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тота гіпертонічної ОР ДАТ од-
накова у чоловіків і жінок.

3. Більшість здорових доб-
ровольців мають підвищений
АТ (САТ — на 23,8 %, ДАТ —
на 33,5 %) у діапазоні від 6 до
10 мм рт. ст., деякі з досліджу-
ваних (САТ — 32,5 % і ДАТ —
31,9 %) — від 11 до 20 мм рт. ст.

4. Частота підвищення АТ
(САТ — 7,8 % і ДАТ — 8,3 %)
більше 21 мм рт. ст. є високою
і потребує спеціального дослі-
дження.

Перспективи наступних до-
сліджень у даному напрямку.
Уявляється доцільним вивчен-
ня гіпертонічної ортостатичної
реакції систолічного й діасто-
лічного АТ у пацієнтів з АГ, ос-
кільки є дані про її негативний
вплив на так звані німі інсульти.
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Міома матки є однією з най-
більш поширених доброякісних
пухлин жіночої репродуктивної
системи, яка діагностується у
20–40 % жінок репродуктивно-
го віку [1; 2]. Сьогодні з приво-
ду міоми матки виконується
близько 50–70 % усіх оператив-
них втручань у гінекологічних
стаціонарах. При цьому діагнос-
тика міоми матки на ранніх ста-
діях захворювання є складною,
у зв’язку з чим хворі не завжди
своєчасно звертаються по ме-
дичну допомогу [1–3].

Останнім часом суттєво зрос-
ла частота виявлення міоми
матки під час вагітності [7–12].

Це, по-перше, пояснюється тим,
що нині все більше жінок від-
кладають народження дитини
до віку 30–35 років, коли, як пра-
вило, частіше трапляються гор-
мональні порушення та вияв-
ляється різноманітна екстраге-
нітальна патологія. При вагіт-
ності у міометрії, особливо у
тканинах міоми, підвищується
вміст епідермального фактора
росту, кількість рецепторів до
естрадіолу та прогестерону, що
може стимулювати ріст міома-
тозних вузлів [1; 9; 10]. По-дру-
ге, в останні 10–15 років знач-
но підвищився рівень чутли-
вості та специфічності методів

діагностики, які використову-
ються для верифікації діагно-
зу міоми, зокрема ультрасоно-
графічних технологій.

Плацентарна дисфункція ви-
являється у 3–46 % випадків,
перинатальна смертність стано-
вить від 24,2 до 40 %, а захво-
рюваність досягає 73,8–80,2 ‰
[2; 3; 5]. Для нормального пере-
бігу вагітності має значення на-
явність адекватного матково-
плацентарного кровотоку. У
нормі у ІІ триместрі вагітності
(16–18 тиж.) у басейні маткової
артерії формується низькорези-
стентний кровотік. Відбувають-
ся друга хвиля інвазії цитотро-
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фобласта, трансформація спі-
ральних артерій матки в матко-
во-плацентарні судини. Ендоте-
ліальний та гладком’язовий ша-
ри спіральних артерій повністю
замінюються ендоваскулярним
трофобластом. Втрачаючи м’я-
зово-еластичну структуру, но-
воутворені плацентарні судини
втрачають здатність до скоро-
чення [3]. В основі механізму,
що забезпечує стабільність мат-
ково-плацентарного кровотоку
при прогресуванні вагітності, є
зниження преплацентарного
опору течії крові. Гемодинамічні
розлади функціональної систе-
ми «мати-плацента-плід» є про-
відним патогенетичним меха-
нізмом порушення стану та роз-
витку плода при різних усклад-
неннях вагітності [3], що зумов-
лює актуальність дослідження
матково-плацентарно-плодо-
вого кровотоку у вагітних із міо-
мою матки.

Мета дослідження — ви-
вчення матково-плацентарно-
плодового кровообігу у вагітних
із міомою матки та після про-
веденої консервативної міомек-
томії й оцінка цих показників на
фоні лікувально-профілактич-
них заходів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилося
протягом 2005–2007 рр. Обсте-
жено протягом гестації 125 жі-
нок: І групу утворили вагітні з
міомою матки — 60 жінок; ІІ гру-
пу — вагітні після проведеної
прегравідарної міомектомії —
35 жінок і ІІІ групу — практич-
но здорові вагітні з необтяже-
ним соматичним й акушерським
анамнезом. Усі жінки були об-
стежені згідно з Наказом № 503
МОЗ України від 28.12.2002 р.,
рубрика В: «Стандартне обсте-
ження жінок під час вагітності».

