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Скорочення 

 

АП – артерія пуповини 

АФС – антифосфоліпідний синдром 

БФП – біофізичний профіль 

ВВІГ – внутрішньовенний імуноглобулін 

ВДМ – висота дна матки  

ВІЛ – вірус імунодефіциту людини 

ВІТН – відділення інтенсивної терапії новонароджених 

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я 

ВП – венозна протока 

ВР – відносний ризик 

ВШ – відношення шансів 

ДІ – довірчий інтервал 

ДС – довжина стегнової кістки 

ЗРП – затримка росту плода 

ІМТ – індекс маси тіла 

кКТГ – комп’ютеризована кардіотокографія 

КН – клінічна настанова 

КТГ – кардіотокографія  

КТР – куприко-тім’яний розмір 

МА – маткова артерія 

МГВ – малий для гестаційного віку 

мс – мілісекунди 

МТ – маса тіла 

НКДШК – нульова кінцева діастолічна швидкість кровотоку 

НМГ – низькомолекулярні гепарини 

НСТ – нестресовий тест 

ОГ – окружність голови 

ОЖ – окружність живота 

ПІ – пульсаційний індекс 

ПІВ – пульсаційний індекс для вен 

ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція 

ПМП – передбачувана маса плода 

РКД – рандомізоване контрольоване дослідження 

РКДШК – реверсна кінцева діастолічна швидкість кровотоку 

СМА – середня мозкова артерія 

УЗД – ультразвукове дослідження 

ХГЛ – хоріонічний гонадотропін людини 

ЦНС – центральна нервова система 

ЦПВ – церебро-плацентарне відношення 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

FIGO – International Federation Of Gynecology And Obstetrics, Міжнародна 

федерація гінекології та акушерства 

LRS – low-resource settings, в умовах обмежених ресурсів  

NICHD – National Institute of Child Health and Human Development, Національний 

інститут здоров’я дитини та розвитку людини  

PAPP-A – pregnancy-associated plasma protein-A, асоційований з вагітністю протеїн А 

плазми 

PlGF – Placental Growth Factor, плацентарний фактор росту 

SD – standard deviation, стандартне відхилення 

sFlt-1 – soluble Fms-like tyrosine kinase-1, розчинна fms-подібна тирозинкіназа-1 

STV – Short Term Variation, короткострокова варіабельність 



 6 

Передмова робочої групи 

 

Актуальність для України  

Виявлення затримки росту плода (ЗРП) є невід’ємним компонентом 

антенатальної медичної допомоги, оскільки ЗРП є основною причиною 

перинатальної захворюваності та смертності. При підозрі на ЗРП лікар 

акушер-гінеколог повинен підтвердити діагноз, визначити ймовірні причини, 

оцінити ступінь тяжкості, проконсультувати вагітну або обох майбутніх 

батьків щодо неонатальних наслідків, уважно стежити за ростом плода та 

його станом протягом вагітності, визначити оптимальний термін та метод 

розродження.  

Статистичних даних щодо захворюваності на ЗРП в Україні немає. 

 

Методологія створення клінічної настанови 

Робочу групу створено за наказом Міністерства охорони здоров'я України від 

18.08.2020 № 1908 (у редакції наказу Міністерства охорони здоров'я  України 

від 16.12.2022 № 2283). 

За основу даної Клінічної настанови обрано рекомендації International 

Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) initiative on fetal growth: Best 

practice advice for screening, diagnosis, and management of fetal growth 

restriction (Ініціатива Міжнародної федерації гінекології та акушерства щодо 

росту плода: найкращі практичні рекомендації щодо скринінгу, діагностики 

та ведення затримки росту плода), 2020 

 https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/ijgo.13522  

Для синтезу поточної версії Клінічної настанови використано клінічну 

настанову:  

Polish Society of Gynecologists and Obstetricians Recommendations on diagnosis 

and management of fetal growth restriction (Рекомендації Польського 

товариства гінекологів і акушерів щодо діагностики та лікування затримки 

росту плода), 2020 

 https://journals.viamedica.pl/ginekologia_polska/article/view/GP.2020.0158/52369  

Дана Клінічна настанова (КН) – це рекомендаційний документ з найкращої 

медичної практики, не повинна розцінюватися як стандарт медичної 

допомоги. Дотримання положень КН не гарантує успішної допомоги у 

конкретному випадку; її не можна розглядати як посібник, що включає усі 

необхідні методи діагностики та профілактики або виключає інші. Настанови 

не відміняють індивідуальної відповідальності спеціалістів з охорони здоров’я 

за прийняття належних рішень відповідно до обставин та стану конкретної 

пацієнтки. Спеціаліст з охорони здоров’я також відповідає за перевірку правил 

та положень, застосованих до лікарських засобів та медичних виробів, чинних 

на момент призначення таких медичних технологій. 

Остаточне рішення стосовно вибору визначеної клінічної процедури або плану 

спостереження повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану 

пацієнтки, можливостей для проведення діагностики, лікування та 

профілактики  у конкретному закладі охорони здоров’я. 

 

 

https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/ijgo.13522
https://journals.viamedica.pl/ginekologia_polska/article/view/GP.2020.0158/52369
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FIGO initiative on fetal growth: Best practice advice for screening, diagnosis, 

and management of fetal growth restriction, 2020 

 

1. Резюме 

 

Затримка росту плода (ЗРП) визначається як неспроможність плода реалізувати 

свій потенціал росту внаслідок патологічних факторів, найчастіше – 

плацентарної дисфункції. В усьому світі ЗРП є основною причиною 

мертвонародження, неонатальної смертності, коротко- та довгострокової 

захворюваності. Постійні досягнення клінічної медицини, особливо щодо 

визначення, діагностики та ведення ЗРП, вимагають зусиль для ефективного 

впровадження цих змін в практику широкого кола фахівців, залучених до 

надання акушерської допомоги. У цій статті висвітлені постулати, засновані на 

поточних дослідженнях у діагностиці та веденні ЗРП, а також відомості, які 

потребують додаткових досліджень для подальшого уточнення рекомендацій. 

Метою цієї статті є надання вичерпного підсумку наявних доказів разом із 

практичними рекомендаціями щодо ведення вагітностей із ризиком ЗРП або 

ускладнених ЗРП, із загальною метою знизити ризик мертвонародження та 

неонатальної смертності і захворюваності, пов’язаних із цим станом. Для 

досягнення такої мети FIGO зібрала міжнародних експертів для перегляду та 

узагальнення поточних знань про ЗРП. 

Це резюме спрямоване на численні зацікавлені сторони, включаючи фахівців, 

залучених до надання медичної допомоги, організації постачальників медичних 

послуг, товариства-члени FIGO та професійні організації. Визнаючи різницю в 

ресурсах і досвіді, доступних для ведення ЗРП в різних країнах або регіонах, у 

цій статті зроблено спробу взяти до уваги унікальні аспекти антенатального 

догляду в умовах обмежених ресурсів (LRS). Це було досягнуто завдяки 

співпраці з авторами та товариствами-членами FIGO, які працюють в умовах 

обмежених ресурсів, наприклад в Індії, країнах Африки на південь від Сахари, 

на Близькому Сході та в Латинській Америці. 

Аспекти ЗРП, розглянуті в цій статті, включають прогнозування, діагностику, 

обстеження, ведення та післяпологове консультування. Основні рекомендації 

наведені нижче та підсумовані в таблиці 1 (розділ 8), а також в алгоритмах 

ведення в умовах високих ресурсів (рисунок 1a) і в умовах обмежених ресурсів 

(рисунок 1b) (розділ 4). 

Визначення 

Рекомендації Якість 

доказів 

Сила 

рекомендацій 

1. Малим для гестаційного віку (МГВ) вважається 

плід, якщо передбачувана маса плода (ПМП) або 

маса тіла дитини при народженні менше 10-го 

перцентиля для гестаційного віку. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

2. Визначення ЗРП має ґрунтуватися на поєднанні 

перцентильних значень розмірів плода та 

аномальних результатів допплерометрії. Ми 

підтримуємо засноване на консенсусі визначення 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 



 8 

ранньої та пізньої затримки росту плода Gordijn та 

ін.1, яке наведено у вставці 1 (розділ 4.2.1). 

LRS В умовах обмежених ресурсів ЗРП можна 

визначити так само, як МГВ (маса тіла плода або 

маса тіла новонародженого менше 10-го перцентиля 

для гестаційного віку). 

 

Предикція та профілактика затримки росту плода  

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Жінкам слід провести стратифікацію ризику ЗРП 

(та інших ускладнень плацентарного ґенезу) під час 

антенатального візиту в І триместрі за допомогою 

анамнестичних факторів ризику (медичних та 

акушерських). 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

2. Відсутні докази на підтримку рутинного 

використання біохімічних маркерів для 

прогнозування ЗРП. Однак, коли така інформація 

доступна в рамках пренатального генетичного 

скринінгу на трисомію 21, може бути доцільним 

використовувати ці дані з метою стратифікації 

ризику ЗРП (та інших ускладнень плацентарного 

ґенезу). 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

3.Ультразвукові маркери та мультипараметричні 

алгоритми мають лише помірну прогностичну 

точність для ЗРП, і тому наразі не можуть бути 

рекомендовані для універсального скринінгу. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

4.Жінкам з високим ризиком ЗРП має проводитись 

ретельне спостереження за ростом плода, 

починаючи з 24–28 тижнів. 

LRS В умовах обмежених ресурсів частота та тип 

моніторингу можуть бути обмежені доступністю 

акушерського УЗД. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

5. Жінок консультують щодо припинення куріння та 

виключення алкоголю і заборонених наркотиків, що 

може зменшити ризик ЗРП. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. Жінок консультують щодо асоціації 

недостатнього набору МТ під час вагітності та ЗРП, 

а також інформують про цільовий діапазон 

збільшення МТ. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

7. Існує недостатньо даних, щоб рекомендувати 

рутинне призначення аспірину всім жінкам з 

високим ризиком ЗРП. Призначення аспірину в дозі 

100–150 мг, починаючи з 12–16 тижнів, можна 

розглянути в окремих випадках, наприклад у жінок 

із високим ризиком прееклампсії або при ЗРП 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 
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плацентарного ґенезу в анамнезі. 

8. Низькомолекулярні гепарини (НМГ) не 

рекомендовані для профілактики ЗРП у жінок із 

високим ризиком ЗРП, і їх використання має бути 

обмежено умовами наукових досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

Діагностика затримки росту плода 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Вимірювання висоти дна матки (ВДМ) є простим 

і недорогим методом, який можна використовувати 

в якості основної стратегії скринінгу ЗРП при 

вагітності низького ризику в умовах обмежених та 

високих ресурсів. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

2. Відсутні докази на підтримку рутинних УЗД в ІІІ 

триместрі вагітності для діагностики ЗРП, оскільки 

ця практика не продемонструвала асоціації з 

покращенням перинатальних наслідків. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

3.Вибір формули, що використовується для 

ультразвукової оцінки маси плода, може базуватися 

на валідації у місцевій популяції. Якщо така 

інформація відсутня, ми рекомендуємо 

використовувати наступну формулу Hadlock 

(засновану на окружності голови [ОГ], окружності 

живота [ОЖ] і довжині стегнової кістки [ДС])2: 

Log10 маси = 1.326 − 0.00326*ОЖ*ДС + 0.0107*ОГ 

+ 0.0438*ОЖ + 0.158*ДС 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

4.Слід надавати перевагу стандартам росту, які 

базуються на ультразвуковому прогнозуванні маси 

плода, аніж референтним графікам росту або іншим 

діаграмам, які базуються на масі при народженні. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

5. Ми підтримуємо рекомендацію Комітету з питань 

безпечного материнства та здоров’я 

новонароджених FIGO, що перевагу слід надавати 

місцевим або регіональним графікам росту над 

універсальними графіками.3 У якості альтернативи, 

можливе використання універсальних стандартів з 

локально скоригованими пороговими значеннями, 

щоб уникнути гіпер- або гіподіагностики ЗРП. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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6. Рішення про вибір діаграми росту для 

використання, може ґрунтуватися на порівнянні 

продуктивності різних діаграм у популяції, яка 

цікавить,  з використанням локальних даних. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

7. На підставі наявних доказів видається доцільним 

використовувати діаграми росту, специфічні для 

двоєн, з метою оцінки росту плода при вагітності 

двійнею, оскільки це може допомогти уникнути 

гіпердіагностики ЗРП у цій популяції. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

8. При вагітності двійнею діагностика ЗРП потребує 

врахування дискордантності розмірів близнюків, 

особливо у випадках монохоріальної плацентації. 

 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

 

Дослідження при затримці росту плода (ЗРП) 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Жінкам з підозрою на ЗРП слід провести 

систематичне обстеження, яке включає: (1) 

детальний анамнез; (2) детальне УЗД щодо 

структурних вад розвитку, «м’яких» ультразвукових 

маркерів і ультразвукових ознак, що асоціюються з 

інфекцією плода; (3) допплерометричні 

дослідження, які включають щонайменше артерії 

пуповини (АП), і при можливості, також маткові 

(МА) та середні мозкові артерії (СМА); та (4) 

скринінг матері на відповідні вроджені інфекції, 

який має бути зосереджений на цитомегаловірусі та 

токсоплазмозі, але також може включати краснуху, 

герпес, сифіліс, малярію і вірус Зіка у випадках 

високого ризику. 

LRS Обсяг досліджень може бути обмежений 

доступними ресурсами. В ендемічних районах 

обстеження повинно включати скринінг на такі 

інфекції, як малярія і вірус Зіка. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

2. Підтвердження терміну вагітності має бути 

першим кроком при підозрі на ЗРП. За винятком 

вагітностей, які настали внаслідок використання 

допоміжних репродуктивних технологій, куприко-

тім’яний розмір (КТГ) у І триместрі є найточнішим 

методом визначення терміну вагітності, коли його 

значення знаходиться в діапазоні 7–60 мм. Якщо 

виконано більше одного УЗД в І триместрі, слід 

використовувати найбільш ранній огляд з КТР 

принаймні 10 мм. 

LRS В умовах обмежених ресурсів визначення 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 
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терміну вагітності може базуватися на даті першого 

дня останнього менструального циклу або на 

вимірюванні ВДМ. 

3.Жінкам із підозрою на ЗРП слід запропонувати 

амніоцентез для проведення каріотипування (а 

також, при доступності, мікроматричного аналізу та 

полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) для 

виявлення інфекційних агентів), особливо у 

випадках ранньої тяжкої ЗРП (передбачувана маса 

плода <3-го перцентиля), за наявності 

ультразвукових знахідок, пов’язаних з генетичною 

або інфекційною етіологією, при відсутності явних 

ознак плацентарної дисфункції, та коли результати 

можуть вплинути на ведення вагітності. 

LRS Доступність генетичного тестування може бути 

обмежена наявними ресурсами. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

Ведення вагітності із затримкою росту плода 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Підрахунок рухів плода є простим і недорогим 

інструментом, який може знизити ризик 

мертвонародження при вагітності із ЗРП, в умовах 

як високих, так і обмежених ресурсів. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

2. Спостереження вагітних із ЗРП має проводитися 

за єдиним протоколом, який ґрунтується на 

поєднанні біофізичних 

(кардіотокографія/нестресовий тест [КТГ/НСТ], 

комп’ютеризований моніторинг серцевого ритму 

плода [кКТГ], біофізичний профіль (БФП)) і 

серцево-судинних параметрів (АП та СМА, з або без 

допплерометрії венозної протоки), разом із 

заздалегідь визначеними показаннями для 

розродження. 

LRS В умовах обмежених ресурсів комбінація 

КТГ/НСТ і допплерометрії АП забезпечує достатню 

точність для виявлення погіршення стану плода. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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3. При пізній ЗРП допплерометрія СМА та церебро-

плацентарне відношення (ЦПВ) можуть надати 

додаткову інформацію про погіршення стану плода 

та повинні бути включені як частина 

допплерометричних досліджень. 

LRS У випадках, якщо допплерометрія СМА 

недоступна, моніторинг КТГ/НСТ двічі на тиждень 

при пізній ЗРП із нормальними результатами 

допплерометрії АП забезпечує такий самий 

запобіжний захист, як і допплерометрія СМА. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

4. Абсолютними показаннями до розродження 

незалежно від терміну вагітності є патологічні 

результати БФП або КТГ/НСТ (зменшення 

варіабельності та/або повторювані пізні 

децелерації), або тяжка прееклампсія з 

неконтрольованою гіпертензією, HELLP синдромом 

або іншими варіантами ураження органів-мішеней. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

5. У випадках ізольованої помірної тяжкості МГВ 

(ПМП відповідає 3-9 перцентилю) без супутніх 

патологічних змін (тобто нормальні кількість вод та 

результати допплерометричних досліджень) 

розродження можна відкласти до 37–39 тижнів. До 

того моніторинг має включати допплерометрію АП 

та СМА з інтервалом 1–2 тижні. При помірній 

тяжкості МГВ при доношеній вагітності (≥37 

тижнів) моніторинг КТГ/НСТ та/або БФП 1–2 рази 

на тиждень можна розглянути на додаток до 

допплерометричних досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. У випадках ізольованої тяжкої МГВ (ПМП <3 

перцентиля) без супутніх патологічних змін 

розродження можна відкласти до 36–38 тижнів. До 

цього часу моніторинг має включати 

допплерометрію АП та СМА 1–2 рази на тиждень. 

При тяжкій МГВ при доношеній вагітності (≥37 

тижнів) моніторинг КТГ/НСТ та/або БФП 1–2 рази 

на тиждень можна розглянути на додаток до 

допплерометричних досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

7. У випадках ЗРП із ранніми допплерометричними 

змінами або помірними супутніми патологічними 

змінами (олігогідрамніон, субоптимальний інтервал 

росту, прееклампсія) розродження можна відкласти 

до 34–37 тижнів. До того часу моніторинг має 

включати КТГ/НСТ та/або БФП двічі на тиждень і 

допплерометрію 1–2 рази на тиждень. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

8. У випадках ЗРП з нульовою кінцевою 

діастолічною швидкістю кровотоку (НКДШК) в АП 
⊕⊕⃝⃝ Сильні 
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розродження можна відкласти до 32 тижнів. До 

цього часу рекомендується моніторінг у стаціонарі 

за допомогою КТГ/НСТ та/або БФП 1–2 рази на 

день і допплерометрія 3 рази на тиждень. 

9. У випадках ЗРП із реверсною кінцевою 

діастолічною швидкістю кровотоку (РКДШК) в АП 

розродження можна відкласти до 30 тижнів. До того 

часу рекомендується моніторинг у стаціонарі за 

допомогою КТГ/НСТ та/або БФП двічі на день і 

щоденна допплерометрія. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

10. У випадках ЗРП із патологічними результатами 

допплерометрії венозної протоки розродження може 

бути рекомендоване вже на 26-30 тижні. Терміни 

розродження мають обиратись індивідуально, 

ґрунтуючись на локальних неонатальних наслідках. 

Рекомендується інтенсивний моніторинг у 

стаціонарі за допомогою КТГ/НСТ та/або БФП двічі 

на день і щоденна допплерометрія. До 26 тижнів 

рішення слід приймати обережно, спільно з 

батьками та неонатологами. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

11. ЗРП окремо не є показанням до кесаревого 

розтину. Первинний кесарів розтин можна 

розглядати у випадках ранньої ЗРП із 

НКДШК/РКДШК в АП або змінах 

допплерометричних показників у венозній протоці, 

з аномальним КТГ/НСТ або БФП, при материнських 

показаннях, зокрема тяжкій прееклампсії, або за 

наявності протипоказань для вагінальних пологів. За 

відсутності цих станів слід віддавати перевагу 

індукції пологів. 

