1.1 (4,8%). Терміни 

переривання вагітності були у 33-35 тижні вагітності.  

Тобто, клінічний перебіг гестації ускладяється значним рівнем 

невиношування – 12,0% і недоношування у ІІ триместрі – 9,1%; 

передчасні пологи у ІІІ триместрі 10,0% – сумарно 31,1%, що свідчить 

про необхідність удосконалення алгоритму лікувально-профілактичних 

заходів, що також відмічають у сучасній літературі [20, 160].  
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Отримані дані вказують, що в подальшому (1.1 20 жінок і 1.2 – 

16) провідна патологія була у вигляді передчасного розриву амніо-

тичних оболонок (1.1 – 27,2% і 1.2 – 30,0%); порушень скорочувальної 

активності матки (1.1 – 20,0%) і гіпоксія плода (1.1 – 30,0% і 1.2 – 

36,5%). Як наслідок, рівень абдомінального розродження складав у 

пацієнток з 1-2 невдалими спробами ДРТ в анамнезі 14 із 20 (70,0%) і 

після 3 та більше невдалих спроб ДРТ – 93,8% відповідно.  

Серед показань до кесарева розтину при 1-2 спробах ДРТ була 

плацентарна дисфункція (66,7%) і гостра гіпоксія плода (56,7%), а при 

більше 3 спроб – крім ДРТ (100,0%) і порушення функціонального 

стану фетоплацентарного комплексу (80,0%). Отримані дані свідчать, 

що основним методом розродження жінок із невдалими спробами ДРТ 

в анамнезі є кесарів розтин, що широко дискутується у літературі 

останніх років [42, 181].  

При оцінці перинатальних наслідків розродження показано, що 

тільки кожний другий новонароджений (1.1 – 44,3% і 1.2 – 51,5%) був в 

задовільному стані, а в інших спостереження була асфіксія середнього 

(1.1 – 27,9% і 1.2 – 24,7%) і важкого ступеня (підгрупа 1.1 – 16,9% і 1.2 – 

12,8%), а також інтра- (1.1 – 5,7% і 1.2 – 6,4%) і постнатальна леталь-

ність (1.1 – 5,7% і 1.2 – 6,4% відповідно). Плодові втрати – 2 випадки на 

23 пологи у жінок із 1-2 невдалими спробами ДРТ в анамнезі (86,9‰) і 2 

випадки на 21 пологи у жінок після 3 та більше невдалих спроб ДРТ в 

анамнезі (95,2‰) відповідно. Постнатальні втрати мали місце на фоні 

патології легень, інтранатальні – гостра асфіксія за рахунок 

передчасного відшаруванням плаценти (1.1 – в 28 тиж.; 1.2 – в 30 тиж.).  

У постнатальному періоді слід вказати на значну частоту 

енцефалопатії гіпоксичного генезу (1.1 – 31,4% і 1.2 – 28,6%) і проявів 

внутрішньоутробного інфікування (підгрупа 1.1 – 18,9% і 1.2 – 14,2% 

відповідно).  
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Отже, розродження жінок після невдалих спроб ДРТ характери-

зується високою частотою репродуктивних втрат і перинатальної 

патології. Це диктує необхідність удосконалення алгоритму діагнос-

тичних та лікувально-профілактичних заходів.  

За нашими данними, при оцінці ефективності удосконаленого 

нами алгоритму, в 5-6 тиж. гестації розбіжностей між групами не було 

крім зменшення на 26,0% проявів напруги психоемоційного стану і на 

12,0% симпоматики нейроендокринного характеру (1 – 42,0% і 2 – 

30,0%). Тако, має місце зниження на 10,0% періодично виділень, що 

мажуться, зі статевих шляхів. Тобто, проведена прегравідарна підго-

товка є клінічно ефективною у пацієнток групи 2.  