Ультразвукове дослідження
виконане за загальноприйняти-
ми методиками на апаратах
“SIEMENS-SL-250” (Німеччина)
і “Aloka SSD-680” (Японія), з доп-
плерометричним датчиком 3,5–
5 МГц. Допплерометричне до-
слідження матково-плацентар-

но-плодового кровообігу про-
водили у положенні вагітної на
боці (для профілактики синдро-
му стискання порожнистої ве-
ни), під час апное та рухового
спокою плода. Досліджували
криві швидкостей кровотоку в
маткових артеріях (МА), двох
артеріях пуповини (АП), аорті
плода (Ао), спіральних артері-
ях (СА) та середній мозковій
артерії (СМА) з подальшим якіс-
ним аналізом систоло-діасто-
лічного відношення (С/Д), індек-
су резистентності (ІР), пульса-
ційного індексу (ПІ). УЗ-дослі-
дження з допплерометрією про-
водилося у терміни 20–22 та
28–32 тиж., а також у 37–40 тиж.
вагітності.

Статистична обробка одер-
жаних результатів проведена
методом дисперсійного аналі-
зу. Відмінності вважалися віро-
гідними при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік обстежуваних
суттєво не відрізнявся і становив
серед жінок І та ІІ груп (34,84±
±1,57) та (36,57±1,33) років
відповідно, у ІІІ групі — (30,86±
±0,71) року (Р>0,05). Віком
30 років і молодше було 28,9 %
обстежуваних жінок. Більшість
жінок була у віковому діапазоні
від 31 до 40 років, що станови-
ло 64 %, а 7,2 % жінок були
віком 40–42 років.

Перебіг вагітності на фоні
плацентарної дисфункції спо-
стерігався у жінок І групи у 65 %
випадків, ІІ групи — у 57,1% і
ІІІ групи — у 43,3 % (табл. 1, 2).

Для корекції гемодинамічних
розладів призначалися ліку-
вально-профілактичні заходи
згідно з існуючими рекоменда-
ціями, що включали призначен-

Таблиця 1
Показники матково-плацентарно-плодової
гемодинаміки у вагітних обстежуваних груп

у терміні 37–40 тиж.

 
     Показники

Група вагітних

І ІІ ІІІ

Маткові артерії
С/Д 2,20±0,05* 1,97±0,12* 1,98±0,20
ПІ 1,41±0,07** 1,49±0,07** 0,63±0,10
ІР 0,49±0,10 0,53±0,07 0,48±0,05

Спіральні артерії
С/Д 2,50±0,05** 2,10±0,13** 1,68±0,05
ПІ 0,54±0,02 0,55±0,04 0,57±0,03
ІР 0,35±0,03 0,29±0,03 0,30±0,03

Артерії пуповини
С/Д 2,80±0,07* 2,56±0,11 2,46±0,08
ПІ 1,01±0,01** 1,04±0,02** 0,72±0,03
ІР 0,61±0,20* 0,67±0,06 0,58±0,20

Аорта плода
С/Д 4,9±0,1 3,40±0,12** 4,87±0,16
ПІ 1,67±0,03* 1,44±0,06 1,33±0,02
ІР 0,77±0,10 0,70±0,07 0,81±0,01

Середня мозкова
артерія плода

С/Д 5,15±0,10 5,05±0,20 4,88±0,10
ПІ 1,45±0,04 1,38±0,04 1,35±0,05
ІР 0,77±0,02 0,73±0,01 0,83±0,02

Примітка. У табл. 1 і 2:  * — відмінності з контрольною групою вірогідні з
вірогідністю 95 % (Р<0,05); ** — відмінності з контрольною групою вірогідні з
вірогідністю 99 % (Р<0,01).
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ня препаратів антиагрегантної
дії, токолітики, антиоксидант-
ну терапію та ін. Профілактику
плацентарної дисфункції почи-
нали у 16–18 тиж. із призначен-
ня вазоактивного препарату
тренталу, по 0,1 г тричі на добу
протягом 3 тиж. та препарату
метаболічної дії мілдронату по
0,25 г тричі на добу протягом
2–3 тиж.

Лікувально-профілактичні за-
ходи вагітним продовжували у
28–32 і 35–37 тиж. гестації. За
показаннями призначали увесь
спектр препаратів і переходи-
ли на парентеральне введен-
ня. Тривалість терапії визнача-
лась індивідуально, залежно
від клінічного ефекту під конт-
ролем актографії, кардіотоко-
графії, допплерометрії.

При оцінці ультрасоногра-
фічної картини встановлено,
що частота порушень гемоди-
наміки у системі «мати-плацен-
та-плід» була порівнюваною, що
свідчить про загальну високу
частоту плацентарної дисфунк-
ції у популяції. Втім, у вагітних

із міомою гемодинамічні пору-
шення були більш вираженими,
а їх інтенсивність підвищува-
лася зі збільшенням терміну
гестації. Описувані відмінності
були статистично вірогідними
(Р<0,05).