⊕⃝⃝⃝ Сильні 

12. Розродження при ЗРП в ідеалі має відбуватися в 

центрах з належним рівнем неонатальної допомоги 

відповідно до терміну вагітності та з можливістю 

проведення ургентного кесаревого розтину за 

показаннями. Під час пологів рекомендується 

постійний моніторинг серцевого ритму плода. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

13. Плаценту слід відправити на 

патологогістологічне дослідження, якщо можливо, 

оскільки це може надати корисну інформацію для 

консультування щодо наступних вагітностей. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

14. Призначення антенатальних кортикостероїдів у 

вагітних із ЗРП має відбуватися за тим самим 

протоколом, який використовується у вагітних без 

ЗРП. Ретельний фетальний моніторинг необхідно 

розглянути , коли антенатальні кортикостероїди 

призначають у плодів із тяжкою ЗРП та пізніми 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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допплерометричними змінами. 

15. Введення сульфату магнію з метою 

нейропротекції при передчасних пологах у вагітних 

із ЗРП має відповідати тому ж протоколу, який 

використовується для вагітних без ЗРП. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

16. Наразі не існує доведених методів лікування 

ЗРП. ⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

Післяпологова оцінка та консультування щодо наступних вагітностей у 

жінок із затримкою росту плода в анамнезі 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Новонароджені з затримкою росту мають 

підвищений ризик коротко- та довгострокової 

захворюваності, тому вимагають більш ретельного 

постнатального спостереження, ніж новонароджені з 

нормальним ростом. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

2. Жінки з ускладненнями вагітності плацентарного 

ґенезу в анамнезі, включаючи ЗРП, мають 

підвищений ризик серцево-судинної захворюваності 

в майбутньому, тому їм слід рекомендувати 

профілактичні стратегії, які детально розглянуто в 

ініціативі FIGO з питань довгострокових 

материнських наслідків ускладнень вагітності та 

міркувань щодо подальшого спостереження.4 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

3.Жінок із ЗРП в анамнезі слід проконсультувати 

щодо ризику повторення в залежності від терміну 

виникнення, тяжкості ЗРП та результатів 

патологогістологічного дослідження плаценти. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

4.Жінкам із ЗРП в анамнезі не слід проводити 

рутинний скринінг на антифосфоліпідні антитіла за 

відсутності тромбоемболії або втрат вагітності в 

анамнезі. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

5.Скринінг на спадкові тромбофілії у жінок із ЗРП в 

анамнезі не відіграє жодної ролі. 
⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. Жінкам, які в анамнезі мають ЗРП плацентарного 

ґенезу або підвищений ризик прееклампсії, 

рекомендуються наступні профілактичні заходи: 

припинення куріння, прийом аспірину в дозі 100–

150 мг увечері, починаючи з 12–16 тижнів 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 
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вагітності. 

7.НМГ не рекомендовані для профілактики ЗРП у 

жінок із ЗРП плацентарного ґенезу в анамнезі. ⊕⊕⊕⃝ Сильні 

8. У жінок з антифосфоліпідним синдромом (АФС) 

та ЗРП плацентарного ґенезу в анамнезі, 

застосування НМГ можна розглянути в окремих 

випадках, наприклад у разі повторного виникнення 

ускладнень, незважаючи на лікування аспірином 

(невдача аспіринопрофілактики) 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

9.Жінкам із ЗРП в анамнезі має проводитись 

ретельне спостереження за ростом плода, 

починаючи з 24–28 тижнів вагітності. 
⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

2. Цільова аудиторія 

 

Ця стаття спрямована на численні зацікавлені сторони з наміром привернути 

увагу до оцінки росту плода, з особливим акцентом на скринінг, діагностику та 

ведення ЗРП, яка є основною причиною мертвонародження та неонатальної 

смертності і захворюваності. У цій статті пропонується стандартизувати та 

надати рекомендації щодо скринінгу, профілактики, діагностики та ведення 

ЗРП. 

Передбачувана цільова аудиторія включає: 

Медичні працівники: усі, хто має кваліфікацію для надання допомоги 

вагітним (акушери-гінекологи, спеціалісти з материнсько-плодової медицини, 

лікарі загальної практики, акушерки, медсестри, спеціалізований середній 

медперсонал, радіологи, лікарі з УЗД, педіатри та неонатологи). 

Організації та постачальники медичних послуг: уряди, федеральні та штатні 

законодавчі органи, організації управління охороною здоров’я, організації 

медичного страхування, міжнародні агентства розвитку та неурядові 

організації. 

Професійні організації: міжнародні, регіональні і національні професійні 

організації акушерів-гінекологів, фахівців з акушерських ультразвукових 

досліджень, сімейних лікарів, педіатрів, неонатологів та всесвітні національні 

організації, які займаються наданням медичної допомоги вагітним та 

новонародженим. 
 

3. Оцінка якості доказів та визначення сили рекомендацій 

 

Оцінюючи якість доказів і визначаючи силу рекомендацій, стаття дотримується 

термінології, запропонованої Робочою групою з класифікації рекомендацій, 

оцінки, розробки та аналізу (Grading of Recommendations, Assessment, 

Development and Evaluation, GRADE).5 Ця система використовує послідовні 

мовні та графічні описи для сили та якості рекомендацій, і доказів, на яких вони 

базуються. 

Рекомендації класифікуються як сильні або умовні (слабкі) (Таблиця S1).6 Сила 
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рекомендацій залежить не лише від якості доказів, але й від таких факторів, як 

співвідношення ризику та користі, вартість, асигнування ресурсів, цінності та 

вподобання. Отже, деякі рекомендації, які базуються на доказах низької якості, 

можуть тим не менш мати користь, що переважує ризики та тягарі, і через те 

можуть бути настійно рекомендовані. 

 

Таблиця S1. Інтерпретація сильних та умовних (слабких) рекомендацій за 

шкалою GRADE.a, b 

 

Значення 1=Сильна рекомендація, 

сформульована як «ми 

рекомендуємо» 

2=Умовна (слабка) 

рекомендація, сформульована як 

«ми пропонуємо» 

Для 

пацієнтів 

Майже всі пацієнти в цій ситуації 

погодилися б на рекомендований 

метод дій. Формальна допомога у 

прийнятті рішень не потрібна, 

щоб допомогти пацієнтам 

прийняти рішення відповідно до 

їхніх цінностей та вподобань. 

Більшість пацієнтів у цій 

ситуації погодилися б на 

запропонований метод дій 

Для 

лікарів 

Згідно з настановами, 

результативність рекомендованої 

дії може бути використана як 

критерій якості або показник 

ефективності.  

Допомога в прийнятті рішень 

може допомогти пацієнтам 

прийняти рішення щодо 

ведення, яке відповідає їхнім 

цінностям та уподобанням. 

Для 

політиків 

Рекомендації можуть бути 

адаптовані як політика в 

більшості ситуацій.  

Зацікавлені сторони повинні 

обговорити пропозицію. 

 

 

Примітки.  
aАдаптовано з дозволу Американського торакального товариства. © 2020 

Американське торакальне товариство. Schunemann HJ, Jaeschke R, Cook DJ, et 

al. An official ATS statement: grading the quality of evidence and strength of 

recommendations in ATS guidelines and recommendations. Am J Respir Crit Care 

Med 2006;174:605–614. Американський журнал респіраторної та реанімаційної 

медицини є офіційним журналом Американського торакального товариства. 

Читачам рекомендується прочитати всю статтю для правильного розуміння 

контексту. Автори, редактори та Американське торакальне товариство не 

несуть відповідальності за помилки або упущення в адаптації. 
b До процесу прийняття рішень перед прийняттям рекомендацій повинні бути 

залучені як особи, які здійснюють догляд, так і пацієнти, які його отримують. 

Загальну якість доказів оцінювали для кожної з рекомендацій і виражено за 

допомогою чотирьох рівнів якості: дуже низький, низький, помірний і високий 

(Таблиця S2).7 Міркування щодо якості доказів передусім включають дизайн 

досліджень та методологію. Відповідно, докази, засновані на рандомізованих 

контрольованих дослідженнях, вважаються доказами високої якості, 
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обсерваційні дослідження забезпечують помірну або низьку якість доказів, в 

усіх інших випадках якість доказів є дуже низькою. Однак при оцінці рівня 

доказів необхідно враховувати інші параметри: ризик системних помилок, 

обмеження досліджень, узгодженість результатів, точність, системні помилки 

публікацій, непрямі докази і недостатність доказів. Для якості доказів 

використовуються кружечки з хрестиком: ⊕○○○ позначає докази дуже низької 

якості; ⊕⊕○○ низької якості; ⊕⊕⊕○ середньої якості; і ⊕⊕⊕⊕ докази високої якості.  

 

Таблиця S2. Інтерпретація рівнів якості доказів відповідно до GRADE.a 

 

Рівень якості доказів Визначення 

Високої якості ⊕⊕⊕⊕  Ми дуже впевнені, що справжній ефект 

відповідає оціненому ефекту. 

Середньої якості ⊕⊕⊕○  Ми помірно впевнені в очікуваному ефекті. 

Реальний ефект загалом близький до 

очікуваного, але може дещо відрізнятися. 

Низької якості ⊕⊕○○  Наша впевненість в оцінюваному ефекті є 

обмеженою. Справжній ефект може суттєво 

відрізнятися від оціненого. 

Дуже низької якості ⊕○○○  Ми маємо дуже низьку впевненість в 

оцінюваному ефекті. Реальний ефект, ймовірно, 

суттєво відрізнятиметься від оціненого ефекту. 

Примітка. а Адаптовано з дозволу Balshem та ін. [7]. © 2011 Elsevier. 

 

 

4. Затримка росту плода: передумови, визначення, етіологія та ризики 

 

4.1 Передумови 

ЗРП – поширене ускладнення вагітності, яке в усьому світі є основною 

причиною мертвонародження, неонатальної смертності, коротко- та 

довгострокової неонатальної захворюваності. 8-15 Визначення, діагностика та 

оптимальне ведення ЗРП викликали контроверсії, оскільки клініцисти прагнуть 

до більш узгодженого надання медичної допомоги. 

Метою цієї статті є узагальнити наявні докази і надати рекомендацій щодо 

раннього прогнозування та профілактики, діагностики, обстежень, моніторингу 

та визначення терміну розродження при вагітності, ускладненій ЗРП, із 

загальною метою знизити ризик мертвонародження, неонатальної смертності і 

захворюваності, пов’язаних з цим ускладненням вагітності. Враховуючи 

різницю в ресурсах і досвіді, доступних для оцінки та моніторингу вагітності, 

ускладненої ЗРП, у різних країнах або регіонах, ми включили, на додаток до 

стандарту медичної допомоги або «найкращих» рекомендацій, спеціальні 

рекомендації для умов з обмеженими ресурсами, які в таблицях рекомендацій 

позначені як LRS. Алгоритми ведення для жінок в умовах високих та 

обмежених ресурсів узагальнені на рисунках 1а та 1b відповідно. 
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Рисунок 1а. Підхід до скринінгу, діагностики та ведення затримки росту 

плода в умовах високих ресурсів. 
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Рисунок 1b. Підхід до скринінгу, діагностики та ведення затримки росту 

плода в умовах обмежених ресурсів. 

 

4.2 Термінологія та визначення 

ЗРП визначається як неспроможність плода реалізувати свій потенціал росту 

через патологічні фактори, найчастіше плацентарну дисфункцію. Клінічно це 

відображається зменшенням перцентилів розмірів плода протягом вагітності. 

Однак потенціал росту плода важко визначити, а серійні оцінки розмірів плода 

для виявлення різкого зменшення перцентиля маси тіла зазвичай недоступні. 

Натомість медичні працівники найчастіше мають лише «миттєву фіксацію» 

розрахованої маси плода в певний момент часу. Тому в клінічній практиці, щоб 

запідозрити ЗРП, найчастіше використовується термін «малий для гестаційного 
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віку плід» (МГВ), який визначається як зменшення передбачуваної маси плода 

(ПМП) або окружності живота (ОЖ) нижче певного порогу, такого як 10-й або 

3-й перцентиль. 

Використання терміну МГВ в якості замінника ЗРП має кілька обмежень, які 

необхідно усвідомлювати. По-перше, більшість МГВ плодів є конституційно 

здоровими маленькими плодами, чиї малі розміри є лише результатом їх 

заздалегідь визначеного потенціалу росту (тобто хибнопозитивний діагноз 

ЗРП). По-друге, деякі плоди з затримкою росту, залежно від їхнього 

початкового потенціалу росту та моменту пошкоджуючого впливу, можуть 

залишатися більшими за зазначене вище перцентильне порогове значення, і, 

таким чином, можуть не бути МГВ (тобто хибнонегативний діагноз ЗРП). По-

третє, використання МГВ у якості замінника для ЗРП обмежене точністю 

ультразвукової оцінки маси тіла плода, яка має похибку оцінки до ±15–20%. 

Нарешті, діагностика МГВ значною мірою залежить від застосованої діаграми 

росту, яка, відповідно, може мати значний вплив на частку плодів або 

немовлят, позначених як МГВ, у даній популяції. 

Слід зазначити, що в літературі існує неузгодженість щодо вищезазначеної 

термінології, коли деякі автори використовують термін ЗРП для опису плода з 

передбачуваною масою тіла нижче 10-го перцентиля для гестаційного віку, та 

термін МГВ для опису новонароджених з масою тіла при народженні нижче 10-

го перцентиля для гестаційного віку. Однак для цілей даної статті термін МГВ 

використовується для позначення ПМП або маси тіла при народженні нижче 

10-го перцентиля для даного гестаційного віку, а термін ЗРП для позначення 

маленького плода, який не досяг свого потенціалу росту внаслідок 

патологічного процесу. 

 

4.2.1 Консенсусне визначення ЗРП плацентарного ґенезу 

Основні товариства-члени FIGO дотримуються визначення, яке використовує 

10-й перцентиль для діагностики МГВ плода, що потім призводить до  
додаткового обстеження, оцінювання та подальшого спостереження. Існують 

пропозиції щодо усунення обмежень цього визначення, але їх здатність до 

зменшення несприятливих наслідків потребує вивчення. Наприклад, у спробі 

подолати деякі вищеописані обмеження, за допомогою процедури Delphi було 

запропоновано консенсусне визначення ЗРП плацентарного генезу.1 Для 

зменшення ймовірності хибнопозитивних та хибнонегативних діагнозів ЗРП, 

консенсусне визначення ґрунтувалося на поєднанні вимірювань показників 

розмірів плода (ПМП та ОЖ) та аномальних результатів допплерометрії в 

артеріях пуповини, маткових і середніх мозкових артеріях, як описано у 

Вставці 1. Впровадження цього терміну обмежене відсутністю рекомендацій 

щодо вибору діаграми росту для визначення 10-го та 3-го перцентилів для ПМП 

та ОЖ плода. Крім того, необхідні подальші дослідження, щоб співвіднести це 

визначення з несприятливими перинатальними наслідками. 
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Вставка 1. Консенсусне визначення ранньої та пізньої затримки росту 

плода. 

Рання ЗРП (<32 тижнів) 

• ПМП чи ОЖ<3-го перцентиля 

або 

• АП з НКДШК/РКДШК 

або 

• ПМП чи ОЖ < 10-го перцентиля у 

поєднанні з однією або більше з 

наступних ознак: 

a. ПІ АП >95-го перцентиля 

b. ПІ МА >95-го перцентиля 

Пізня ЗРП (≥32 тижнів) 

• ПМП чи ОЖ <3-го перцентиля 

або 

• ≥2 з наступних 3 критеріїв: 

a. ПМП чи ОЖ < 10-го перцентиля 

b. ПМП чи ОЖ перцентилі 

зменшуються >2 квартилів на 

перцентилях росту  

c. ЦПВ <5-го перцентиля чи ПІ АП 

>95-го перцентиля 

Примітка. Адаптовано з Gordijn et al.1 

 

4.2.2 Рання та пізня затримка росту плода 

Запропоновано, що ЗРП має бути прямо класифіковано на основі гестаційного 

віку на момент встановлення діагнозу: ЗРП із раннім початком (<32 тижнів) та 

ЗРП із пізнім початком (≥32 тижнів). Логічні пояснення цієї класифікації 

ґрунтуються на відмінностях між цими двома фенотипами ЗРП за тяжкістю, 

природним перебігом захворювання, результатами допплерометричних 

досліджень, зв’язком з гіпертензивними ускладненнями вагітності, 

плацентарними змінами та веденням пацієнток. 16-18 

Рання ЗРП з поширеністю 0,5–1% зазвичай має тяжкий перебіг і частіше 

асоціюється з патологічними допплерометричними показниками в АП, ніж 

пізня ЗРП. Патологія плаценти, яка лежить в основі ранньої ЗРП, часто подібна 

до тієї, що спостерігається у випадках ранньої прееклампсії (судинна 

материнська мальперфузія), і це пояснює тісний зв’язок ранньої ЗРП із 

прееклампсією. Таким чином, ранню ЗРП зазвичай легше виявити, а природний 

перебіг має тенденцію слідувати передбачуваній послідовності змін 

допплерометричних показників в артеріях пуповини та венозній протоці. 

Основною проблемою у випадках ранньої ЗРП є ведення (тобто визначення 

терміну розродження), намагаючись визначити оптимальний баланс між 

протилежними ризиками мертвонародження та недоношеності. 19 

Пізня ЗРП зустрічається частіше, ніж рання ЗРП, із поширеністю  5–10%. На 

відміну від ранньої ЗРП, вона зазвичай має більш легкий перебіг, рідше 

поєднується з прееклампсією та звичайно асоціюється з нормальними 

допплерометричними показниками в артеріях пуповини. Таким чином, 

основною проблемою при пізній ЗРП є діагностика, тоді як ведення (тобто 

розродження) є відносно простим, враховуючи що діагноз зазвичай 

встановлюється в терміні пізніх передчасних пологів або при доношеній 

вагітності, коли ризики, пов’язані з пологами є відносно невеликими. Діагноз 

пізньої ЗРП головним чином ґрунтується на адаптивних змінах у мозковому 

кровообігу («перерозподіл» або «ефект захисту мозку»), що відображається в 

низькому опорі кровотоку в СМА, та, відповідно, призводить до зменшення 

показника ЦПВ, як описано в розділі 8.1.7. Враховуючи, що при пізній ЗРП 

допплерометричні показники в артеріях пуповини та венозній протоці звичайно 
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залишаються в межах норми, природний перебіг у цих випадках є менш 

передбачуваним, й існує ризик раптової декомпенсації та 

мертвонародження.16,19 

 

4.3 Етіологія затримки росту плода 

ЗРП часто є результатом одного чи кількох патологічних станів матері, 

плаценти або плода, які перешкоджають нормальним механізмам регуляції 

росту плода.20,21 Найпоширеніші етіологічні чинники ЗРП перераховані у 

Вставці 2. Важливо відзначити, що в літературі часто існує плутанина між 

«етіологічними чинниками» (або патогенетичними шляхами) і «факторами 

ризику» ЗРП. Наприклад, такі захворювання матері, як хронічна гіпертензія, 

захворювання нирок, системний червоний вовчак і тривало існуючий цукровий 

діабет, часто вказуються як «материнські етіологічні чинники» для ЗРП, 

натомість ці стани ймовірно слід розглядати як материнські фактори ризику для 

аномальної плацентації, яка може призводити до ЗРП плацентарного генезу. 

Враховуючи тісний зв’язок між харчуванням матері та ростом плода,22,23 

недостатнє харчування матері є важливою причиною ЗРП у всьому світі. 24-26 

Вплив недоїдання матері на ріст плода залежить від його тривалості та 

тяжкості. 20 На сьогодні медична допомога вагітним у вигляді рекомендацій з 

модифікації дієти не принесла значного успіху у профілактиці ЗРП. Хоча 

шляхи, через які анемія вагітних сприяє ЗРП, досі неясні, потенційними 

механізмами вважаються як порушення транспорту поживних речовин до 

плода27, так і патологічна адаптація плаценти до низьких рівнів гемоглобіну 

матері28 . 