У 9-10 тижнів гестації між групами відмінності мали суттєвий 

характер – зниження у 20,0% обстежених больових відчуттів при 

навантаженні психоемоційного стану і у 12,0% болів постійного 

характеру в нижніх відділах живота. Така ж сама закономірність між 

першо. і другою групами збереглася і в подальшому (12-13 тижнів). 

Як підсумок відмінностей клінічної симптоматики в І триместрі 

вагітності стали різні ускладнення. Згідно з отриманими даними змен-

шився рівень невиношування гестації до 12-13 тижнів в 2 рази (група 1 – 

16,0% і 2 – 8,0%), що корелявало із зниженням частоти дисбіоза піхви 

(1 група – 22,0% і 2 – 14,0%).  

Рівень іншой патології відповідав даним сучасної літератури [31, 

181].  

За результатами досліджень ряду авторів [14, 38] слід зазначити 

інформативність динамічних УЗ даних пацієнток. Отримані дані 

вказують на наявність у 8,0% у 1 групі в 5-6 тижнів вагітності УЗ 

особливостей: гіпоплазія амніону та хоріону та ранній гідроамніон.  

У подальшому (9-10 тижнів) рівень УЗ-параметрів збільшився до 

12,0% у групі 1, а в 2 був в межах 2,0-4,0%. До 12-13 тижнів гестації 
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рівень невиношування у 1 групі складав 12,0%, а у 2 – 4,0% відповідно, 

що корелює із частотою УЗ-змін.  

Надалі, нами проведена оцінка гормональних показників, які є 

найбільш інформативними [102].  

Відповідно до одержаних результатів, початок достовірних змін 

був у 5-6 тижнів гестації – Е (1 група – р<0,05); ПГ (1 група – р<0,05) і 

ХГ (1 група – р<0,05), що дозволяє констатувати доцільність удоскона-

леного нами алгоритму у групі 2.  

Надалі, у 9-10 тижнів вагітності можна констувати достовірне 

зниженні рівня К при використанні удосконаленої методики у жінок 

після невдалих спроб ДРТ.  

Крім того, ми оцінили найбільш інформативні показники імуні-

тету та біоценозу піхви [110, 182]. 

Нами показано, що достовірні відмінності між 1 та 2 групами  

(5-6 тижнів) жінок полягали у зменшенні в групі 1 СДЗ+ (р<0,05) і 

СД4+ (р<0,05), а СД8+ залишалася без достовірних відмінностей 

(р>0,05).  

У подальшому (9-10 тижнів) мало місце збільшення числа СД8+ 

(р<0,05), а також співвідношення СД4+/СД8+ (р<0,05), що зберіглося і 

у наступному періоді – 12-13 тижнів.  

За даними мікробіологічних досліджень, порушення біоценозу мали 

місце тільки у жінок групи 1 – зменшення лактобацил (р<0,05) і 

біфідобактерій (р<0,05), також підвищення рівня стафілококів (р<0,05). 

У наступні терміни (9-10 і в 11-12 тижнів) мала місце аналогічна законо-

мірність. Тобто, використання удосконаленого нами алгоритму дозво-

ляє провесті відповідну корекцію змін гомеостазу, що сприяє змен-

шенню в 2 рази знизити рівня невиношування до 12-13 тижнів гестації.  

Результати оцінки періоду з 13 до 24 тижні гестаціі вказують на 

зменшення у 2 групі плацентарної дисфункції (на 22,5%) і прееклампсії 

(на 9,8%), а також порушень біоценозу піхви (на 15,7%).  
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У подальшому, після 24 тижнів гестації, зменьшувався у 4,5 рази 

рівень недоношування –група 1 – 22,2% (8 із 36 випадків) і в 2 – 4,9% 

(2 із 41 випадку), а також плацентарної дисфункції (на 25,6%) і 

прееклампсії (на 9,3%).  