Зокрема, було виявлено ві-
рогідне підвищення ІР і С/Д в
артеріях матки у жінок І та ІІ
клінічних груп, порівняно з кон-
тролем, що може бути пов’яза-
не з наявністю компенсаторно-
адаптаційних реакцій до зни-
женої васкуляризації на ділянці
міоматозного вузла. Водночас
у багатьох жінок із поодиноки-

ми та, особливо, множинними
вузлами спостерігалося суттє-
ве розширення артерій пупови-
ни й аорти плода. Описані зміни
свідчать про високий ризик роз-
витку внутрішньоутробної гіпо-
ксії плода та про необхідність її
корекції медикаментозними і
немедикаментозними засоба-
ми.

Кількість вагітних із проява-
ми плацентарної дисфункції у І
та ІІ групах була значно біль-
шою, ніж у контролі, причому ці
порушення реєструвалися вже
у терміні 20–24 тиж. вагітності,
що дозволяє рекомендувати
проведення ультразвукового
дослідження з допплеромет-
рією вагітним із міомою матки
у цей термін.

При вивченні допплерограм
визначені певні гемодинамічні
відмінності між порушеннями у
різні терміни вагітності (рис. 1–
4). В усіх випадках зі зростан-
ням терміну гестації відзнача-
лося прогресування плацен-
тарної дисфункції.

Найбільш ранньою ознакою
порушення матково-плацен-
тарного та плодово-плацентар-
ного кровотоку є зниження діа-
столічного компонента кровото-
ку в МА, що супроводжується
підвищенням С/Д до 3,5 [1] та
свідчить про збільшення пери-
феричного судинного опору.
При прогресуванні патологічно-
го процесу гемодинамічні пору-
шення виникають і в аорті. Во-
ни мають вторинний характер
і свідчать про зниження цент-
ральної гемодинаміки плода як
відповідь на зменшення пла-
центарної перфузії [8]. Вищеза-
значені гемодинамічні порушен-

Таблиця 2
Показники матково-плацентарно-плодової
гемодинаміки у вагітних обстежуваних груп

після лікування в терміні 37–40 тиж.

 
     Показники

Група вагітних

І ІІ ІІІ

Маткові артерії
С/Д 2,00±0,05 1,99±0,15 1,98±0,21
ПІ 1,11±0,04** 1,12±0,03** 0,63±0,05
ІР 0,38±0,03 0,39±0,04 0,35±0,05

Спіральні артерії
С/Д 2,0±0,04* 2,0±0,1* 1,74±0,05
ПІ 0,54±0,02 0,56±0,04 0,58±0,04
ІР 0,35±0,03 0,31±0,03 0,32±0,04

Артерії пуповини
С/Д 2,55±0,05 2,37±0,11 2,25±0,05
ПІ 0,92±0,04* 0,94±0,03* 0,82±0,02
ІР 0,61±0,20* 0,69±0,06* 1,12±0,10

Аорта плода
С/Д 4,8±0,1 4,20±0,11** 4,83±0,09
ПІ 1,38±0,03* 1,41±0,04 1,35±0,03
ІР 0,75±0,10 0,72±0,07 0,75±0,02

Середня мозкова
артерія плода

С/Д 5,02±0,08 5,03±0,09 4,94±0,22
ПІ 1,45±0,04 1,41±0,04 1,43±0,03
ІР 0,79±0,02 0,79±0,02 0,84±0,02

Рис. 1. Допплерограма маткової артерії при фізіологічному пере-
бігу вагітності, 26 тиж.
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ня призводять до розвитку ди-
стресу плода.

Під час дослідження показ-
ників гемодинаміки у системі
«мати-плацента-плід» у вагітних
із міомою матки в ІІ та ІІІ три-
местрі відзначалося підвищен-
ня індексів судинного опору в
маткових і спіральних артеріях,
що свідчить про відсутність фі-
зіологічного зниження швидкос-
ті та збільшення опору крово-
току в цих судинах.

У вагітних із міомою матки
виявлено підвищення індексу
резистентності в спіральних ар-
теріях порівняно з показниками
у жінок ІІ і ІІІ груп. При локалі-

зації плаценти у проекції міо-
матозних вузлів пульсаційний
та резистентний індекси в мат-
кових і спіральних артеріях бу-
ли вірогідно вищими за наяв-
ності множинної міоми матки.

При допплерометричному
дослідженні після лікування ге-
модинамічних порушень вияв-
лялося зниження індексів су-
динного опору в маткових і спі-
ральних артеріях, артеріях пу-
повини, аорті плода та норма-
лізація їх у середніх мозкових
артеріях плода, що дозволило
пролонгувати вагітність до тер-
міну пологів і знизити перина-
тальні втрати в обстежуваних

групах вагітних. При ехографіч-
ному дослідження після корек-
ції гемодинамічних розладів
плацента набувала більш од-
норідної структури та більшої
звукопровідності.