Вставка 2.Поширені етіологічні чинники затримки росту плода. 

Субоптимальна матково-плацентарна перфузія та живлення плода 

 

a. Материнські (преплацентарні) фактори 

• Гіпоксемія (хронічні хвороби легенів, проживання в умовах високогір’я) 

• Анемія 

• Куріння, зловживання психоактивними речовинами (кокаїн, метамфетаміни) 

• Мальабсорбція, недостатній приріст маси тіла 

• Токсини навколишнього середовища: забруднення повітря, важкі метали 

(свинець, ртуть), перфтороктанова кислота 

b. Плацентарні фактори 

• Патологія, пов’язана з материнською мальперфузією (інфаркти, відкладення 

фібрину, хронічне відшарування) 

• Патологія, пов’язана з плодовою мальперфузією 

• Хронічне запалення плаценти (наприклад, вілліт невідомої етіології) 

• Обмежений плацентарний мозаїцизм 

в. Пуповинні (постплацентарні) фактори 

• Надмірне закручування судин пуповини 

• Збільшення довжини пуповини 

• Справжній вузол пуповини 

• Єдина артерія пуповини 

• Крайове чи оболонкове прикріплення пуповини 
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Патологія плода 

 

• Генетичні порушення (хромосомні, мікроделеції/дуплікації, моногенні 

захворювання, епігенетичні розлади) 

• Структурні аномалії (наприклад, вроджені вади серця, гастрошизис) 

• Вроджені інфекції (цитомегаловірус, токсоплазмоз, герпес, краснуха, сифіліс, 

вірус Зіка, малярія) 

• Вплив тератогенів (лікарські засоби, токсини) 

 

Аномальна плацентація є поширеною причиною ЗРП29, що часто діагностується 

за допомогою ультразвукових допплерометричних досліджень30 та типових 

патологогістологічних результатів дослідження плаценти. 31-33 

Вважають, що хромосомні аномалії спричиняють до 5% випадків ЗРП; тому 

важливо розглядати можливість триплоїдії та трисомій 13 і 18 при ранньому 

початку ЗРП; ризик анеуплоїдій є вищим за наявності структурних аномалій 

плода.34-36 В 1–6% випадків ЗРП із нормальним каріотипом плода, за допомогою 

мікроматричного аналізу можна виявити субмікроскопічні (мікро) 

дуплікації/делеції,35 навіть у випадках, коли ЗРП здається ізольованою 

знахідкою.37 Також ЗРП частіше зустрічається у плодів зі структурними вадами 

розвитку, і ризик зростає за наявності множинних аномалій. 38 

ЗРП пов’язана з внутрішньоутробною інфекцією приблизно в 5% випадків. 20,39 

Вірусні агенти, такі, як краснуха, цитомегаловірус, ВІЛ-інфекція та вірус Зіка, є 

поширеними причинами ЗРП інфекційного генезу.40-44 Протозойні інфекції, такі 

як токсоплазмоз і малярія, є іншими важливими причинами, особливо в 

ендемічних районах.45,46 Основним механізмом, залученим до патогенезу ЗРП у 

цих випадках, є зменшення популяції клітин.20 Нарешті, вплив тератогенів на 

вагітність, таких як радіація,47 заборонені наркотики 48, 49 та алкоголь 50, є ще 

однією важливою причиною ЗРП. 

 

4.4 Ризики, пов'язані з затримкою росту плода 

Основні коротко- та довгострокові ризики, асоційовані із ЗРП, перераховані у 

Вставці 3. Вони пов’язані як з плодовими, так і з акушерськими ускладненнями. 

Найбільш тяжким ускладненням є мертвонародження,51-53 окрім того, існує 

добре встановлений зворотний зв’язок між перцентилем маси тіла та ризиком 

мертвонародження,54-57 який є більш вираженим в терміні ранніх передчасних 

пологів, ніж при доношеній вагітності.58 ЗРП є важливою причиною ятрогенних 

передчасних пологів,59 оскільки раннє розродження залишається основною і, 

мабуть, єдиною стратегією запобігання мертвонародженню у випадках тяжкої 

ЗРП.16,60 ЗРП також є незалежним фактором ризику спонтанних передчасних 

пологів.61 Інші акушерські ускладнення, що асоціюються із ЗРП, включають 

прееклампсію та відшарування плаценти, оскільки патофізіологія цих станів 

часто тісно пов’язана.29,30,62-66 
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Вставка 3. Ризики, пов’язані з затримкою росту плода. 

Антенатальні 

• Мертвонародження 

• Прееклампсія 

• Відшарування плаценти 

• Передчасні пологи 

Неонатальні (короткострокові) 

• Неонатальна смертність 

• Неонатальна захворюваність (гіпоглікемія, гіпербілірубінемія, гіпотермія, 

некротизуючий ентероколіт, респіраторна захворюваність, 

внутрішньошлуночкові крововиливи) 

Неонатальні (довгострокові) 

• Порушення психомоторного розвитку 

• Метаболічний синдром (ожиріння, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, 

серцево-судинні захворювання) 

 

Незважаючи на постійне вдосконалення неонатального догляду, ЗРП 

асоціюється зі збільшенням неонатальної смертності та короткострокової 

захворюваності. Існують дані, що ризик перинатальної смертності у випадках 

ЗРП при доношеній вагітності у 5–10 разів вищий, ніж у новонароджених з 

нормальним ростом.57,61,67 Тяжкість ЗРП, патологічні допплерометричні 

показники та пов’язана з ними недоношеність є незалежними предикторами 

неонатальних ускладнень.68 У недоношених дітей супутня наявність ЗРП 

додатково підвищує ризик певних ускладнень, пов’язаних з недоношеністю, 

таких як дихальні розлади, внутрішньошлуночкові крововиливи, 

некротизуючий ентероколіт та метаболічні розлади.57 У доношених дітей ЗРП 

підвищує ризики низького рН пуповинної крові, 69 низької оцінки за шкалою 

Апгар69 та неонатальних ускладнень, таких як гіпоглікемія, гіпотермія та 

жовтяниця.70-72 

Немовлята з затримкою росту також мають ризик довгострокових ускладнень, 

включаючи порушення психомоторного розвитку11,73-78 та неінфекційні 

захворювання.15,79-82 Більш детально це обговорюється в розділі 9.1 

(Спостереження за новонародженим). 

 

4.5 Рекомендації 

FIGO рекомендує наступне для визначення затримки росту плода 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

 

1. Малим для гестаційного віку вважається плід, 

якщо ПМП або маса тіла дитини при народженні 

менше 10-го перцентиля для гестаційного віку. 

 

⊕⊕⊕⊕ 

 

Сильні 
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2. Визначення ЗРП має ґрунтуватися на поєднанні 

перцентильних значень розмірів плода та 

аномальних результатів допплерометрії. Ми 

підтримуємо засноване на консенсусі визначення 

ранньої та пізньої затримки росту плода Gordijn та 

ін.1, яке наведено у вставці 1 (розділ 4.2.1). 

LRS В умовах обмежених ресурсів ЗРП можна 

визначити так само, як МГВ (маса тіла плода або 

маса тіла новонародженого менше 10-го перцентиля 

для гестаційного віку). 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

 

5. Раннє прогнозування та профілактика затримки росту плода 

Раннє прогнозування ЗРП є важливим, оскільки воно може ідентифікувати 

жінок із високим ризиком ЗРП, для яких можуть бути корисними профілактичні 

заходи та ретельний моніторинг під час вагітності. У Вставці 4 наведені 

найпоширеніші фактори ризику ЗРП. Хоча прогностична значущість окремих 

факторів ризику низька, клінічні моделі прогнозування, які базуються на 

комбінаціях нижченаведених факторів ризику, можуть значно покращити 

прогнозування ЗРП. Одним з важливих обмежень більшості досліджень з 

прогнозування ранньої ЗРП є відсутність золотого стандарту для антенатальної 

або постнатальної діагностики ЗРП. Таким чином, існує велика варіативність 

серед досліджень щодо прогнозованих наслідків, які включають або МГВ (маса 

тіла при народженні нижче 10-го або 3-го перцентиля), або несприятливі 

перинатальні наслідки, що асоційовані з ЗРП (але не є специфічними). Оскільки 

багато новонароджених із МГВ конституційно малі та здорові, критично 

важливо розрізняти здорових малих плодів від тих, які є малими внаслідок ЗРП. 

Як правило, прогнозування тяжкої ранньої ЗРП є кращим, ніж прогнозування 

пізньої ЗРП.  

 

Вставка 4. Фактори ризику затримки росту плода. 

Анамнестичні фактори ризику  

a. Материнські демографічні ознаки 

• Старший вік 

• Недостатня вага 

• Проживання в умовах великої висоти 

• Тяжка анемія, гемоглобінопатії 

• Фактори навколишнього середовища (забруднення повітря, важкі метали, 

високі температури) 

b. Медичні стани 

• Хронічна гіпертензія 

• Хронічні захворювання нирок 

• Системний червоний вовчак 

• Запальні захворювання кишечника 

• Антифосфоліпідний синдром 

• Прегестаційний діабет (тривалий) 
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с. Акушерський анамнез 

• Попередня вагітність із ЗРП або прееклампсією 

Біохімічні маркери 

• Низький PlGF 

• Низький PAPP-A 

• Високий альфа-фетопротеїн 

Ультразвукові маркери 

• Маткові артерії: пульсаційний індекс>95 перцентиля 

• Маткові артерії: двостороння дикротична виїмка 

• Крайове чи оболонкове прикріплення пуповини 

• Дві судини пуповини (єдина артерія пуповини) 

• Аномальна морфологія плацентиa 

• Знижена швидкість росту плода 

Примітка.a Належить до розміру плаценти (товста плацента малої площі) і до 

структури (кальцинати, ехогенні кістозні зміни). 

 

5.1 Анамнестичні фактори ризику 

Кілька материнських факторів впливають на ріст плода та ризик ЗРП: старший 

вік матері, расове/етнічне походження (наприклад, південноазіатське), 

споріднені шлюби, низький ІМТ, відсутність пологів в анамнезі, вживання 

рекреаційних наркотиків і алкоголю, допоміжні репродуктивні технології і 

медичні розлади – такі, як хронічна гіпертензія, цукровий діабет та аутоімунні 

захворювання (Вставка 4).83-89 Куріння сигарет є поширеним фактором ризику 

ЗРП і знижує масу тіла при народженні в середньому на 200 г залежно від 

дози.90 У когорті з 33 602 вагітностей материнські характеристики передбачили 

37 % жінок, які згодом народили новонароджених з МГВ (маса тіла при 

народженні <5-го перцентиля) при рівні хибнопозитивних результатів 10 %.83 

Деякі фактори ризику ЗРП особливо актуальні в країнах з низькими ресурсами. 

У нещодавньому огляді, проведеному в Африці, повідомлялось про наступні 

основні фактори ризику: низький рівень харчування матері, ВІЛ-інфекція, 

малярія та гіпертензивні захворювання. Ґрунтуючись на цих результатах, 

автори дійшли висновку, що значною мірою ЗРП в Африці можна запобігти 

шляхом визначених заходів боротьби з малярією, ВІЛ-інфекцією та недостатнім 

харчування матерів.42 Крім того, зростає проблема впливу токсичних хімічних 

речовин та важких металів у навколишньому середовищі під час вагітності та 

лактації, особливо в країнах з обмеженими ресурсами.91 

 

5.2 Біохімічні маркери 

На даний момент рутинний скринінг сироваткових біомаркерів ЗРП не має 

жодної ролі. Однак, коли біохімічні маркери доступні як частина пренатального 

генетичного скринінгу на трисомію 21, вважається доречним використовувати 

цю інформацію з метою стратифікації ризику ЗРП. 

З ранніх термінів вагітності плацента вивільняє в кровообіг матері численні 

фактори, і було показано, що сироваткові рівні деяких із цих факторів в І 

триместрі асоціюються з подальшими ускладненнями вагітності плацентарного 
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генезу.92,93 Низькі рівні асоційованого з вагітністю протеїну А плазми (PAPP-A) 

– плацентарного глікопротеїну, що виробляється синцитіотрофобластом, 

асоціюються з несприятливими результатами вагітності, включаючи МГВ. 

Мета-аналіз, який включав 32 дослідження та 175 240 вагітностей, виявив, що 

рівні PAPP-A нижче 5-го перцентиля мали помірний зв’язок із масою тіла при 

народженні менше 10-го перцентиля (ВШ 2,08, прогностична значущість 

позитивного результату 18%), водночас цей зв’язок був сильнішим для рівнів 

PAPP-A нижче 1-го перцентиля (ВШ 3,4; прогностична значущість позитивного 

результату 28%).94 Отже, хоча вагітні з низьким рівнем PAPP-A мають 

підвищений ризик ЗРП, більшість із них матимуть нормальні наслідки 

вагітності, особливо у разі ізольованого біомаркера у здорових жінок. Однак 

низький рівень PAPP-A часто вважається показанням для більш ретельного 

моніторингу росту плода.95 Вважається, що підвищення рівнів альфа-

фетопротеїну в сироватці крові матері у ІІ триместрі відображає аномальну 

плацентарну проникність і асоціюється з підвищеним ризиком ускладнень 

плацентарного генезу, включаючи ЗРП та мертвонародження.96,97 Поєднання 

низького PAPP-A у І триместрі та високого рівня альфа-фетопротеїну у ІІ 

триместрі є особливо значущим прогностичним фактором тяжкої ЗРП.98 

Підвищення рівня хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ) понад 2,5 МоМ у 

ІІ триместрі, ізольовано, або у поєднанні з високими рівнями альфа-

фетопротеїну, також асоціюється з підвищеним ризиком МГВ.99 

Ангіогенні фактори відіграють ключову роль в регуляції розвитку 

плацентарних судин.100 Плацентарний фактор росту (PlGF) є проангіогенним 

фактором, який значно експресується в синцитіотрофобласті та материнському 

ендотелії. Порушення плацентації асоціюються зі зниженням вироблення 

даного білка плацентою. Показано, що низькі рівні PlGF у І триместрі 

асоціюються з несприятливими наслідками вагітності, включаючи 

прееклампсію та МГВ.101-104 У дослідженні типу «випадок-контроль» серед 296 

вагітностей із МГВ та 609 контрольних вагітностей частота виявлення низького 

рівня PlGF при МГВ становила 15% та 21% при рівні хибнопозитивних 

результатів 5% та 10% відповідно. Комбіноване використання PlGF і PAPP-A 

збільшило рівень виявлення до 19% і 27% відповідно.103 Мультицентрове 

дослідження скринінгу показало, що при комбінованому скринінгу 

материнськіх факторів, біометрії плода, сироваткових рівнів PlGF і альфа-

фетопротеїну в 19–24 тижнів вагітності рівень виявлення випадків народження 

немовлят МГВ менше 5-го перцентиля в термінах <32, 32–36, ≥37 тижнів 

становив 100%, 76% і 38% відповідно при рівні хибнопозитивних результатів 

10%.96 

Менш узгодженими є висновки щодо розчинної fms-подібної тирозинкінази-1 

(sFlt-1) – антиангіогенного фактора, який вивільняється з плаценти, і 

призводить до ендотеліальної дисфункції матері, характерної для 

прееклампсії.105 Хоча відомо, що рівні sFlt-1 підвищуються у сироватці крові 

вагітних з прееклампсією, велике дослідження типу «випадок-контроль» 

продемонструвало, що високі рівні sFlt-1 в 10–14 тижнів вагітності фактично 

асоціювались з помірно зниженим ризиком МГВ (ВШ 0,92; 95% ДІ, 0,88–

0,96).101 Тому, тест співвідношення sFlt-1/PlGF, який використовується для 

діагностики прееклампсії, не повинен використовуватися в І триместрі як 
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скринінговий тест на ЗРП.106 

 

5.3 Ультразвукові маркери 

Показано, що кілька ультразвукових маркерів є прогностичними для ЗРП, 

включаючи допплерометрію маткових артерій, морфологію плаценти та об’єм 

плаценти. Однак, враховуючи помірну прогностичну точність, їх не можна 

рекомендувати для універсального скринінгу на ЗРП. 

Підвищена резистентність кровотоку в маткових артеріях значною мірою 

відображає недостатність інвазії позаворсинчатого цитотрофобласту та 

трансформації спіральних артерій, які асоціюються з розвитком прееклампсії і 

ЗРП внаслідок материнської судинної мальперфузії плаценти.107 

Показано, що аномальні допплерометричні криві кровотоку в маткових 

артеріях у І та ІІ триместрах, визначені як середній пульсаційний індекс (ПІ) 

вище 95-го перцентиля, асоціюються із ЗРП.108-110 У великому проспективному 

когортному дослідженні серед 4610 жінок, які народжували вперше, за ПІ 

маткових артерій у термінах від 11 +0 до 13 +6 тижнів передбачено у 60% 

випадках – народження недоношених і у 17% випадках – доношених МГВ 

новонароджених при рівні хибнопозитивних результатів 10%.111 Хоча 

допплерометрія маткових артерій є перспективною, особливо для 

прогнозування ранньої ЗРП, наявні дані не підтримують рутинний скринінг 

ЗРП за допомогою допплерометрії маткових артерій у вагітних низького або 

високого ризику.112 

Ультразвукова оцінка плаценти є рутинною частиною акушерського УЗД. 

Описано метод систематичного двовимірного (2D) УЗД плаценти, часто в 

поєднанні з іншими параметрами.30,113,114 Патологічна морфологія плаценти 

визначається за її розмірами, формою, консистенцією та місцем прикріплення 

пуповини. Розмір плаценти вважається патологічним, якщо її товщина більше 4 

см або перевищує 50% від довжини плаценти. Консистенція плаценти 

визначається нормальною, якщо вона однорідна, і аномальною, якщо плацента 

гетерогенна і містить множинні ехогенні кістозні утворення, або має 

желеподібний вигляд з турбулентним матково-плацентарним кровотоком. 115,116 

Місце прикріплення пуповини класифікується як центральне (>2 см від краю 

плацентарного диска), крайове (в межах 2 см від краю) або оболонкове 

(входить в оточуючі плодові оболонки). 114 У когорті з 60 жінок високого 

ризику з патологічними показниками допплерометрії кровотоку в маткових 

артеріях, жінки з аномальною формою плаценти на 19–23 тижні вагітності мали 

вищі шанси ЗРП (ВШ 4,7), ніж жінки з нормальною формою плаценти. 108 

Однак використання двовимірної ультразвукової візуалізації плаценти має 

суттєві обмеження, включаючи труднощі в оцінці плацент, які розташовані не 

по передній стінці матки, а також значну варіабельність морфології нормальних 

плацент. Більше того, відсутні великі проспективні дослідження, які б 

підтвердили ефективність використання цього методу для прогнозування 

ЗРП.114 

Удосконалення ультразвукової візуалізації надає інструмент для оцінки об’єму 

плаценти за допомогою три- та чотиривимірного сканування. Об’єм плаценти 

запропонований як маркер для різних акушерських ускладнень, пов’язаних з 

плацентарною дисфункцією, включаючи ЗРП. 117,118 Систематичний огляд для 
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оцінки значення  тривимірного (3D) об’єму плаценти в І триместрі для 

прогнозування МГВ показав частоту виявлення 24,7% при 10% 

хибнопозитивних результатів.119 Іншим параметром є плацентарний коефіцієнт, 

визначений як відношення об’єму плаценти до показника куприко-тім’яного 

розміру плода. Повідомлялось, що плацентарний коефіцієнт мав високу 

прогностичну значущість негативного результату щодо перинатальних 

ускладнень, але був не дуже корисним при використанні для скринінгу МГВ у 

популяції низького ризику, з чутливістю 27,1%.120 Дискримінаційна здатність 

лише об’єму плаценти для МГВ виглядає помірною, але її можна інтегрувати в 

мультиваріабельну модель скринінгу. Однак використання 3D  об’єму плаценти 

як рутинного інструменту для скринінгу ЗРП обмежене наявністю належного 

обладнання та навчання, необхідних для проведення цих вимірювань у 

відтворюваний спосіб. 