 Рівень подальшої патології залежав від алгоритму лікувально-

профілактичних заходів. Найбільш вираженою була різниця перед-

часного розриву амніотичних оболонок (зниження на 17,6%); аномалії 

пологової діяльності (на 8,2%) і дистрес плода (на 22,5%), що сприяло 

зменшенню рівня абдомінального розродження (1 – 74,0% і 2 – 48,0% 

відповідно). У структурі показань частіше були ДРТ (група 1 – 52,7% і 

2 – 62,6%), а в групі 1 превалювали плацентарна дисфункція (1 група – 

31,7% і 2 – 18,7%); гостра гіпоксія плода (група 1 – 26,2% і 2 – 12,4%) і 

порушення скоротливої діяльності матки (група 1 – 15,7% і 2 – 6,2% 

відповідно).  

Перинатальні наслідки розродження відображають клінічний 

перебіг вагітності та пологів [55, 193]. При оцінці основних особли-

востей слід вказати на переважання у 2 групі задовільного стану дітей 

(1 – 47,2% і 2 – 83,4%) на фоні високого рівня середнього (1 – 26,7% і 2 

– 8,2%) і важкого ступеня асфіксії новонародженя (1 – 14,9% і 2 – 

5,8%). Загалом, плодова летальність в групі 1 становила 4 випадки з 44 

передчасних та термінових пологів (90,6‰), а в 2 – 2 з 46 (43,5‰) – 

зменшення у 2,1 рази.  

При оцінці захворюваності піля народження слід вказати на 

значну частоту у групі 2 енцефалопатії (1 – 28,2% і 2 – 11,3%); 

інфекційних ускладнень (1 – 15,7% і 2 – 5,8%) і патології легень (1 – 

12,4% і 2 – 5,8%).  

 За даними сучасної літератури [54, 203], оцінка функціонального 

стану фетоплацентарного комплексу дозволить пояснити причини 

високого рівень ПД і перинатальної патології.  
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Згідно даних літератури [14, 38] ми використовували найбільш 

інформативні додаткові параметри. 

При оцінці особливостей кровотоку в МА треба звернути увагу на 

підвищення ПІ в обох групах відносно контрольної (р<0,05), а інши 

показники були без змін (р>0,05). Порявняно із цім, у АП та СМА мало 

місце підвищення ІР у 1 групі (р<0,05), що корелює із значним рівнем 

перинатальної патології 

Оцінка гормонального статусу свідчить про достовірне зниження 

вмісту Е (1 – р<0,01 і 2 – р<0,05); ПГ (1 – р<0,01 і 2 – р<0,05) і ХГ (1 – 

р<0,01 і 2 – р<0,05) при одночасному збільшенні концентрації К (1 – 

р<0,05 і 2 – р>0,05). Безумовно, використання удосконаленого алго-

ритму не дозволяє повністю нормалізувати гормональний статус у жінок 

після невдалих спроб ДРТ, у порівнянні в 2 групі ендокринологічні 

зміни мають менш виражений характер у ІІ триместрі вагітності.  

Зміни гормонального статусу після 24 тижнів гестації відпові-

дають рівню змін на попередньому етапі за винятком зменшення ПЛ  

(1 – р<0,01 і 2 – р<0,05). 

Тобто, отримані результати пояснюють ефективність удоскона-

леного нами алгоритму лікувально-профілактичних заходів. 

В подальшому, ми проаналізували основні зміни біоценозу піхви 

в динаміці ІІ і ІІІ триместрів вагітності, які підтвердили ефективність 

удосоконаленого нами алгоритму.  

Таким чином, отримані нами дані свідчать про ефективність 

удосконаленого алгоритму лікувально-профілактичних заходів мето-

дики у жінок після невдалих спроб ДРТ дозволяє зменьшити рівень 

невиношування, недоношування та патології плода. Це дозволяє нам 

рекомендувати удосконалений алгоритм для впровадження широкого у 

практичну охорону здоров’я.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне обґрунтування та 

практичне вирішення наукового завдання щодо підвищення ефектив-

ності профілактики невиношування вагітності та перинатальних 

ускладнень у жінок із невдалими спробами ДРТ в анамнезі на підставі 

проведення клінічних, інструментальних, лабораторних та мікробіо-

логічних досліджень, а також розробки удосконаленого алгоритму 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів  

1. Результати аналізу сучасної літератури свідчать, що рівень 

невиношування вагітності та патології плода у жінок із невдалими 

спробами ДРТ в анамнезі залишається високим, а ефективність існу-

ючих діагностичних та лікувально-профілактичних заходів – недо-

статньою.  