Перебіг вагітності на фоні
пізнього гестозу у жінок І та
ІІ груп призвів до розвитку де-
компенсованого стану фето-
плацентарного комплексу, що
характеризувалося знижен-
ням резистентності у середній
мозковій артерії плода, критич-
ним станом плодово- та матко-
во-плацентарної гемодинаміки
(поява нульового діастолічно-
го кровотоку в артеріях пупо-
вини, реверсний кровотік), які
реєструвалися при допплеро-
метрії (рис. 7), що стало пока-
занням до кесаревого розтину
(по одному випадку в І та ІІ гру-
пах вагітних). Слід зазначити,
що ці порушення розвинулися
за доношеної вагітності. Ці жін-
ки були розроджені з допомо-
гою операції кесаревого розти-
ну. Діти народилися в стані ас-
фіксії середнього та тяжкого
ступенів (оцінка за шкалою Ап-
гар 5–6 та 2–3 бали відповід-
но). Під час антенатального мо-
ніторингу у другому випадку
відзначались ознаки затримки
внутрішньоутробного розвит-
ку плода ІІ ступеня, маса дити-
ни при народженні становила
2260 г. Реанімаційні заходи бу-
ли успішними, але в ранньому
неонатальному періоді дитина
була переведена до реаніма-
ційного відділення Обласної
дитячої лікарні.

Висновки

1. У вагітних із міомою мат-
ки реєструються гемодинамічні
порушення у системі «мати-
плацента-плід», інтенсивність
яких збільшувалася пропорцій-
но терміну гестації.

2. Порушення кровообігу у
системі «мати-плацента-плід»
реєструвалися вже у терміні
20–24 тиж. вагітності, що дозво-
ляє рекомендувати проведен-
ня УЗД із допплерометрією ва-
гітним із міомою матки у цей
термін.

Рис. 2. Допплерограма (вагітність на фоні міоми матки, 39 тиж.).
Порушення гемодинаміки ІІ ступеня (артерія пуповини, нульовий діа-
столічний кровотік)

Рис. 3. Допплерограма (вагітність на фоні міоми матки, 27 тиж.).
Порушення гемодинаміки І ступеня (маткова артерія)

Рис. 4. Допплерограма (вагітність на фоні міоми матки, 37 тиж.).
Маловоддя. Порушення гемодинаміки ІІ–ІІІ ступеня (нульовий діа-
столічний і реверсний кровотік)
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3. Найбільш несприятливи-
ми щодо виникнення розладів
матково-плацентарної, плодо-
во-плацентарної та поєднаних
порушень гемодинаміки і не-
сприятливих перинатальних на-
слідків є розташування плацен-
ти повністю або частково в про-
екції міоматозних вузлів. У цьо-
му разі значно зростає ризик
розвитку тяжких форм плацен-
тарної дисфункції та передчас-
ного відшарування плаценти.

4. Перспективи подальших
дослiджень полягають у визна-
ченнi можливостей поєднання
ультразвукового дослідження з
допплерометрією після 20-го
тижня вагітності та розробки
диференційних підходiв у ліку-
ванні гемодинамiчних розла-
дiв, що сприятиме зниженню
частоти акушерських і перина-
тальних ускладнень.
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Вступ

Одним із пріоритетних на-
прямків сучасної алергології є
пошуки адекватного базисного
лікування бронхіальної астми у
дітей. Вирішення даного питан-
ня залишається головним зав-
данням педіатрів й алергологів,
оскільки сприятиме зменшенню
частоти госпіталізацій та покра-
щанню якості життя таких паці-
єнтів [1].

Однак наразі не існує універ-
сального засобу, який розв’я-

зав би проблему контролю над
бронхіальною астмою. У сучас-
них міжнародних рекомендаці-
ях щодо менеджменту бронхі-
альної астми вказується на до-
цільність застосування з вище-
вказаною метою антагоністів
лейкотрієнових рецепторів [2].
Окремі дослідники віддають пе-
ревагу препаратам групи мемб-
раностабілізаторів, проте біль-
шість усе ж таки переконуєть-
ся у необхідності використан-
ня інгаляційних глюкокортико-
стероїдів, особливо за тяжкого

неконтрольованого варіанта пе-
ребігу захворювання [3].

Водночас слід зазначити, що
проблема, яка постає перед
практичним лікарем щодо адек-
ватного призначення базисної
протирецидивної терапії брон-
хіальної астми, досить складна,
оскільки необхідно застосува-
ти індивідуальний підбір меди-
каментозного лікування. Вибір
препарату має грунтуватися
на засадах максимальної без-
печності для пацієнта, легкості
при використанні та дотриманні
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