 

5.4 Прогностичні моделі 

Натепер не існує єдиного скринінгового тесту, здатного достатньо добре 

прогнозувати ЗРП, щоб рекомендувати його для рутинного клінічного 

використання. Тривають дослідження щодо поєднання різних тестів, але такі 

моделі прогнозування не були достатньо валідовані в умовах клінічних 

досліджень наслідків вагітності, і тому наразі їх слід розглядати як 

дослідницькі протоколи. В проспективній когорті з 4970 жінок поєднання 

сироваткового рівня PAPP-A в І триместрі, бета-ХГЛ, артеріального тиску у 

вагітної та допплерометрії маткових артерій, проведених у І триместрі 

вагітності, забезпечило частоту виявлення 73% для ранніх МГВ (<34 тижнів) та 

лише 32% – для пізніх МГВ (≥34 тижнів) плодів.19 Інша модель, яка включала 

материнські характеристики, артеріальний тиск у І триместрі, ПІ маткових 

артерій, PlGF і sFlt-1, оцінена в більшій когорті з 9150 жінок, і досягла частоти  

виявлення 86% для ранньої ЗРП і 66% для пізньої ЗРП при рівні 

хибнопозитивних результатів 10% для обох показників.19 121 У ІІ триместрі 

консорціум SCOPE обстежив 5606 здорових жінок, які не народжували, з 

одноплідною вагітністю, і виявив, що комбінація клінічних факторів ризику, 

біомаркерів в 15 тижнів (використано 53 біомаркери) та УЗД в 20 тижнів 

вагітності (біометрія плода та допплерометрія артерій пуповини і маткових 

артерій) мали лише помірну частоту виявлення МГВ нижче 10-го перцентиля з 

прогностичною цінністю позитивного результату 32% і прогностичною 

цінністю негативного результату 91%.122 

 

5.5 Профілактика затримки росту плода в групах високого ризику 

 

5.5.1 Модифікація способу життя 

В ідеалі всі жінки повинні планувати вагітності, дотримуватися здорового 

способу життя, оптимізувати перебіг будь-яких захворювань та ІМТ. 

Преконцепційний період надає можливість покращення здоров’я з метою 

зменшення загальновизнаних факторів ризику, у тому числі пов’язаних із 

ЗРП.123 

Недостатній набір МТ під час вагітності асоціюється з підвищеним ризиком 

ЗРП, особливо в жінок із низьким ІМТ (ІМТ, розрахований як МТ в кг, поділена 
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на квадрат зросту в м). 124 Визнаючи, що наявність цих асоціацій встановлена 

лише на основі обсерваційних даних, ми все ж вважаємо, що було б доцільним 

рекомендувати моніторинг приросту маси тіла та інформувати жінок про 

цільовий діапазон її збільшення, як рекомендовано у Настановах Інституту 

медицини 2009 року 125 Ці Настанови рекомендують загальне збільшення МТ 

під час вагітності 12,5–18 кг (28–40 фунтів) для жінок із недостатньою масою 

тіла (ІМТ <18,5); 11,5–16 кг (25–35 фунтів) для групи з нормальною вагою  

(ІМТ 18,5–24,9); 7–11,5 кг (15–25 фунтів) для жінок із надмірною масою тіла 

(ІМТ 25,0–29,9) і 5–9 кг (11–20 фунтів) для жінок з ожирінням (ІМТ >30).126 

Вживання шкідливих речовин, включно з курінням, алкоголем та забороненими 

наркотиками, асоціюється з низькою вагою при народженні та збільшенням 

перинатальної захворюваності і смертності.90 Втручання, спрямовані на відмову 

від куріння під час вагітності, показали, що це призводить до зменшення 

частоти низької ваги при народженні (ВР 0,81) і збільшення середньої МТ при 

народженні (+33 г).127 Жінкам слід повідомити, що припинення куріння на будь-

якому терміні вагітності є корисним, і що найбільша користь асоціюється з 

припиненням куріння до 15 тижнів вагітності.128 Ризик МГВ при вживанні 

алкоголю підвищується навіть при вживанні однієї порції на день. 129 

 

5.5.2 Медичні втручання 

Більшість досліджень щодо ранньої профілактики плацентарних ускладнень 

зосереджені на прееклампсії, але їх результати часто екстраполюють на ЗРП 

через загальну патофізіологію. Однак на сьогоднішній день, окрім зміни 

способу життя, жодних дієвих медичних втручань для запобігання ЗРП чітко не 

встановлено. 

Аспірин рекомендується жінкам із підвищеним ризиком прееклампсії, але 

існують деякі докази того, що він також може зменшити ризик ЗРП130 131 У 

нещодавньому мета-аналізі 45 досліджень, які включали 20 909 жінок із 

високим ризиком прееклампсії, призначення аспірину, починаючи з 16 тижня 

вагітності або раніше, зменшувало ризик ЗРП майже вдвічі (ВР 0,56; 95% ДІ, 

0,44–0,70), причому вищі дози аспірину, переважно 100–150 мг, асоціювалися з 

більшим зниженням ризику. 132 Інший мета-аналіз індивідуальних даних 

пацієнток також підтвердив ранній початок прийому аспірину для 

попередження ЗРП з ВР 0,76 (95% ДІ 0,61–0,94) у жінок, рандомізованих до 16 

тижнів, порівняно з ВР 0,95 (95% ДІ 0,84–1,08) у жінок, рандомізованих в 16 

тижнів або пізніше.131 Одне рандомізоване дослідження показало, що прийом 

аспірину ввечері, але не вранці, асоціювався зі зниженням частоти прееклампсії 

та ЗРП. 133 Однак слід підкреслити, що більшість доступних даних щодо 

аспірину отримана з досліджень, присвячених профілактиці прееклампсії як 

основного результату у жінок групи високого ризику прееклампсії, при цьому 

профілактика ЗРП розглядалася лише як вторинний результат. Крім того, в 

найбільшому на сьогодні дослідженні щодо застосування аспірину для 

профілактики прееклампсії (дослідження ASPRE), прийом аспірину не 

асоціювався зі зниженням ризику МГВ менше 10-го, 5-го або 3-го 

перцентиля.130 Однак ми вважаємо, що, враховуючи безпеку аспірину та збіг 

факторів ризику і патогенезу прееклампсії та ЗРП, доцільно рекомендувати 

аспірин жінкам із високим ризиком ЗРП, використовуючи ту саму схему 
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прийому аспірину, що й для жінок з високим ризиком прееклампсії. Більшість 

міжнародних настанов рекомендує 100–150 мг аспірину для запобігання ЗРП у 

жінок групи високого ризику.134 

 

Коментар робочої групи: Профілактичне застосування препаратів 

ацетилсаліцилової кислоти при гіпертензивних розладах під час вагітності 

проводиться згідно з галузевими стандартами у сфері охорони здоров’я. 

 

Допоміжна роль гепарину в комбінації з аспірином для попередження 

ускладнень плацентарного генезу в ситуаціях високого ризику спочатку 

пояснювалась його антикоагулянтними властивостями та теоретичною 

можливістю профілактики плацентарного тромбозу. Проте дані in vitro та in 

vivo свідчать, що гепарини можуть мати інші біологічні властивості, 

включаючи протизапальну дію, інгібірування комплементу та проангіогенну 

активність.135-138 Мета-аналіз на рівні висновків 6 досліджень, що включали 848 

жінок, показав, що низькомолекулярні гепарини (НМГ) асоціювалися зі 

зменшенням частоти комплексних результатів, які включали прееклампсію, 

масу тіла при народженні менше 10-го перцентиля, відшарування плаценти або 

втрати вагітності після 20 тижнів (ВР 0,52; 95% ДІ 0,32–0,86) з подібним 

зниженням ризику для МГВ нижче 10-го та 5-го перцентилів. Проте 

дослідження вищої якості свідчать про відсутність ефекту від лікування139, а 

подальший мета-аналіз індивідуальних даних пацієнтів, що вивчав ті самі 

комплексні результати, не виявив позитивного ефекту від лікування НМГ (ВР 

0,64; 95% ДІ 0,36–1,11). 140 Аналогічно, дослідження еноксапарину для 

профілактики прееклампсії та внутрішньоутробної затримки росту (EPPI) 

включало жінок із високим ризиком ускладнень плацентарного ґенезу (зі 

значною часткою жінок із ЗРП в анамнезі), і не показало різниці в частоті 

комплексних результатів (прееклампсія або МГВ <5-го перцентиля) між 

жінками, яким проводилось лікування та без нього.141 Тому, виходячи з 

найновіших доказів, НМГ не можна рекомендувати для профілактики ЗРП у 

жінок із високим ризиком ускладнень плацентарного ґенезу. Таким чином їх 

використання для профілактики ЗРП має бути обмежене дослідницькими 

умовами, наприклад, у жінок, які вже приймають аспірин, і в яких виявлено 

аномальні рівні ангіогенних маркерів раніше термінів життєздатності плода. 142 

 

5.6 Рекомендації 

FIGO рекомендує наступне для прогнозування та профілактики затримки 

росту плода  

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Жінкам слід провести стратифікацію ризику ЗРП (та 

інших ускладнень плацентарного ґенезу) під час 

антенатального візиту в І триместрі за допомогою 

анамнестичних факторів ризику (медичних та 

акушерських). 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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2. Відсутні докази на підтримку рутинного 

використання біохімічних маркерів для прогнозування 

ЗРП. Однак, коли така інформація доступна в рамках 

пренатального генетичного скринінгу на трисомію 21, 

може бути доцільним використовувати ці дані з метою 

стратифікації ризику ЗРП (та інших ускладнень 

плацентарного ґенезу). 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

3.Ультразвукові маркери та мультипараметричні 

алгоритми мають лише помірну прогностичну точність 

для ЗРП, і тому наразі не можуть бути рекомендовані 

для універсального скринінгу. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

4.Жінкам з високим ризиком ЗРП має проводитись 

ретельне спостереження за ростом плода, починаючи з 

24–28 тижнів. 

LRS В умовах обмежених ресурсів частота та тип 

моніторингу можуть бути обмежені доступністю 

акушерського УЗД. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

5. Жінок консультують щодо припинення куріння та 

виключення алкоголю і заборонених наркотиків, що 

може зменшити ризик ЗРП. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. Жінок консультують щодо асоціації недостатнього 

набору МТ під час вагітності та ЗРП, а також 

інформують про цільовий діапазон збільшення МТ. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

7. Існує недостатньо даних, щоб рекомендувати 

рутинне призначення аспірину всім жінкам з високим 

ризиком ЗРП. Призначення аспірину в дозі 100–150 мг, 

починаючи з 12–16 тижнів, можна розглянути в 

окремих випадках, наприклад у жінок із високим 

ризиком прееклампсії або з ЗРП плацентарного ґенезу 

в анамнезі. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

8. Низькомолекулярні гепарини не рекомендовані для 

профілактики ЗРП у жінок із високим ризиком ЗРП, і їх 

використання має бути обмежено умовами наукових 

досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

6. Діагностика затримки росту плода 

 

Діагностика ЗРП ґрунтується на ідентифікації плода, розмір якого є меншим, 

ніж очікувалося для гестаційного віку, за допомогою фізикального обстеження 

(ВДМ) або УЗД. 

 

6.1 Висота дна матки 

Вимірювання ВДМ за допомогою метричної стрічки є простою, недорогою та 

широко використовуваною стратегією скринінгу ЗРП.143-146 ВДМ вимірюють у 

жінки в положенні лежачи за допомогою нееластичної метричної стрічки після 

того, як вона спорожнила сечовий міхур. Щоб зменшити варіабельність між 
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спостерігачами, слід дотримуватися стандартизованої методики вимірювання 

ВДМ.144,145 ВДМ визначається як відстань від верхньої межі лобкового симфізу 

до дна матки.145 ВДМ, виміряна в см між 24 і 38 тижнями вагітності, приблизно 

відповідає гестаційному віку.147 Нині в усьому світі використовуються численні 

локальні номограми148-156, до яких нещодавно додали міжнародний стандарт 

ВДМ, який базується на серійних вимірюваннях.145 Проте точність вимірювання 

ВДМ у прогнозуванні МГВ (ПМП <10-го перцентиля) обмежена, і відсутні 

рандомізовані контрольовані дослідження (РКД), які б порівнювали 

вимірювання ВДМ із серійною ультразвуковою оцінкою біометрії плода.157 У 

мета-аналізі 34 обсерваційних досліджень повідомлено, що ВДМ має 

чутливість 58% і специфічність 87% для прогнозування МТ при народженні 

нижче 10-го перцентиля. Між дослідженнями спостерігалася помітна 

неоднорідність, в основному через використання різних діаграм ВДМ.158 

Повідомляється, що одноразове вимірювання ВДМ на 32-34 тижні вагітності 

має чутливість приблизно 65-85% і специфічність 96% для виявлення ЗРП.143 

Важливо усвідомлювати, що такі фактори, як ожиріння матері, лейоміома 

матки та багатоводдя, можуть додатково обмежувати точність ВДМ як 

інструменту скринінгу. 144,159 

 

6.2 Ультразвукове визначення маси плода 

Ультразвукова біометрія плода є наріжним каменем для виявлення порушень 

росту плода. Стандартна біометрія плода включає оцінку ОГ, біпаріетального 

діаметра, ОЖ і ДС. Вимірювання цих біометричних показників має 

проводитися досвідченим фахівцем стандартизованим способом, який було 

описано раніше.160 Маса плода оцінюється на основі різних комбінацій 

чотирьох вищезазначених біометричних показників, з використанням однієї з 

багатьох опублікованих формул.161-165 Точність більшості формул знаходиться в 

діапазоні ±10%, і показано, що помилка є більшою при граничних значеннях 

маси плода,  на точність оцінки також впливають такі фактори, як стать плода, 

передлежання та багатоплідність (більша при вагітності двійнею).162-164, 166-171 

Кілька досліджень порівнювали точність різних формул. Більшість досліджень 

дійшли висновку, що формули, засновані на 3-4 біометричних показниках (а не 

лише на 1–2 показниках), дають найбільш узгоджені та точні результати. 

Нещодавній систематичний огляд165 виявив, що формула Hadlock, заснована на 

трьох показниках (ОГ, ОЖ і ДС: Log10 маси = 1.326 − 0.00326*ОЖ*ДС+ 

+0.0107*ОГ + 0.0438*ОЖ + 0.158*ДС),2 забезпечує найбільшу точність. 

Оскільки в різних популяціях точність формул може відрізнятися, радіологам, 

лікарям УЗД або медичним працівникам можливо є доцільним обирати 

формулу, валідовану для їх місцевої популяції, та в межах діапазону 

гестаційного віку, в якому вона використовується. Однак, якщо така інформація 

недоступна (це дуже частий сценарій), здається доцільним використовувати 

формулу Hadlock, як описано вище. 

 

6.3 Яка роль планового УЗД в ІІІ триместрі для оцінки росту плода? 

У багатьох країнах вимірювання ВДМ є основним інструментом скринінгу ЗРП 

у вагітних низького ризику, а ультразвукове вимірювання біометрії плода 

виконується лише за показаннями, при наявних факторах ризику або 
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аномальній ВДМ. 134,143,172-174 Однак цей підхід не дозволяє ідентифікувати 

більшість дітей із ЗРП,146 що є тривожним висновком, оскільки невиявлена ЗРП 

пов’язана з підвищеним ризиком несприятливих перинатальних наслідків та 

мертвонародження.53,175 

Альтернативним підходом є проведення планового УЗД ІІІ триместру для 

оцінки маси плода. Однак стратегія планового УЗД ІІІ триместру при вагітності 

низького ризику не підтверджується наявними даними і не може бути 

рекомендована.176 -178 

Мета-аналіз 13 досліджень оцінював вплив рутинної ультразвукової оцінки 

маси плода після 24 тижнів на наслідки гестації серед загальної популяції 

вагітних та при вагітності низького ризику.178 Автори не виявили зв’язку між 

рутинно визначеною при УЗД ПМП і несприятливими наслідками вагітності, 

включаючи перинатальну смертність, передчасні пологи, індукцію пологів або 

кесарів розтин. У нещодавньому РКД серед жінок з неускладненою вагітністю 

використання серійного (кожні 4 тижні) УЗД ІІІ триместру виявилося кращим 

за рутинне ведення у виявленні комплексних наслідків - аномалій росту плода 

або патологічної кількості амніотичної рідини (ВР 3,43; 95% ДІ 1,64–7,17). 179 

Однак важливо зазначити, що частота материнської чи фетальної 

захворюваності не мала значних відмінностей між групами. Про подібні 

результати повідомляється й в інших дослідженнях.180 Натомість, дослідження 

Прогнозування Наслідків Вагітності (Pregnancy Outcome Prediction, POP) 

проспективно оцінило 3977 жінок і порівняло виявлення МГВ (маса при 

народженні <10-го перцентиля) за допомогою рутинного УЗД в ІІІ триместрі із 

УЗД, проведеним за клінічними показаннями.181 Частота виявлення МГВ була 

майже втричі більшою в групі рутинного УЗД (57% проти 20%). Ризик 

неонатальної захворюваності був підвищений лише в підгрупі МГВ плодів, 

швидкість росту ОЖ яких знаходилась в найнижчому децилі (ВР 3,9; 95% ДІ 

1,9–8,1), що підкреслює важливість комбінованого аналізу біометрії та 

швидкості росту плода для кращого виявлення плодів групи ризику.182 Крім 

того запропоновано, що прогнозування ЗРП на основі рутинного УЗД ІІІ 

триместру може бути покращено шляхом інтеграції ПМП з додатковими 

біомаркерами. Комбінована модель скринінгу, яка включала материнські 

характеристики, ПМП у ІІІ триместрі та плацентарну допплерометрію, а також 

біохімічні маркери (PlGF та естріол) досягла кращої ефективності у виявленні 

ЗРП, ніж лише ПМП, (77% проти 64%) при 10% частоті хибнопозитивних 

результатів.183 

Існує багато концептуальних пояснень на підтримку УЗД в ІІІ триместрі, 

оскільки воно може допомогти в діагностиці клінічно значущих станів, окрім 

ЗРП, включаючи неправильне передлежання плода, 184 патологію амніотичної 

рідини та вади розвитку плода,185,186 особливо у поєднанні з допплерометрією та 

біохімічними маркерами.95,187-189 Однак немає жодних доказів того, що ця  

інформація покращує наслідки, якщо обстеження проводиться рутинно у 

вагітних низького ризику. 
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Polish Society of Gynecologists and Obstetricians Recommendations on 

diagnosis and management of fetal growth restriction, 2020 

 

При вагітності низького ризику слід оцінювати ріст плода на 20-22 тижні; 28-32 

тижні та після 40 тижнів, відповідно до чинного стандарту перинатальної 

допомоги та рекомендацій Польського Товариства Гінекологів та Акушерів 

(PSOGO) [8, 9]. При вагітності високого ризику слід оцінювати ріст плода на 

20-22-му тижні; на 26-28-му тижні; на 34-38-му тижні та на 40-му тижні [8]. У 

разі встановлення діагнозу ЗРП частота ультразвукових досліджень залежить 

від тяжкості затримки росту. 