2. Частота мимовільного переривання вагітності залежить від кіль-

кості невдалих спроб ДРТ в анамнезі: 8,0% у жінок із 1-2 та 16,0% – при 

трьох та більше. При цьому частіше це має місце у 8 тижнів вагітності 

(66,7%) у порівнянні із 10-12 (33,3% відповідно).  

3. При оцінці ендокринологічних показників встановлено наяв-

ність вже з першого триместру зниженого вмісту естрадіолу та 

прогестерону незалежно від кількості спроб ДРТ, рівень хоріонічного 

гонадотропіну зменшується тільки у жінок із трьома та більше 

спробами ДРТ в анамнезі.  

4. Невиношування вагітності у І триместрі у жінок із невдалими 

спробами ДРТ відбувається на фоні виражених ехографічних змін 

(гіпоплазія амніону, дострокова облітерація екзацелома, прискорене 

зростання або ранній гідроамніон і гіпоплазія хоріона), частота яких 

залежить від кількості спроб ДРТ: на 10-20% вище у жінок із трьома та 

більше невдалими спробами в анамнезі.  
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5. Сумарна частота репродуктивних втрат у жінок із невдалими 

спробами ДРТ складає 31,1% (мимовільне переривання у І триместрі – 

12,0%; недоношування у ІІ триместрі – 9,1%; передчасні пологи 

у ІІІ триместрі – 10,0%). У жінок із 3 та більше невдалими спробами 

рівень репродуктивних втрат вище на 24,8% (43,5 та 18,7% відповідно).  

6. Перинатальні втрати становили 86,9‰ у жінок із 1-2 невдалими 

спробами ДРТ та 95,2‰ – при трьохта більше. Провідними причинами 

є респіраторний дистрес-синдром на фоні інтраамніального інфіку-

вання та передчасне відшарування нормально-розташованої плаценти.  

7. Провідними формами постнатальної захворюваності новона-

роджених від жінок із невдалими спробами ДРТ є постгіпоксична 

енцефалопатія (31,4% – при трьох та більше невдалих спроб та 28,6% – 

при одній-двох) і реалізація внутрішньоутробного інфікування (18,9 та 

14,2% відповідно).  

8. Використання удосконаленого нами алгоритму дозволило 

зменшити у жінок із невдалими спробами ДРТ частоту мимовільного 

переривання вагітності в І триместрі у 2 рази (з 16,0 до 8,0%); 

передчасних пологів в 4,5 разу (з 22,2 до 4,9%) та сумарних 

перинатальних втрат в 2,1 разу (з 90,6 до 43,5‰ відповідно).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для зменшення рівня невиношування вагітності та пери-

натальної патології у жінок із невдалими спробами ДРТ слід застосо-

вувати впродовж 3-6 місяців до настання вагітності, а також у період 

гестації наступні заходи:  

- направлена психологічна корекція із залученням репродук-

тивного та перинатального психолога;  

- пробіотик (лактобацили та біфідобактерії) та комплексний 

препарат (аскорбінова кислота, вітамін Е, інулін та гіалуронова 

кіслота);  

- до вагітності – екстракт прутняка звичайного, під час вагіт-

ності – вагінальні форми прогестерону в індівідуально підібраному 

дозуванні;  

- препарат аргінін у загальноприйнятому дозуванні.  

2.  З метою своєчасної діагностики загрози переривання гестаціі 

з 5-6 тижнів необхідно додатково використовувати УЗ-маркер (гіпо-

плазія хоріона) та гормональні параметри (рівень естрадіолу, прогесте-

рону та хоріонічного гонадотропіну). 
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