 

Коментар робочої групи: Згідно з галузевим стандартом медичної допомоги у 

групі вагітних низького ризику друге УЗД проводиться у терміні 18-22 тижні 

для детальної оцінки анатомічної будови плода, виключення більш пізніх вад 

розвитку і контролю за перебігом вагітності. 

 

FIGO initiative on fetal growth: Best practice advice for screening, diagnosis, 

and management of fetal growth restriction, 2020 

 

6.4 Яку діаграму росту слід використовувати для визначення перцентиля 

маси плода? 

Інтерпретація ПМП, визначеної за допомогою УЗД, залежить від гестаційного 

віку та зазвичай класифікується як відповідна для гестаційного віку, мала або 

велика для гестаційного віку на основі розрахунку перцентиля ПМП за 

допомогою одної з багатьох наявних діаграм росту. Показано, що вибір 

діаграми росту має значний вплив на частку плодів, які класифікуються як МГВ 

або великі для гестаційного віку.190 191 Протягом останніх кількох років 

тривають дебати щодо оптимальної для використання діаграми росту, і 

численні дослідження порівнювали ефективність різноманітних діаграм у 

різних групах населення з суперечливими результатами. Перед подальшим 

обговоренням конкретних діаграм важливо уточнити термінологію та типи 

діаграм, які доступні у даний час. 

 

6.4.1 Референтні графіки росту проти стандартів росту 

Референтні графіки росту – це описові діаграми, які надають інформацію про 

розподіл маси всіх новонароджених у певній популяції, і тому вони включають 

як нормальні, так і ускладнені вагітності. Хоча референтні графіки росту є 

корисними, оскільки вони надають інформацію про загальний розподіл МТ при 

народженні в популяції, їх використання з метою антенатального виявлення 

ЗРП може бути складним, оскільки на них впливає частота патологій у 

популяції. Наприклад, у популяціях зі значною часткою великих плодів 

(наприклад, через високий рівень ожиріння та цукрового діабету) референтні 

показники будуть зміщені вгору. Аналогічно, в популяціях із високим рівнем 

ЗРП (наприклад, через високий рівень недоїдання) референтні показники 

будуть зміщені донизу. 

З цієї причини може бути доцільним віддавати перевагу стандартам росту, а не 
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референтним графікам росту для антенатального виявлення ЗРП. Стандарти 

росту – це прескиптивні діаграми, які базуються лише на вагітностях низького 

ризику або неускладнених вагітностях, і як такі надають інформацію про  

оптимальний ріст плода. Існують відмінності між різними стандартами росту 

щодо визначення вагітності «низького ризику»; в той час як деякі стандарти 

виключали жінок з передіснуючими захворюваннями та ускладненнями 

вагітності, інші також виключали жінок нижче або вище певного зросту чи 

ваги, жінок з недостатнім харчуванням, низьким соціально-економічним 

статусом, які мешкали в умовах забрудненого повітря або високогірних 

районах тощо. Оскільки стандарти росту включають лише неускладнені 

вагітності низького ризику, їх розподіл зазвичай є більш вузьким (тобто 10-й і 

90-й перцентилі ближчі до середнього значення) порівняно з референтними 

графіками росту. 

Один важливий і практичний аспект, що стосується використання референтних 

графіків росту порівняно зі стандартними, стосується порогового значення 

перцентиля, який слід застосовувати для ініціювання подальшої оцінки ЗРП. 

При використанні референтних графіків росту доцільно обирати для цієї мети 

10-й перцентиль, оскільки значна частка немовлят нижче 10-го перцентиля 

матиме патологію. Однак у випадку стандартів росту використання того самого 

порогового значення 10-го перцентиля, за визначенням, ідентифікує 10% 

вагітностей низького ризику як підозрілі щодо ЗРП, що не є практичним. Тому 

при використанні стандарту росту слід використовувати нижче порогове 

значення, наприклад 5-й або 3-й перцентиль у якості показання для подальшої 

оцінки ЗРП. 

6.4.2 Діаграми, засновані на масі тіла при народженні та оцінці маси  плода 

при УЗД 

Інша важлива відмінність існує між діаграмами росту, які базуються на масі 

тіла при народженні, та тими, які основані на ультразвуковій ПМП. Діаграми на 

основі МТ при народженні спираються на кроссекційні дані про масу тіла 

немовлят при народженні в усіх діапазонах гестаційного віку, зазвичай 

отриманих з великих баз даних. Потім використовуються різні типи методів 

регресії для розрахунку середнього значення та різних перцентилів МТ при 

народженні в різні терміни вагітності. Ці діаграми зазвичай використовують 

тому, що їх легко розробити. Однак їх основним обмеженням є те, що 

передчасно народжені немовлята (до 37 тижнів), частіше страждають від 

плацентарної дисфункції та затримки росту. Отже ці діаграми, ймовірно, 

занижують оптимальну масу плодів у період недоношеності, і це в свою чергу 

може призвести до недостатньої діагностики ЗРП до 37 тижня. Це 

проілюстровано на рисунку 2, де діаграма, заснована на МТ при народженні 

Alexander (США) 192 порівнюється з кількома діаграмами, створеними на 

підставі ультразвукових вимірювань. 
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Рисунок 2. Порівняння графіків 10-го перцентиля поширених діаграм 

росту. 
Пояснення: Hadlock: діаграма, побудована на УЗД 193; NICHD, діаграма Національного 

інституту здоров’я дитини та розвитку людини198, IG21, діаграма Intergrowth-21196; WHO, 

діаграма Всесвітньої організації охорони здоров’я 197Alexander: діаграма заснована на МТ 

при народженні.192 [Кольорове зображення можна переглянути на  wileyonlinelibrary.com] 

Таким чином, виглядає доцільним віддавати перевагу діаграмам росту, які 

базуються на ультразвуковій ПМП, а не тим, які основані на МТ при 

народженні. Діаграми росту на основі УЗД є складнішими та дорожчими для 

розробки, оскільки вони зазвичай базуються на даних проспективних 

лонгітудинальних досліджень, під час яких жінкам протягом вагітності 

проводять декілька оцінок маси плода при УЗД. Однак ці діаграми не мають 

вищезазначених обмежень щодо діаграм, створених на основі МТ при 

народженні, і таким чином, з більшою ймовірністю відображають оптимальний 

ріст плода протягом усієї вагітності (рис. 2). Ще одна причина, чому слід 

віддавати перевагу діаграмам, заснованим на УЗД, полягає в тому, що 

показником, який використовують під час вагітності для оцінки росту плода, є 

ультразвукова ПМП; тому доцільніше порівнювати його з діаграмами, 

заснованими на тому самому показнику (тобто на ультразвуковій ПМП), а не з 

діаграмами, заснованими на МТ при народженні. Деякі з найпоширеніших 

діаграм, заснованих на УЗД, представлені на рисунку 2.193 

 

6.4.3 Універсальні діаграми проти персоніфікованих діаграм 

Остання відмінність існує між універсальними та персоніфікованими 

діаграмами росту, які представляють спектр підходів до подібності генетичного 

https://www.wileyonlinelibrary.com/


 38 

потенціалу росту різних плодів в усьому світі. На одному кінці цього спектру є 

універсальні діаграми, які базуються на припущенні, що за оптимальних умов 

всі плоди очікувано матимуть однаковий потенціал росту, незалежно від країни 

походження чи раси, і що єдина причина відмінностей у спостереженнях між 

різними країнами чи расами на даний момент, пов’язана виключно з факторами 

навколишнього середовища, такими як недоїдання та токсини навколишнього 

середовища. Ці діаграми, засновані на ультразвукових вимірюваннях, 

розроблені в результаті багатоцентрових, багатонаціональних, проспективних 

лонгітудінальних досліджень, де показники розмірів плода за даними УЗД з 

багатьох країн об’єднані в єдину міжнародну універсальну діаграму. 

Найкращими прикладами таких універсальних діаграм є нещодавно 

опубліковані діаграми Intergrowth-21st 194-196 та Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ).197 

Інші, однак, вважають, що відмінності росту плодів між країнами та расами є не 

лише результатом факторів навколишнього середовища. Натомість 

висловлюється думка, що генетичні варіації потенціалу росту сприяють 

відмінностям між расовими групами, і тому слід віддавати перевагу расовим 

діаграмам над універсальними. Прикладами таких діаграм, які стосуються 

певної раси, є таблиці NICHD, які включають окремі діаграми для білих, 

темношкірих, латиноамериканських та азіатських жінок,198 і нещодавно 

опублікований індивідуальний стандарт PRB/NICHD для афроамериканських 

жінок. 199 

Відповідно до третього підходу, діаграми росту слід корегувати з урахуванням 

не тільки раси матері, але й інших фізіологічних факторів, які вважаються 

здатними визначати потенціал росту плода, а саме зріст, МТ, паритет матері і 

стать плода. Одним із таких прикладів є програмне забезпечення Gestation 

Related Optimal Weight (GROW) для персоніфікованих перцентилів росту. 200,201 

На іншому кінці спектру знаходиться підхід з індивідуалізованою оцінкою 

росту, який базується на передбаченні потенціалу росту конкретного плода, 

розрахованого згідно зі швидкістю росту цього плода в ІІ триместрі. Ці оцінки 

використовуються для створення індивідуальних траєкторій, які 

використовуються для інтерпретації росту плода протягом ІІІ триместру 

(https://igap.research.bcm.edu ).202-204 Незважаючи на переконливість, цей підхід 

вимагає ранніх УЗД під час вагітності, а також відповідного програмного 

забезпечення, і тому зараз є складним для скринінгу ЗРП у загальній популяції, 

особливо в умовах з обмеженими ресурсами. 

 

6.4.4 Опис загальнодоступних діаграм 

Криві 10-го перцентиля деяких діаграм порівнюються на рисунку 2. Діаграма 

Hadlock (1991), одна з найбільш часто використовуваних діаграм росту, є 

стандартом, що базується на ультразвукових вимірюваннях. Вона основана на 

даних когорти з 392 жінок групи низького ризику, переважно білих, з Техасу. 

Діаграма Alexander (1996) базується на даних понад 3 мільйонів одноплідних 

живонароджених у США, і включена як приклад діаграм, заснованих на МТ 

при народженні, щоб проілюструвати їхнє обмеження, яким є недооцінка 

оптимального росту плода в період недоношеності.  

Метою проекту Intergrowth-21st (2014) було розробити універсальні 
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прескриптивні діаграми росту на основі УЗД. Це було проспективне 

довгострокове дослідження за участю 4321 жінки низького ризику в 8 центрах, 

розташованих у 8 країнах із високим і середнім рівнем доходу.194 Дослідження 

мало суворі критерії включення та виключення, щоб забезпечити відсутність 

впливу на учасниць факторів навколишнього середовища, які відомі здатністю 

впливати на ріст плода, і тому воно було спрямовано на відображення 

оптимального росту плода. Ґрунтуючись на заздалегідь визначених критеріях, 

автори дійшли висновку, що відмінності між учасницями з різних країн у 

показниках росту скелета (КТР і ОГ) були достатньо подібними, щоб 

обґрунтувати об’єднання даних, і тому вони створили єдину універсальну 

діаграму. Не було представлено інформації щодо відмінностей між країнами 

щодо таких вимірюваних показників  як ПМП та ОЖ, що використовуються в 

клінічній практиці для виявлення ЗРП і відомі своєю асоціацією з 

несприятливими перинатальними наслідками. Цікаво, що мали місце значні 

відмінності у МТ при народженні між немовлятами з різних країн, навіть у цій 

ретельно відібраній групі жінок, які не піддавались негативному впливу 

факторів навколишнього середовища, відомих здатністю позначатись на рості 

плода. Наприклад, середня МТ при народженні в Індії становила 2,9 кг, що 

приблизно на 600 г менше, ніж середня маса при народженні у Великобританії 

(3,5 кг).195 Ці розбіжності змусили поставити під сумнів валідність об’єднаної 

діаграми та саму гіпотезу, що лежить в основі проекту Intergrowth-21st.205 206 Як 

показано на рисунку 2, 10-й перцентиль діаграми Intergrowth-21st є значно 

меншим в усі терміни вагітності, ніж більшість інших ультразвукових 

стандартів. 

Приблизно в той же час були опубліковані результати дослідження росту 

NICHD (2015).198 Загальний дизайн цього дослідження подібний до 

дослідження Intergrowth-21st. Це було проспективне довгострокове 

дослідження серед 2334 жінок низького ризику із 12 центрів у США. Автори 

виявили суттєві відмінності у масі плода між різними расовими групами, і тому 

розробили окремі діаграми росту для білих, темношкірих, 

латиноамериканських та азіатських жінок. 10-й перцентиль діаграми росту 

NICHD для білих жінок наведено як приклад на рисунку 2. 

Графіки росту плода ВООЗ опубліковані в 2017 році 197. Подібно до проєкту 

Intergrowth-21st, це дослідження мало на меті розробити прескриптивну 

універсальну діаграму для розширення раніше опублікованого стандарту росту 

дітей ВООЗ 207 у внутрішньоутробному періоді. Дизайн цього дослідження 

також подібний до Intergrowth-21st – проспективне довгострокове дослідження 

серед 1387 жінок низького ризику з 10 центрів у 10 країнах з високим і 

середнім рівнем доходу. Незважаючи на це, результати дослідження ВООЗ 

відрізнялися від результатів Intergrowth-21st у двох аспектах. По-перше, 10-й 

перцентиль діаграми ВООЗ є значно вищим, ніж у діаграми Intergrowth-21st, і 

фактично майже ідентичний 10-му перцентилю стандарту Hadlock (рисунок 2). 

По-друге, на відміну від Intergrowth-21st, виконавці дослідження ВООЗ виявили 

суттєві відмінності у розмірах плода між різними країнами та дійшли висновку, 

що «…населення, навіть за оптимальних умов харчування та навколишнього 

середовища, різниться, і що ріст плодів також відрізняється, і це слід 

враховувати при використанні діаграм росту плода ВООЗ або будь-яких інших 
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показників росту» 208. Вони висловили занепокоєння тим, що використання 

універсальних діаграм несе ризик помилкової класифікації ЗРП209-211, , і 

рекомендували корегувати їх діаграми в кожній країні відповідно до місцевої 

популяції. 

Переваги персоніфікованих діаграм залишаються предметом дискусій. 

Програмне забезпечення GROW включає певні фактори, які вважають 

здатними визначати потенціал росту плода (расова приналежність, зріст, МТ, 

паритет матері і стать плода), щоб обчислити прогнозовану оптимальну 

(персоніфіковану) масу в 40 тижнів вагітності для кожного конкретного плода 
200,201. Персоніфікована крива росту плода далі визначається ретроспективно на 

основі пропорційності функції росту, отриманої за стандартом Hadlock на 

основі УЗД193. Використання персоніфікованих діаграм є привабливим, 

особливо в умовах етнічно змішаного населення, де їх застосування 

продемонструвало зменшення недостатньої та надмірної оцінки частоти ЗРП в 

певних расових групах212. Велика кількість досліджень вивчала зв’язок 

персоніфікованих діаграм із несприятливими наслідками вагітності порівняно з 

іншими діаграмами, заснованими на МТ при народженні та при УЗД із 

суперечливими результатами. Декілька досліджень виявили, що 

персоніфіковані діаграми ефективніші для прогнозування мертвонародження та 

несприятливих неонатальних наслідків 66,201,211,213-216, тоді як інші не виявили 

жодних переваг та дійшли висновку, що користь, про яку повідомлялось, 

пов’язана лише з тим, що вони базуються на діаграмі на основі УЗД та з 

більшою ймовірністю відображають оптимальний рост плода, і внесок 

персоніфікації є мінімальним для зміцнення зв’язку із несприятливими 

наслідками217-219. Також об’єктом критики став підхід GROW, який припускає, 

що всі плоди мають однакову траєкторію росту (яку виводять із діаграми 

Hadlock) – припущення, яке може не відповідати дійсності. Нарешті, 

висловлено припущення, що необхідне коригування за багатьма факторами 

може бути надто складним для країн з низькими ресурсами, і в подібних умовах 

проста корекція лише за одним фактором – показником середньої МТ при 

народженні в 40 тижнів гестації для місцевого населення – має такі ж 

прогностичні можливості щодо несприятливих перинатальних наслідків, як і 

повністю персоніфіковані діаграми GROW.220 Таким чином, для постачальників 

медичних послуг може бути доцільним провести порівняння ефективності 

персоніфікованих діаграм росту для їхнього населення з неперсоніфікованими 

діаграмами (як обговорюється нижче), особливо в регіонах або країнах зі 

змішаним населенням, де очікується найбільша користь від персонифікації. 

 

6.4.5  Як обрати найкращу діаграму 

Суперечливі результати та висновки щодо вищезазначених діаграм росту 

призвели до тривалої дискусії щодо найкращого підходу (тобто використання 

універсальних чи персоніфікованих діаграм), а також до значної плутанини 

серед медичних працівників щодо того, яку діаграму їм слід використовувати 

для своєї локальної популяції. 

Комітет з питань безпечного материнства та здоров’я новонароджених FIGO 

(FIGO Safe Motherhood and Newborn Health Committee) нещодавно опублікував 

документ-позицію щодо вибору референтних діаграм для оцінки росту плода та 
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розміру при народженні.3 У цьому документі комітет проаналізував деталі 

загальнодоступних діаграм та наявні дані щодо їх прогностичної точності. 

Основні висновки були наступними: (1) локальні або регіональні діаграми, 

ймовірно, найкраще визначать 10-й перцентиль немовлят групи найвищого 

ризику, враховуючи, що універсальні діаграми, такі як Intergrowth-21st, 

ймовірно, недостатньо добре виявляють плодів МГВ в країнах з високими 

ресурсами, і в той же час, здатні до гіпердіагностики МГВ в країнах з низьким і 

середнім рівнем доходу; (2) альтернативно можна використовувати 

універсальні діаграми, такі як Intergorwth-21st і ВООЗ, з локально 

скоригованими пороговими значеннями (наприклад, 3-й або 5-й перцентиль у 

країнах з низьким або середнім рівнем доходу проти 15-го або 20-го перцентиля 

в країнах з високим рівнем доходу), щоб уникнути гіпо- або гіпердіагностики 

МГВ; і (3) при антенатальній оцінці розміру плода за допомогою ультразвуку 

слід використовувати діаграми плода (тобто засновані на УЗД), а не діаграми, 

засновані на МТ при народженні. Ми повністю схвалюємо і підтримуємо ці 

рекомендації. 

Крім того, ми, як і інші автори,160 208 вважаємо, що рішення про вибір діаграми 

для використання, може ґрунтуватися на порівнянні ефективності різних 

діаграм у популяції, яка цікавить, з використанням локальних даних. Цього 

можна досягти за допомогою наступних підходів: (1) статистична валідація: 

пошук діаграми, яка найкраще відповідає розподілу маси плода у вагітних 

низького ризику в локальній популяції. Тобто ідентифікувати діаграму, яка при 

застосуванні серед локальної популяції створює перцентильний розподіл МТ, 

який відповідає нормальному розподілу з центром приблизно на 50-му 

перцентилі, і визначає приблизно 10% популяції низького ризику як нижче 10-

го перцентиля та вище 90-го перцентиля, і приблизно 5% популяції як таких, 

що менше 5-го перцентиля і вище 95-го перцентиля. Приклад цього підходу 

наведено на рисунку 3; (2) валідація на основі наслідків: пошук діаграми, для 

якої діагностика МГВ має найкращу прогностичну значущість щодо 

несприятливих наслідків, пов’язаних із ЗРП 211,221. Хоча цей підхід здається 

переконливим, інтерпретація прогностичної цінності різних діаграм для 

несприятливих наслідків може бути складною, оскільки існує компроміс між 

частотою виявлення та часткою хибнопозитивних результатів щодо 

несприятливих наслідків221. Таким чином, діаграми, зміщені вгору (наприклад, 

Hadlock, ВООЗ), матимуть вищу частоту виявлення, але також високу частку 

хибнопозитивних результатів, тоді як діаграми, які зміщені вниз (наприклад, 

Intergrowth-21st), матимуть нижчу частку хибнопозитивних результатів, але 

також матимуть нижчу частоту виявлення МГВ плодів із ризиком 

несприятливих наслідків (рисунок 4). Знаходження діаграми, яка забезпечує 

найкращий баланс між цими двома показниками, вимагає ретельного розгляду 

та базується на чіткому визначенні цілей скринінгу. 
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Рисунок 3. Ілюстрація статистичної валідації двох діаграм у локальній 

популяції. 
Ліва діаграма добре відповідає популяції, яка цікавить: розподіл перцентилів маси плода на 

основі цієї діаграми відповідає нормальному розподілу з центром на 50-му перцентилі, де 

приблизно 10% популяції нижче 10-го і вище 90-го перцентиля. Права діаграма погано 

підходить для досліджуваної популяції, оскільки вона зміщена вправо: вона надмірно 

діагностує плоди як великі для гестаційного віку та недостатньо діагностує малих до 

гестаційного віку плодів. [Кольорове зображення можна переглянути на 

wileyonlinelibrary.com] 
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Рисунок 4.  Ілюстрація впливу обраної діаграми росту на компроміс між 

частотою виявлення та часткою хибнопозитивних результатів плодів з 

ризиком несприятливих наслідків. 
Діаграми, зміщені вгору (світло-блакитна пунктирна лінія), матимуть вищу частоту 

виявлення вагітностей із ризиком несприятливих наслідків (червоні кружечки), але також 

матимуть більшу частку хибнопозитивних результатів (тобто нормальні вагітності [зелені 

кружечки] будуть визначені як група ризику). Навпаки, діаграми, зміщені вниз (темно-синя 

суцільна лінія), матимуть меншу частку хибнопозитивних результатів (тобто ідентифікують 

менше нормальних вагітностей [зелені кружечки] як групу ризику), але також матимуть 
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нижчу частоту виявлення вагітностей із ризиком несприятливих наслідків (червоні 

кружечки). [Кольорове зображення можна переглянути на  wileyonlinelibrary.com] 

 

6.5 Як оцінювати ріст плода при вагітності двійнею? 

Двійнята ростуть повільніше, ніж плоди при одноплідній вагітності, починаючи 

з 28–32 тижнів вагітності222-225. В терміні доношеної вагітності приблизно 30–

50% близнюків будуть ідентифіковані як МГВ (ПМП<10-го перцентиля) за 

стандартами росту одноплідних вагітностей223,226,227. Механізми, що лежать в 

основі відносно малих розмірів близнюків, залишаються неясними. Хоча деякі 

вважають, що це є патологічним явищем через нездатність матково-

плацентарного кровообігу задовольнити потреби двох плодів (тобто близнюки 

скоріш за все будуть обмежені в рості через той самий механізм, який 

відповідальний за ЗРП при одноплідних вагітностях) 224,228-230, інші 

припускають, що це представляє ранню доброякісну фізіологічну адаптацію 

близнюків до «переповненого» внутрішньоутробного середовища в намаганні 

відтермінувати початок пологів (за рахунок зменшення розтягнення матки) і 

досягти зрілості за рахунок розміру231. Одне важливе значення цього питання 

стосується стандарту росту, який слід використовувати у близнюків. Якщо 

повільніший ріст близнюків є ознакою ЗРП, було б доцільно використовувати 

стандарти росту плодів від одноплідних вагітностей для ідентифікації 

маленьких двійнят, які подібно до МГВ при одноплідній вагітності, можуть 

мати підвищений ризик перинатальної захворюваності і смертності. Однак, 

якщо відносно малі розміри близнюків зумовлені доброякісним адаптивним 

механізмом, можливо, краще використовувати діаграми росту, специфічні для 

близнюків 223,232-235 для уникнення гіпердіагностики ЗРП при вагітності 

двійнею,63,227 що пов’язано зі збільшеним використанням ресурсів, УЗД, 

втручань та занепокоєнням пацієнтів.  

Більшість поточних настанов не надають чітких рекомендацій щодо типу 

діаграм, який слід використовувати для моніторингу росту близнюків143,236,237, 

тоді як інші настанови конкретно рекомендують використання діаграм для 

одноплідних вагітностей238 або діаграм для двієнь.239 В результаті стандарти для 

одноплідних вагітностей за замовчуванням використовуються у більшості 

центрів для оцінки росту близнюків. Однак останні дані підтримують гіпотезу, 

що відносно малі розміри близнюків є доброякісним адаптивним механізмом і, 

відповідно, необхідність використання діаграм, специфічних для двієнь. 

Наприклад, кілька досліджень показали, що повільніший ріст близнюків є 

результатом відмінностей у програмуванні, які обумовлюються ще в І 

триместрі229,240-243. До того ж продемонстровано, що використання специфічних 

для двієнь діаграм (порівняно із діаграмами для одноплідних вагітностей), 

асоціювалось із помітним зниженням частоти близнюків, класифікованих як 

МГВ, без впливу на частоту мертвонароджень, що свідчить про можливість 

безпечного використання діаграм для двієнь227,244,245. Подібні висновки отримані 

в дослідженнях, які вивчали зв’язок між типом використаної діаграми (діаграми 

для двієнь чи для одноплідної вагітності) та іншими наслідками, такими як 

перинатальні ускладнення та віддалена захворюваність246,247. Дослідження, які 

вивчали патологічні дані в плаценті, показали, що МГВ близнюки (на основі 

діаграм для одноплідної вагітності) рідше мали плацентарні 

https://www.wileyonlinelibrary.com/
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патологогістологічні ознаки плацентарної дисфункції порівняно з МГВ 

плодами при одноплідних вагітностях.248,249 В іншому нещодавньому 

дослідженні щодо взаємозв’язку між МГВ та прееклампсією виявлено, що на 

відміну від одноплідних вагітностей, діагноз МГВ у близнюків на основі 

діаграм для одноплідних  вагітностей не асоціювався з вищим ризиком 

прееклампсії, тоді як зв’язок МГВ у близнюків, діагностованих за допомогою 

діаграм, специфічних для двієнь, з прееклампсією мав таку ж величину 

асоціації, що сполстерігалася між МГВ плодів та прееклампсією при 

одноплідній вагітності.63 Загалом ці результати підтверджують гіпотезу про те, 

що відносно маленькі розміри близнюків менш імовірно є результатом 

плацентарної дисфункції і, таким чином, менш імовірно відображають 

справжню ЗРП. На підставі цих даних, вважаємо доцільним використовувати 

діаграми для двієнь з метою оцінки росту плода при вагітності двійнею, 

оскільки це може дозволити уникнути гіпердіагностики ЗРП та наслідків, 

пов’язаних із встановленням цього діагнозу246. Цей підхід підтримується 

нещодавно опублікованими настановами Міжнародного товариства 

ультразвуку в акушерстві та гінекології (International Society of Ultrasound in 

Obstetrics and Gynecology, ISUOG).239 Слід зазначити, що при діагностиці ЗРП 

при вагітності двійнею слід також враховувати дискордантність розмірів між 

близнюками, особливо у випадках монохоріальної плацентації250. 

 

6.6 Рекомендації 

 

FIGO рекомендує наступне для діагностики затримки росту плода  

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Вимірювання ВДМ є простим і недорогим методом, 

який можна використовувати у якості основної 

стратегії скринінгу ЗРП при вагітності низького ризику 

в умовах обмежених та високих ресурсів. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

2. Відсутні докази на підтримку рутинних УЗД в ІІІ 

триместрі для діагностики ЗРП, оскільки не 

продемонстровано асоціацію такої практики з 

покращенням перинатальних наслідків. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

3.Вибір формули, що використовується для 

ультразвукової оцінки маси плода, може базуватися на 

валідації у місцевій популяції. Якщо така інформація 

відсутня, ми рекомендуємо використовувати наступну 

формулу Hadlock (засновану на ОГ, ОЖ і ДС):  

Log10 маси = 1.326 − 0.00326*ОЖ*ДС + 0.0107*ОГ + 

0.0438*ОЖ + 0.158*ДС,2 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

4.Слід надавати перевагу стандартам росту, які 

базуються на ультразвуковому передбаченні маси 

плода, аніж референтним графікам росту чи діаграмам, 

які базуються на  МТ при народженні. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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5. Ми підтримуємо рекомендацію Комітету з питань 

безпечного материнства та здоров’я новонароджених 

FIGO, що перевагу слід надавати місцевим або 

регіональним діаграмам росту над універсальними 

діаграмами.3У якості альтернативи, можливе 

використання універсальних діаграм з локально 

скоригованими пороговими значеннями, щоб уникнути 

гіпер- або гіподіагностики ЗРП. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. Рішення про вибір діаграми росту для використання 

може ґрунтуватися на порівнянні продуктивності 

різних діаграм у популяції, яка цікавить, з 

використанням локальних даних. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

7. На підставі наявних доказів видається доцільним 

використовувати діаграми, специфічні для двоєн, з 

метою оцінки росту плода при вагітності двійнею, 

оскільки це може допомогти уникнути 

гіпердіагностики ЗРП у цій популяції. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

8. При вагітності двійнею діагностика ЗРП потребує 

врахування дискордантності розмірів близнюків, 

особливо у випадках монохоріальної плацентації. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

 

7. Дослідження при підозрі на затримку росту плода 

 

У випадках підозри на ЗРП слід провести систематичне обстеження, 

спрямоване на виявлення етіологічних чинників, що лежать в основі малих 

розмірів плода, з такими найважливішими причинами, як конституційно МГВ 

розміри, плацентарна дисфункція та стани плода, такі як генетичні чи 

інфекційні захворювання. Встановлення найбільш ймовірної етіології має 

важливе значення для належного консультування, спостереження та втручання. 

Обстеження повинно включати детальний збір анамнезу, оцінку результатів 

скринінгового тесту на трисомію 21 і біохімічних маркерів, детальну 

ультразвукову оцінку структурних вад розвитку і допплерометрію, а також 

додаткові тести, спрямовані на генетичні або інфекційні етіологічні чинники, у 

разі виникнення відповідної підозри. 

 

7.1 Детальний анамнез 

Детальний материнський та сімейний анамнез має важливе значення для 

правильного визначення етіології ЗРП. Він має включати інформацію про вік 

матері, расову/етнічну приналежність, зріст і масу тіла, стан харчування, 

соціально-економічний статус, прийом ліків, куріння тютюну і вживання 

рекреаційних наркотиків, хронічні захворювання, особистий або сімейний 

анамнез, що вказує на ймовірність тромбофілії, генетичних розладів або на 

споріднений шлюб, акушерський анамнез, включаючи масу тіла при 

народженні попередніх дітей, і підтвердження терміну вагітності за допомогою 

УЗД І триместру.143 

Старший вік матері асоціюється із ЗРП, ризик зростає для жінок старше 35 
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років.251 252 Показано, що соціальні проблеми матері, низький дохід і домашнє 

насильство під час вагітності пов’язані з низькою масою тіла при 

народженні.253,254 Поганий харчовий статус через такі захворювання, як 

целіакія255 та розлади харчової поведінки є потенційно виліковною причиною 

ЗРП. 256 257 Куріння матері є важливим і потенційно модифікованим фактором 

ризику ЗРП.258,259 

Збір анамнезу також має включати ризик вродженої внутрішньоутробної 

інфекції, включаючи цитомегаловірус, токсоплазмоз, сифіліс, вірус Зіка та вірус 

вітряної віспи. Відповідні запитання включають наявність в анамнезі епізодів 

захворювань з гарячкою чи висипки під час вагітності або в 

периконцепційному періоді, анамнез нещодавніх подорожей до ендемічних 

районів (наприклад, щодо вірусу Зіка) та частий тісний контакт з маленькими 

дітьми (цитомегаловірус) або з домашніми тваринами (токсоплазмоз). 

Точне визначення терміну вагітності має важливе значення для правильної 

інтерпретації передбачуваних розмірів плода та уникнення хибного діагнозу 

ЗРП. Визначення терміну вагітності на основі дати останньої менструації часто 

є ненадійним.260,261 Отже, за винятком вагітностей, отриманих шляхом 

допоміжних репродуктивних технологій, КТР, виміряний під час УЗД в І 

триместрі, є найточнішим методом визначення терміну вагітності, та 

встановлює гестаційний вік з точністю до 5 днів у 95% випадків.262-265 КТР має 

найбільшу точність для визначення терміну вагітності в діапазоні 7–60 мм. 
266,267 Таким чином, підтвердження гестаційного віку за даними УЗД І триместру 

(за наявності) має бути першим кроком при підозрі на ЗРП. Якщо в І триместрі 

виконано більше одного УЗД, слід використовувати найбільш раннє сканування 

з КТР щонайменше 10 мм.268 

 

7.2 Детальне ультразвукове дослідження анатомії плода 

При підозрі на ЗРП слід рутинно проводити детальну ультразвукову оцінку 

анатомії плода, особливо у випадках ранньої тяжкої ЗРП. Наявність великих 

структурних аномалій, «м’яких» ультразвукових маркерів або патологічних 

змін амніотичної рідини (наприклад, багатоводдя) може підвищити ймовірність 

хромосомних, субхромосомних або моногенних аномалій як причини ЗРП.269,270 

Наявність дуже вкорочених довгих кісток плода (коротше ніж –2SD і особливо 

–4SD нижче середнього значення) підвищує ймовірність скелетної дисплазії та 

є показанням для таргетних генетичних досліджень.271-273 Слід також звернути 

увагу на отримані дані, що асоціюються з вродженими інфекціями, особливо у 

жінок із відповідним анамнезом, який описано вище. Приклади таких 

ультразвукових знахідок включають малу окружність голови плода, 

вентрикуломегалію, кальцинати головного мозку або печінки, 

перивентрикулярну гіперехогенність, вади розвитку кори головного мозку, 

гіперехогенний кишечник, водянку плода або плацентомегалію. 40,274 

 

7.3 Допплерометричні дослідження 

Допплерометрія є невід’ємною частиною процесу діагностики та ведення ЗРП. 

Наявність аномальних результатів допплерометрії у матковій, пуповинній або 

середній мозковій артеріях вказує на плацентарну дисфункцію як основний 

етіологічний чинник ЗРП. Більш детальний опис різних типів 
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допплерометричних досліджень та їх використання для моніторингу і 

визначення терміну розродження при вагітності, ускладненій ЗРП, наведено в 

розділі 8 (Ведення ЗРП). 

Слід зазначити, що результати допплерометрії артерії пуповини можуть бути 

нормальними на ранніх стадіях плацентарної ЗРП. Таким чином, нормальні 

результати допплерометричних досліджень артерій пуповини не виключають 

плацентарну дисфункцію, і тому у всіх випадках підозри на ЗРП 

рекомендується періодичний моніторинг.275,276 У той же час аномальний 

результат допплерометрії артерії пуповини не є патогномонічним для 

плацентарної дисфункції, оскільки певні генетичні стани (наприклад, 

триплоїдія) можуть імітувати ранню ЗРП плацентарного ґенезу, включаючи 

наявність аномальної допплерометрії в артерії пуповини, швидше за все, через 

супутню плацентарну недостатність вторинно внаслідок аномального 

плацентарного каріотипу.34,277-279 На відміну від допплерометрії артерій 

пуповини, допплерометрія маткових артерій менш імовірно буде аномальною у 

плодів із ЗРП та аномальним каріотипом, і тому її слід вважати більш 

специфічною для первинної плацентарної ЗРП, особливо за наявності 

аномальних ангіогенних маркерів в материнській крові.34,107,280 

 

7.4 Додаткові дослідження 

При підозрі на ЗРП слід запропонувати скринінг на вроджені інфекції, особливо 

у випадках ранньої ЗРП або при можливих ознаках інфекції на основі 

результатів УЗД в анамнезі. Обстеження має бути зосереджено на 

цитомегаловірусі і токсоплазмозі, але також може включати краснуху, вітряну 

віспу та сифіліс у випадках високого ризику цих інфекцій. Обстеження на вірус 

Зіка та малярію також слід розглядати в контексті відповідного анамнезу 

подорожей або місцезнаходження. Однак слід зазначити, що інтерпретація 

результатів серологічних досліджень може бути складною через обмежену 

специфічність і перехресну реактивність деяких аналізів, особливо якщо 

відсутні вихідні результати серологічних досліджень до вагітності або на 

ранніх термінах вагітності.281 Якщо на підставі результатів серологічного 

дослідження або клінічних даних є значна підозра на інфекцію плода, слід 

запропонувати подальше тестування шляхом амніоцентезу для виявлення 

вірусної ДНК в амніотичній рідині за допомогою полімеразної ланцюгової 

реакції. У цих випадках проведення амніоцентезу слід відкласти до закінчення 

21 тижня вагітності або на строк 6–8 тижнів після передбачуваного початку 

інфікування матері, щоб мінімізувати ризик хибнонегативних результатів.274,282 

 

 

 

Polish Society of Gynecologists and Obstetricians Recommendations on 

diagnosis and management of fetal growth restriction, 2020 

 

Інвазивна діагностика для підтвердження інфікування плода повинна 

розглядатися індивідуально. Амніоцентез не слід проводити до 18 тижнів 

вагітності і не раніше ніж через 4 тижні після появи симптомів у матері. 

Показаннями до проведення амніоцентезу можуть бути як результати 
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серологічних досліджень (наявність специфічних антитіл IgM та IgG з низькою 

авідністю антитіл класу IgG) [18], так і ультразвукове дослідження, проведене 

досвідченим фахівцем або у спеціалізованому центрі пренатальної діагностики 

(мікрокальцинати головного мозку, печінки, вентрикуломегалія, мікроцефалія, 

гепатомегалія, випоти в порожнинах тіла, набряки у плода та плацентомегалія) 

[19]. 

 

FIGO initiative on fetal growth: Best practice advice for screening, diagnosis, 

and management of fetal growth restriction, 2020 

 

Медико-генетичне консультування та генетичні обстеження за допомогою 

амніоцентезу слід запропонувати жінкам із ЗРП, особливо у випадках ранньої 

або тяжкої ЗРП (<3-го перцентиля), одночасної наявності ультразвукових даних 

(таких як структурні аномалії, «м’які» маркери, або багатоводдя) і відсутності 

явних ознак плацентарної дисфункції, таких як аномальна допплерометрія 

маткових артерій чи артерії пуповини. Крім того, жінок слід проконсультувати 

щодо ризику генетичної етіології навіть за наявності «ізольованої» ЗРП (тобто 

без асоційованих аномалій плода).37,270,283-285 Нещодавній мета-аналіз 10 

досліджень виявив, що у випадках ізольованої ЗРП хромосомний 

мікроматричний аналіз збільшував обсяг діагностованої патології на 4% (95% 

ДІ, 1–6%), порівняно з каріотипуванням: 17 з 376 плодів з ізольованою ЗРП і 

нормальним каріотипом мали значущі дані мікроматрічного аналізу, 

найчастіше дуплікацію 22qll.2, делецію Xp22.3 і делецію 7qll.23. Додаткова 

діагностична значущість мікроматрічного аналізу порівняно з каріотипуванням, 

була ще вищою, і становила 10% (95% ДІ, 6–14 %) за наявності асоційованих 

вроджених вад розвитку плода.35 Ґрунтуючись на цих даних, здається 

доцільним пропонувати жінкам із ЗРП амніоцентез з подальшим 

каріотипуванням та мікроматричним аналізом (за доступності), при цьому 

рішення базуватиметься на таких факторах, як дані УЗД, термін вагітності, 

відсутність ознак плацентарної дисфункції та потенційний вплив результатів 

амніоцентезу на ведення вагітності. Ці дані також свідчать, що в даному 

контексті слід рішуче протистояти спокусі заміняти амніоцентез неінвазивним 

пренатальним тестуванням (noninvasive prenatal testing, NIPT) позаклітинної 

ДНК плода. 

 

Polish Society of Gynecologists and Obstetricians Recommendations on 

diagnosis and management of fetal growth restriction, 2020 

 

Показаннями до проведення інвазивного генетичного тестування у випадку 

ЗРП є наступні: 

- Рання ЗРП у терміні < 24 тижнів, 

- Великі структурні дефекти, що супроводжують ЗРП, 

- Наявність ультразвукових маркерів, що вказують на підвищений ризик 

анеуплоїдії (збільшення товщини комірцевого простору, вентрикуломегалія, 

аберантна права підключична артерія, кісти судинного сплетіння, неправильне 

положення рук, септальні дефекти, гіперехогенний кишечник, вкорочена 

плечова кістка, гіпоплазія носової кістки < 10 перцентиля). 



 49 

 

FIGO initiative on fetal growth: Best practice advice for screening, diagnosis, 

and management of fetal growth restriction, 2020 

 

7.5 Рекомендації 

FIGO рекомендує наступне для досліджень при затримці росту плода (ЗРП) 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Жінкам з підозрою на ЗРП слід провести 

систематичне обстеження, яке включає: (1) детальний 

анамнез; (2) детальне УЗД щодо структурних вад 

розвитку, «м’яких» ультразвукових маркерів і 

ультразвукових ознак, що асоціюються з інфекцією 

плода; (3) допплерометричні дослідження, які 

включають щонайменше артерії пуповини,і при 

можливості, також маткові та середні мозкові артерії; 

та (4) скринінг матері на відповідні вроджені інфекції, 

який має бути зосереджений на цитомегаловірусі та 

токсоплазмозі, але також може включати краснуху, 

герпес, сифіліс, малярію і вірус Зіка у випадках 

високого ризику. 

LRS Обсяг досліджень може бути обмежений 

доступними ресурсами. В ендемічних районах 

обстеження повинно включати скринінг на такі 

інфекції, як малярія і вірус Зіка. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

2. Підтвердження терміну вагітності має бути першим 

кроком при підозрі на ЗРП. За винятком вагітностей, 

отриманих шляхом допоміжних репродуктивних 

технологій, КТР у І триместрі є найточнішим методом 

визначення терміну вагітності, коли його значення 

знаходиться в діапазоні 7–60 мм. Якщо в І триместрі 

виконано більше одного УЗД, слід використовувати 

найбільш ранній огляд з КТР принаймні 10 мм. 

LRS В умовах обмежених ресурсів визначення терміну 

вагітності може базуватися на даті першого дня 

останньої менструації або ВДМ. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

3.Жінкам із підозрою на ЗРП слід запропонувати 

амніоцентез для проведення каріотипування (а 

також,при доступності, мікроматричного аналізу, 

полімеразної ланцюгової реакції для виявлення 

інфекційних агентів), особливо у випадках ранньої 

тяжкої ЗРП (ПМП <3-го перцентиля), за наявності 

ультразвукових знахідок, пов’язаних з генетичною або 

інфекційною етіологією, при відсутності явних ознак 

плацентарної дисфункції, та коли результати можуть 

вплинути на ведення вагітності. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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LRS Доступність генетичного тестування може бути 

обмежена наявними ресурсами. 

 

8. Ведення вагітності при затримці росту плода 

 

Ведення вагітності з ЗРП частково залежить від результатів обстежень, 

описаних у розділі 7. У випадках патології плода (генетичної чи інфекційної) 

ведення вагітності (очікувальне ведення або розродження) має бути 

індивідуалізованим, виходячи з характеру патології, очікуваного прогнозу, 

терміну вагітності, бажання батьків і місцевої політики. 

Найбільш поширеним етіологічним чинником ЗРП є плацентарна дисфункція. 

При ранній ЗРП (<32 тижнів) підвищення резистентності кровотоку в артеріях 

пуповини за даними допплерометрії є основим кроком, що призводить до 

подальшого погіршення серцево-судинних і біофізичних параметрів.286-292 

Основна проблема ведення виникає через ризик погіршення стану плода та 

мертвонародження під час спостереження за вагітністю, на противагу 

неонатальній захворюваності та смертності, пов’язаних з передчасними 

пологами.68,293-297 При пізній ЗРП (≥32 тижнів) серцево-судинні зміни у 

відповідь на гіпоксію плода переважно обмежуються мозковим кровообігом із 

незначними допплерометричними змінами в артерії пуповини.289,291,292,298 

Вагітності, ускладнені пізньою ЗРП, є основним джерелом несприятливих 

перинатальних наслідків, пов’язаних із ЗРП, через помилки діагностики і 

складнощі виявлення погіршення стану плода під час спостереження за ним. 
299 300 

 

Polish Society of Gynecologists and Obstetricians Recommendations on 

diagnosis and management of fetal growth restriction, 2020 

 

Госпіталізація показана якщо ЗРП супроводжується: 

- олігогідрамніоном, 

- аномальними результатами на КТГ, 

- аномальними результатами біофізичного профілю, 

- вагінальною кровотечею, 

- зменшеними або прискореними рухами плода, 

- НКДШК/ РКДШК в артерії пуповини,  

- ЦПВ < 5 перцентиля, 

- НКДШК/ РКДШК у венозній протоці, 

- іншими симптомами дистресу плода. 

 

FIGO initiative on fetal growth: Best practice advice for screening, diagnosis, 

and management of fetal growth restriction, 2020 

 

Немає ефективного антенатального лікування плацентарної дисфункції, тому 

основними кроками ведення вагітності після виявлення ЗРП є спостереження за 

плодом і належне визначення терміну, коли виникають показання до 
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розродження. Перинатальний результат при ранній ЗРП покращується, коли 

вагітність ведеться у відділенні медицини плода та неонатології високого рівня 

з використанням єдиного протоколу ведення.301 Подібним чином, 

оптимальними умовами ведення пізньої ЗРП є відділення, які мають доступ і 

досвід інтерпретації тестів спостереження, а також неонатальне відділення 

відповідного рівня. Рекомендації щодо моніторингу, термінів і методу 

розродження, а також потенційних методів лікування ЗРП плацентарного 

ґенезу описані нижче та підсумовані в таблиці 1 і на рисунку 5. 

 

Таблиця 1 

Рекомендації щодо моніторингу, термінів і методу розродження у випадках 

підозри на ЗРП 

 

Отримані дані Ризик 

мертвонародження 

Пропозиції щодо 

моніторингу a 

Терміни і 

метод 

розродженн

я b 

МГВ (ПМП в 

межах 3-9 

перцентилів, 

нормальні кількість 

вод і результати 

допплерометрични

х досліджень) 

 

Низький • Допплерометрія 

(АП, СМА) 

кожні 1-2 тижні 

• Фетометрія 

кожні 2 тижні 

• В терміні ≥37 

тижнів 

розглянути 

проведення 

БФП/НСТ 1-2 

рази на тижденьс 

• 37–39 

тижнів 

• Метод 

розродження: 

iндукція 

пологів 

Неускладнена 

ЗРП<3 перцентиля 

(нормальні 

кількість вод і 

результати 

допплерометрични

х досліджень) 

 

Низький • Допплерометрія 

(АП, СМА) 1-2 

рази на тиждень  

• Фетометрія 

кожні 2 тижні 

• В терміні ≥37 

тижнів 

розглянути 

проведення 

БФП/НСТ 1-2 

рази на тиждень 
с 

• 36–38 

тижнів 

• Метод 

розродження: 

iндукція 

пологів 

ЗРП з помірними 

патологічними 

змінами: 

• Ранні 

допплерометричні 

Низький • Розглянути 

моніторинг в 

умовах 

стаціонару 

• Розглянути 

• 34–37 

тижнів 

• Метод 

розродження: 

кесарів 
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Отримані дані Ризик 

мертвонародження 

Пропозиції щодо 

моніторингу a 

Терміни і 

метод 

розродженн

я b 

зміни: 

a. АП ПІ>95 

перцентиля, або 

b. СМА ПІ <5 

перцентиля, або 

c. ЦПВ<5 

перцентиля, або 

d. МА ПІ>95 

перцентиля 

• Маловоддя 

• Субоптимальний 

інтервал росту 

• Підозра на 

прееклампсію 

кортикостероїди 

для дозрівання 

легень плода 

• БФП/НСТ 1-2 

рази на тиждень 

• Допплерометрія 

(АП, СМА, ВП) 

1-2 рази на 

тиждень  

• Фетометрія 

кожні 2 тижні 

 

розтин або 

iндукція 

пологів 

ЗРП із НКДШК/ 

РКДШК в артерії 

пуповини 

• Загальний ризик 

мертвонародження:3

32 

a. НКДШК: 6.8%, 

ВР 3,6 (2,3–5,6) 

b. РКДШК: 19%, ВР 

7,3 (4,6–11,4) 

• Ризик 

мертвонародження 

при дотриманні 

чіткого протоколу 

моніторингу з 

мережею безпеки343: 

a. НКДШК: 0–1% 

b. РКДШК: 1–2% 

• Середній час до 

погіршення стану: 

a. НКДШК: 5 днів 

b. РКДШК: 2 дні 

• Моніторинг в 

умовах 

стаціонару 

• Кортикостероїди 

для дозрівання 

легень плода 

• БФП/НСТ 1-2 

рази на день 

• Допплерометрія 

(АП, СМА, ВП) 

кожні 1-2 дні 

• Фетометрія 

кожні 2 тижні 

• НКДШК: 

32–34 тижні d 

• РКДШК: 

30–32 тижні d 

• Метод 

розродження: 

кесарів 

розтин 

ЗРП з патологічною 

допплерометрією у 

ВП  

• Загальний ризик 

мертвонародження:3

32   20%, ВР 11,6 

(6,3–19,7) 
• Ризик 

мертвонародження 

при дотриманні 

чіткого протоколу 

• Моніторинг в 

умовах стаціонару 

• Кортикостероїди 

для дозрівання 

легень плода 

• БФП/НСТ 2 рази 

на день 

• Допплерометрія 

• 26–30 

тижнівd 

• Метод 

розродження: 

кесарів 

розтин 
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Отримані дані Ризик 

мертвонародження 

Пропозиції щодо 

моніторингу a 

Терміни і 

метод 

розродженн

я b 

моніторингу з 

мережею безпеки343 

a. Збільшений ПІВ у 

ВП: 2% 

b. Нульова/реверсна 

А-хвиля у ВП: 4% 

(АП, СМА, ВП) 

щоденно 

 

Примітки. 
а Моніторинг має ґрунтуватися на інтеграції декількох груп критеріїв (допплерометрії, БФП, 

НСТ).  
b Абсолютні показання до розродження у будь-якому гестаційному віці та масі при 

народженні, які вважаються терміном життєздатності, включають: патологічні БФП чи НСТ 

або тяжку прееклампсію з неконтрольованою гіпертензією чи ураженням органів-мішеней 

(розділ 8.2.3). Крім того, слід визначити терміни розродження індивідуально,  на основі 

таких факторів, як рішення батьків щодо критеріїв-показань для втручання. 
c Існує недостатньо доказів щодо відповідного тесту для прогнозування ризику погіршення 

стану плода та щодо оптимальної стратегії моніторингу у випадках неускладнених МГВ 

плодів, особливо при доношеній вагітності. З огляду на це, в різних регіонах світу існують 

відмінності в практиці використання БФП/НСТ для моніторингу плода в цьому контексті, і 

деякі з авторів цих рекомендацій не використовують БФП або НСТ для моніторингу плодів з 

неускладненими МГВ поки допплерометричні показники залишаються нормальними. Ми 

пропонуємо, щоб рішення щодо використання БФП/НСТ ґрунтувалося на місцевій практиці, 

профілі ризиків місцевого населення та наявних ресурсах у кожних конкретних умовах. 
d Терміни повинні бути індивідуальні відповідно до місцевих неонатальних результатів. До 

26 тижнів рекомендується обережне прийняття рішень спільно з батьками та командою 

неонатологів. 
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Рисунок 5. Показання до розродження при ЗРП. Критерії до розродження 

базуються на моніторингу  за допомогою допплерометрії артерій пуповини, 

венозної протоки і СМА на визначених термінах вагітності з традиційним 

НСТ або кКТГ за доступності. [Кольорове зображення можна переглянути на 

 wileyonlinelibrary.com ] 

Коментар робочої групи: Операція кесарів розтин проводиться згідно з 

галузевими стандартами у сфері охорони здоров’я. 

 

8.1 Моніторинг 

Основною метою моніторингу стану плода є запобігання мертвонародженню 

шляхом виявлення погіршення стану плода, яке передує незворотним 

негативним змінам. Для досягнення цієї мети моніторингові тести мають бути 

точними для виявленні ризиків для плода, які потребують розродження, а для 

вагітностей, при яких ці показання для розродження відсутні, подальший 

моніторинг має бути достатньо інтенсивним, щоб забезпечити запобіжний 

захист від непередбаченого погіршення стану або мертвонародження. Тести 

спостереження за плодом включають материнський моніторинг за рухами 

плода, КТГ, ультразвукову оцінку об’єму амніотичної рідини і активності 

https://www.wileyonlinelibrary.com/
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плода, а також ультразвукові допплерометричні дослідження артеріального та 

венозного кровотоку плода. При прогресуючому погіршенні стану плода 

спостерігаються його аномальна активність та аномальні патерни ЧСС плода, 

незалежно від терміну вагітності на момент діагностики ЗРП.288,292,302-304 

Натомість серцево-судинні прояви порушення стану плода обумовлюються 

резистентністю плацентарного кровотоку в артерії пуповини, і тому суттєво 

відрізняються при ранній і пізній ЗРП.286,289-291,298,299 Тести спостереження, які 

оцінювались для ведення вагітності з ЗРП, описані нижче. 

8.1.1 Підрахунок рухів плода 

Активність плода встановлюється, починаючи з І триместру, і зі збільшенням 

гестаційного віку організовується в скоординовані поведінкові патерни. 

Прогресуюча гіпоксемія плода супроводжується зниженням рухової активності, 

що може найточніше сприйматися матір'ю, коли вона у положенні лежачи 

зосереджено стежить за рухами плода.305 Зменшення рухів плода часто 

визначають як менше 10 ворушінь протягом 2 годин під час 

цілеспрямованого підрахунку матір’ю.306 Хоча дані, чи можуть засоби 

покращення якості для сприяння обізнаності і ведення зменшення рухів плода 

ефективно знизити ризик мертвонародження, були суперечливими, більшість 

цих втручань були зосереджені на загальних популяціях, а не на вагітностях з 

підозрою на ЗРП.307-309 Враховуючи, що підрахунок рухів плода є простим і 

недорогим інструментом, який може забезпечити запобіжний захист між 

плановими амбулаторними візитами для моніторингу, здається доцільним 

використовувати підрахунок рухів як доповнення до моніторингу при ЗРП. 

Вагітним слід надавати чіткі інструкції щодо поведінки та проводити 

підтверджуючий моніторинг стану плода у пацієнток, у яких спостерігається 

зменшення рухів плода. 305,308 

 

8.1.2  Моніторинг ЧСС плода 

Моніторинг серцевого ритму плода рекомендований для ведення вагітності, 

ускладненої ЗРП. 134,310-312 Допологова кардіотокографія (КТГ), також відома як 

нестресовий тест (НСТ), може проводитись як окреме обстеження, або разом із 

вимірюванням об’єму амніотичної рідини (модифікований БФП) чи як 

п’ятикомпонентний БФП.  

Деякі характеристики серцевого ритму відображають оксигенацію плода, 

гестаційний вік та стан дозрівання нервової і серцево-судинної систем. 

Нормальна базальна ЧСС становить від 110 до 160 ударів на хвилину і 

зменшується з терміном вагітності. Періодичні акцелерації ЧСС плода зазвичай 

збігаються з рухами плода, спостерігаються з початку ІІ триместру, а величина 

та тривалість їх збільшуються з терміном вагітності. Вони визначаються як 

збільшення ЧСС плода відносно базального рівня принаймні на 15 ударів за 

хвилину, з тривалістю 15 с. Дві або більше таких акцелерацій визначають 

«реактивний» патерн. Визнаючи, що частота реактивності зростає з 50% на 24-

28 тижні до 85% на 28-32 тижнях вагітності, в ранні терміни вагітності 

рекомендуються критерії амплітуди 10 ударів за хвилину або більше, і 

тривалості більше 10 с.313-316 «Нереактивний» патерн ЧСС – це той, який не 

демонструє акцелерацій протягом періоду спостереження тривалістю 40 

хвилин. На додаток до реактивності, патерни ЧСС демонструють 
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«варіабельність» — середню кількість осциляцій сигналу ЧСС, оцінена в 

ударах за хвилину в 1-хвилинних вікнах. Знижена варіабельність з'являється 

пізніше ніж відсутність реактивності в процесі прогресування гіпоксії плода. 

Вона відображає знижену симпатико-парасимпатичну активність внаслідок 

зниження оксигенації стовбура мозку.  

Патерн ЧСС відображає оксигенацію плода та кислотно-лужний статус на 

момент оцінки, але не прогнозує погіршення його стану при ЗРП. У загальній 

популяції вагітних частота мертвонародження протягом тижня після реактивної 

КТГ/НСТ становить 1,9/1000 (прогностична значущість негативного результату 

99,8%).317 За відсутності будь-якої додаткової інформації, емпірично 

рекомендована мінімальна частота КТГ/НСТ - двічі на тиждень. Частота може 

бути збільшена, якщо оцінка амніотичної рідини або допплерометричних 

параметрів вказують на більш високий ступінь порушення стану плода, а 

показання до розродження відсутні. Нереактивна КТГ/НСТ має низьку 

специфічність в діагностиці гіпоксії та вимагає додаткових обстежень для 

визначення стану плода, і вирізнення варіантів патернів ЧСС, спричинених 

поведінкою плода, тоді як знижена варіабельність є набагато сильнішим 

предиктором гіпоксії центральної нервової системи. 

 

8.1.3  Комп’ютеризований моніторинг серцевого ритму плода 

Деякі професійні товариства рекомендують комп’ютеризований моніторинг 

серцевого ритму плода (комп’ютеризована КТГ, кКТГ) як метод, якому слід 

надавати перевагу при аналізі КТГ/НСТ.134 308 Неузгодженість візуальної оцінки, 

зокрема варіабельності ЧСС, є основним фактором, що впливає на відмінності 

між спостерігачами в інтерпретації записів КТГ/НСТ. 318 кКТГ оцінює такі 

параметри ЧСС плода, як базальна частота, акцелерації, децелерації та 

варіабельність, об’єктивним способом, що піддається кількісному 

вимірюванню. Система для кКТГ Sonicaid (Huntleigh Healthcare, Cardiff, 

Великобританія) розраховує параметр «короткострокова варіабельність» (STV) 

у мілісекундах (мс), тоді як інші вимірюють варіабельність більш традиційним 

способом, в ударах за хвилину. 319 На відміну від візуального аналізу ЧСС 

плода, кКТГ зменшує  відмінності між спостерігачами та дозволяє проводити 

тривалий числовий аналіз варіабельності.320 

Варіабельність ЧСС плода збільшується з гестаційним віком; після 29 тижнів 

вагітності значення менше 4,0 мс та менше 3,0 мс відповідають критеріям 

визначення «зниженої» або «дуже низької» STV відповідно. 321 До 29 тижнів 

вагітності STV менше 3,5 мс вважається «зниженою», а менше 2,6 мс 

вважається «дуже низькою». При STV менше 3 мс прогностична значущість 

позитивного результату для ацидемії плода дорівнює 77%. 322,323 

Подібно до КТГ/НСТ, кКТГ не прогнозує погіршення стану плода. При ранній 

ЗРП щоденні ризики аномальної STV становлять 4–5%, але вони 

непередбачувані за допомогою додаткових моніторингових обстежень. 

Відповідно, моніторинг КТГ/НСТ або кКТГ потрібно проводити частіше, ніж 

допплерометричні дослідження. Пацієнткам, яким проводиться моніторинг у 

стаціонарі, рекомендована мінімальна частота кКТГ/КТГ/НСТ один раз на 

день.320 
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8.1.4  Ультразвукова оцінка об'єму амніотичної рідини 

Професійні товариства не рекомендують включати ізольовану оцінку об’єму 

амніотичної рідини в процес прийняття рішень щодо ведення ЗРП. Зменшення 

об'єму амніотичної рідини може виникати внаслідок олігурії плода у відповідь 

на прогресуючу плацентарну дисфункцію і гіпоксію, а також внаслідок розриву 

плодових оболонок.287,288,324 Відповідно, необхідне додаткове обстеження для 

визначення причин зменшення об'єму навколоплідних вод. Маловоддя 

діагностується, якщо за результатами ультразвукового вимірювання 

амніотичний індекс в чотирьох квадрантах менший або дорівнює 5 см, чи 

максимальна вертикальна кишеня амніотичної рідини менше або дорівнює 2 

см.325 Використання останнього показника зменшує гіпердіагностику 

маловоддя, що дозволяє віддавати перевагу саме цьому методу. Маловоддя 

асоціюється зі збільшенням частоти порушень ЧСС плода в пологах, потребою 

в кесаревому розтині та низькою оцінкою за шкалою Апгар на 5 хвилині, але не 

з ацидозом при народженні. 326 

 

8.1.5 Оцінка біофізичного профілю 

Оцінка біофізичного профілю (БФП) повсюдно не рекомендована як основний 

інструмент спостереження при ЗРП, і переважно використовується в Канаді та 

Північній Америці, де ця концепція вперше розроблена для спостереження за 

плодом у пізні терміни ІІІ триместру. Модифікований БФП – це комбіноване 

використання КТГ/НСТ, як короткострокового показника кислотно-лужного 

балансу плода, та максимальної вертикальної кишені амніотичної рідини, як 

індикатора тривалої функції плаценти.327 П’ятикомпонентний БФП включає 

дихальні рухи плода, загальні рухи тіла та тонус на додаток до КТГ/НСТ, та 

максимальної вертикальної кишені амніотичної рідини, і тому включає чотири 

показника короткочасного кислотно-лужного балансу. 301 

Модифікований БФП вважається патологічним, якщо КТГ/НСТ 

«нереактивний», або максимальна вертикальна кишеня амніотичної рідини 

менше 2 см. Найпоширенішою причиною патологічного модифікованого БФП є 

«нереактивна» КТГ/НСТ, що вимагає додаткового ультразвукового 

спостереження для завершення п’ятикомпонентного БФП і визначення 

кислотно-лужного балансу плода. БФП оцінюється протягом 30-хвилинного 

ультразвукового спостереження за плодом. Дихальні рухи плода вважаються 

наявними, якщо спостерігається один чи більше епізод дихання або гикавки 

тривалістю 30 секунд. Загальні рухи тіла плода наявні, коли спостерігаються 

три або більше окремих рухів тулубом чи кінцівками. Тонус плода наявний, 

коли спостерігається один або кілька епізодів розгинання та згинання кінцівок 

плода. Кожний компонент БФП отримує 2 бали за його наявність і 0 балів – за 

відсутність. Оцінки 8–10, 6 та 4 бали або менше вважаються, відповідно, 

нормальними, сумнівними та патологічними. 

У загальній популяції вагітних частота мертвонародження через тиждень після 

нормального модифікованого або п’ятикомпонентного БФП становить 0,8/1000 

(прогностичний показник негативного результату >99,9%). Плоди з ЗРП 

демонструють послідовну втрату реактивності серцевого ритму, дихальних 

рухів, загальних рухів тіла та тонусу по мірі зниження рН. 287,288,301,302 При 
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вагітності, ускладненій ЗРП, аномальний БФП (оцінка 4 або менше) 

асоціюється з рН в артерії пуповини менше 7,20, із збільшенням чутливості до 

100% при оцінці 0/10.301 , 302 , 319 

БФП є більш точним предиктором кислотно-лужного статусу плода на момент 

проведення обстеження, ніж КТГ/НСТ, і має точність, подібну до кКТГ. Таким 

чином, п’ятикомпонентний БФП можна використовувати для уточнення 

кислотно-лужного статусу плода, коли отримано «нереактивний» результат 

КТГ/НСТ. Частота проведення БФП керується тими ж принципами, що вибір 

частоти оцінки ЧСС плода. 

 

8.1.6  Допплерометрія артерії пуповини 

Допплерометрія артерії пуповини загально рекомендована для моніторингу 

ЗРП, оскільки вона оцінює гемодинамічний аспект плацентарної 

дисфункції.134,143,308,310 Вважають, що приблизно третина кровообігу ворсин 

повинна бути пошкоджена, перш ніж відбудеться зниження кінцевої 

діастолічної швидкості АП. Нульова або реверсна кінцева діастолічна швідкість 

кровотоку АП відповідає порушенню перфузії 50–70% судинного дерева 

ворсин.328 Оскільки підвищена резистентність кровотоку ворсин переважно 

пов’язана з патологією плаценти, яка виявляється при ранній ЗРП, 

допплерометрія АП не може надійно прогнозувати наслідки при пізній ЗРП. 329 -

331 

Допплерометричні криві швидкостей кровотоку АП можуть оцінюватись за 

допомогою ПІ або шляхом візуальної класифікації кінцевої діастолічної 

швидкості кровотоку на нульову (НКДШК) або реверсну (РКДШК). Зі 

збільшенням ступеня резистентності плацентарного кровотоку патологічна 

форма хвилі АП визначається як така, що має підвищений ПІ, НКДШК або 

РКДШК. Ступінь збільшення резистентності плацентарного кровотоку є 

основним фактором, що визначає темпи клінічного прогресування, і пов’язаний 

з ними ризик погіршення стану плода та мертвонародження при ранній 

ЗРП.286,289,291,292 При підвищеному ПІ в артерії пуповини, але наявному 

антеградному кінцевому діастолічному кровотоку, середній часовий проміжок 

до появи додаткових патологічних змін за результатами спостереження 

становить 2 тижні. Після появи НКДШК кардіоваскулярне погіршення 

прогресує в середньому через 5 днів, а зважене ВШ мертвонародження 

становить 3,6 (2,3–5,6).286,291,332 Коли виникає РКДШК, середній інтервал до 

подальшого погіршення стану плода становить 2 дні, а зважене ВШ 

мертвонародження становить 7,3 (4,6–11,4). 291,331 

У пацієнток із нормальними допплерометричними показниками в АП 

рекомендована частота повторення допплерометричного моніторингу 

коливається від 1 разу на тиждень до 1 разу на 2 тижні. Однак, при появі 

НКДШК допплерометричне спостереження рекомендується принаймні двічі на 

тиждень, а при РКДШК принаймні три рази на тиждень, якщо відсутні 

показання до розродження. 

 

8.1.7  Допплерометрія мозкових артерій 

Більшість професійних товариств наразі рекомендують допплерометрію СМА 

для моніторингу при пізній ЗРП. Одночасне вимірювання ПІ артерії пуповини 
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та СМА дозволяє розрахувати допплерометричне церебро-плацентарне 

відношення (ЦПВ). Як ЦПВ, так і пульсаційний індекс СМА зменшуються 

являючи гемодинамічну відповідь на гіпоксемію плода, і таким чином 

відображають плацентарну дисфункцію навіть при тих вагітностях, коли 

резистентність кровотоку ворсин недостатньо підвищена, щоб призвести до 

патологічного ПІ артерій пуповини. Приблизно 20% доношених МГВ плодів з 

нормальною допплерометрією в АП мають знижений пульсаційний індекс у 

СМА, який асоціюється з більшою частотою кесаревого розтину через дистрес 

плода під час пологів, порушеннями неонатальної адаптації і несприятливими 

віддаленими наслідками.333-335 Допплерометричне ЦПВ більш тісно пов’язано з 

гіпоксією плода, ніж його окремі компоненти,336 але воно має таку саму 

прогностичну точність щодо перинатальної смерті, дистресу плода або 

порушень неонатальної адаптації, як і ПІ артерії пуповини. 337 

Кардіоваскулярне погіршення при пізній ЗРП характеризується патологічною 

допплерометрією мозкових артерій. Тому важливою роллю допплерометрії 

СМА є оцінка перинатального ризику в пацієнток з нормальними показниками 

допплерометрії в АП.292,331 Через більший ризик несприятливих наслідків 

протягом 1 тижня після зниження пульсаційного індексу в СМА, в цій ситуації 

рекомендується проводити спостереження принаймні двічі на тиждень. 

 

8.1.8   Допплерометрія венозної протоки 

Декілька професійних товариств, які рекомендують допплерометрію венозної 

протоки, вказують, що її слід проводити в спеціалізованих центрах, які мають 

досвід комплексного перинатального ведення ранньої ЗРП.312 Відносний 

антеградний потік у ВП під час передсердної систоли зменшується при 

погіршенні функції плаценти або зниженні серцевої функції плода, що 

призводить до збільшення ПІВ, появи нульової або реверсної А-хвилі. 
286,288,291,292,338 

Аномальна допплерометрія у ВП переважно спостерігається при ранній ЗРП і 

може забезпечити оцінку кислотно-лужного балансу плода та ризику 

мертвонародження. ВШ нульової або реверсної швидкості в передсердну 

систолу для прогнозування рН в артерії пуповини при народженні менше 7,20 

становить 4,4 (1,2–17,2).339,340 Зважене ВШ при нульовому або реверсному 

кровоплині в венозній протоці під час передсердної систоли для прогнозування 

загибелі плода становить 11,6 (6,3–19,7). 331 

Патологічна допплерометрія у ВП також прогнозує декомпенсацію плода до 

патологічного БФП, зниження варіабельності кКТГ або мертвонародження. У 

плодів із підвищеним ПІВ у венозній протоці, але з антеградним потоком під 

час передсердної систоли, середній інтервал до прогресуючого погіршення 

венозної допплерометрії може становити лише 2 дні.291 Пацієнткам, які ще не 

мають показань для розродження, рекомендується проводити допплерометрію 

ВП принаймні двічі на тиждень при НКДШК і тричі на тиждень, якщо 

спостерігається РКДШК.286,291,292,341 Якщо збільшення допплерометричних 

індексів у ВП реєструється як нова ознака, частоту моніторингу потрібно ще 

збільшити. 
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8.1.9 Стратегія спостереження 

Моніторинг вагітностей із ЗРП має на меті запобігти погіршенню стану плода 

або мертвонародженню, і вибір обстежень та час їх проведення значною мірою 

залежить від терміну вагітності. Надійний план має вирішальне значення, 

оскільки очікувальна тактика ведення з постійним моніторингом, особливо в 

умовах ранньої ЗРП, може призвести до трьох-п’ятикратного збільшення 

частоти мертвонародження порівняно з негайним розродженням, залежно від 

ступеня кардіоваскулярних порушень, який вважають прийнятним для 

розродження.294,342,343 Оптимальна частота моніторингу ЗРП не була визначена 

через варіабельність обставин, гестаційного віку та тяжкості ЗРП. Необхідна 

комбінація методів спостереження для точного визначення кислотно-лужного 

статусу плода на момент дослідження, а також передбачення потенційного 

погіршення стану плода.289-292,298,344 Точна предикція кислотно-лужного статусу 

плода необхідна, щоб запобігти непотрібним втручанням та розродженню без 

відповідних показань. Передбачення погіршення стану надає інформацію для 

визначення інтервалів подальшого моніторингу, які забезпечують запобіжний 

захист проти неочікуваного ацидозу плода та асфіксії. Комбінація біофізичних 

(КТГ/НСТ, кКТГ, БФП) і серцево-судинних параметрів (допплерометрія артерії 

пуповини, СМА та венозної протоки) вважається надійним підходом для 

спостереження при ЗРП. Серед цих методів загально рекомендованими є 

поєднання КТГ/НСТ і допплерометрії артерії пуповини. 

Існують надійні докази того, що допплерометрія артерій пуповини надає 

достатньо інформації для визначення частоти моніторингу при ранній ЗРП. 

Хоча допплерометрія СМА може надати додаткову інформацію для тих 

вагітностей із пізньою ЗРП, які мають нормальні допплерометричні показники 

в артерії пуповини, ця практика не була належно оцінена.292,328,329 Згідно з 

обсерваційними даними у випадках нормальних допплерометричних 

показників при пізній ЗРП в термінах доношеної вагітності, приблизний 

інтервал від реєстрації патологічного кровотоку в СМА до мертвонародження 

становить 4 дні, що свідчить про необхідність моніторингу КТГ/НСТ двічі на 

тиждень. За відсутності додаткових доказів про клінічні переваги 

допплерометрії СМА, моніторинг КТГ/НСТ двічі на тиждень при ЗРП після 32 

тижнів вагітності у пацієнток із нормальною допплерометрією артерій 

пуповини забезпечує адекватне запобігання ускладнень (Таблиця 1). 

При підвищенні ПІ артерії пуповини пропонується щотижнева допплерометрія, 

а при реєстрації НКДШК або РКДШК рекомендуються частіші обстеження 

(Таблиця 1). При ранній ЗРП із НКДШК або РКДШК ризик мертвонародження 

зростає, коли допплерометрія венозної протоки або КТГ/НСТ стають 

патологічними.292,319,340 Однак наразі немає доказів того, що корекція плану 

моніторингу на основі допплерометрії ВП покращує наслідки. У пацієнток із 

НКДШК частота мертвонародження становить 0–1%, якщо принаймні один раз 

на добу виконуються КТГ/НСТ, кКТГ або БФП із заздалегідь визначеними 

показаннями до розродження.341,342 Коли моніторинг продовжується до 

збільшення ПІВ у венозній протоці, частота мертвонародження становить 2%, а 

11% розроджень відбуваються через аномальну STV, 19% – через патологічний 

БФП, і 22% – через децелерації ЧСС.304,342 Коли моніторинг продовжується до 
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появи реверсної А-хвилі у венозній протоці, частота антенатальної загибелі 

плода становить 4%, і 20% пологів відбуваються через аномальну STV, 29% – 

через патологічний БФП і 31% – через децелерації ЧСС (Таблиця 1).342,345 Це 

вказує, що  при постійному моніторингу неможливо передбачити за допомогою 

допплерометрії венозної протоки ризик патологічної ЧСС або аномального 

БФП, що вимагатимуть розродження.319, 346 На основі регіональних практик 

показано, що у пацієнток, госпіталізованих з приводу НКДШК, мінімальна 

частота КТГ/НСТ або БФП має бути щоденною та ще частіше – при РКДШК 

(Таблиця 1). 

 

8.2 Вибір термінів розродження 

Вибір термінів розродження при ЗРП визначається гестаційним віком, тяжкістю 

ЗРП, результатами моніторингових досліджень стану плода та материнськими 

факторами, такими як прееклампсія (Таблиця 1 і Рисунок 5). Показання для 

розродження можна вважати абсолютними, якщо вони не залежать від 

гестаційного віку, і відносними, якщо критерії для розродження згідно з 

результатами спостереження змінюються в залежності від гестаційного віку. 

 

8.2.1 Ризики при затримці росту плода, пов’язані з гестаційним віком  

Зі збільшенням гестаційного віку відбувається кілька важливих змін у 

відносних ризиках при пологах порівняно з продовженням спостереження, які 

визначають показання для розродження. 

Починаючи з 24–28 тижнів вагітності, кожен день пролонгації вагітності 

призводить до зниження неонатальної смертності приблизно на 2%, а також 

основних неонатальних ускладнень, включаючи бронхолегеневу дисплазію, 

внутрішньошлуночковий крововилив високого ступеня та некротизуючий 

ентероколіт, що потребує хірургічного втручання. Вплив недоношеності, маси 

тіла новонародженого менше 500 г, складної реанімації та зменшення 

толерантності до низьких балів за шкалою Апгар призводить до середнього 

рівня виживаності новонароджених менше 50% і інтактної виживаності нижче 

50%. до 26 тижнів вагітності. 68, 298, 345, 346 

Між 28 і 30 тижнями вагітності добовий приріст виживаності становить 

приблизно 0,7%. Після 30 тижнів виживаність новонароджених перевищує 

90%,68,296,297 і спостерігається суттєве зниження основних неонатальних 

ускладнень з приблизно 35% на 30 тижні до менш ніж 10% на 34 тижні, а також 

зниження ризику затримки психомоторного розвитку у новонароджених, які 

народились пізніше цього терміну. Немовлята з ЗРП, народжені до 30 тижнів, 

мають у три рази більшу частоту патологічного розвитку та до восьми разів 

більшу частоту церебрального паралічу. 10 295 

Починаючи з 34–38 тижнів вагітності, новонароджені ймовірно 

потребуватимуть госпіталізації до відділення інтенсивної терапії, але матимуть 

менший ризик серйозних неонатальних ускладнень.347,348 У МГВ плодів, які не 

народилися після 38 тижнів гестації, ризик мертвонародження подвоюється 

щотижня і досягає 60/10 000 для вагітностей, які тривають після встановленого 

терміну пологів. 349,350 
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8.2.2 Стратегія ведення з урахуванням гестаційного віку 

Баланс між ризиками для плода та новонародженого визначає переважну 

стратегію ведення в різні гестаційні періоди. Відповідно, мета ведення 

змінюється від досягнення життєздатності плода на 26-му тижні до поступового 

покращення виживаності, неонатальної захворюваності та розвитку нервової 

системи шляхом відстрочення пологів до 34–36 тижнів. Збільшення частоти 

мертвонародження у ненароджених плодів сприяє надавати перевагу 

розродженню після 36 тижнів вагітності. 

Вибір терміну розродження при ЗРП оцінювали в трьох рандомізованих 

дослідженнях. Дослідження втручань при затримці росту (Growth restriction 

intervention trial, GRIT) рандомізувало вагітних, у яких визначались патологічні 

результати біометрії плода та допплерометрії АП, виконані в рамках клінічного 

ведення, на негайне розродження після завершення курсу кортикостероїдів 

проти розродження, відтермінованого до часу, коли лікуючий лікар вважав 

неможливим продовжувати консервативне ведення.294 295 Протокол моніторингу 

та показання до розродження не були точно визначені. Дослідження 

продемонструвало, що за відсутності конкретно визначених критеріїв, будь-

який підхід до ведення призводив до однакових перинатальних наслідків. 

Відтерміноване розродження підвищувало ризик мертвонародження, тоді як 

результатом раннього розродження був вищий ступень ускладнень, пов’язаних 

із недоношеністю, які призводили або до неонатальної смерті, або до 

підвищеного ризику затримки розвитку. 

У дослідженні втручань при непропорційному внутрішньоутробному росту 

плода при доношеній вагітності (Disproportionate intrauterine growth intervention 

trial at term, DIGITAT) проводилась рандомізіція МГВ плодів, відібраних за 

декількома біометричними критеріями, незалежно від результатів 

допплерометрії АП, на індукцію пологів або на очікувальне ведення з 

моніторингом між 36 і 41 тижнями вагітності.347 Дослідження 

продемонструвало, що, хоча планова індукція пологів не вплинула на 

неонатальні чи акушерські наслідки, пологи до 38 тижнів призвели до вищого 

рівня госпіталізацій до відділення інтенсивної терапії новонароджених. 

Ці дослідження демонструють, що відносний ризик неонатальних ускладнень 

вимагає чітко визначених показань до розродження раніше 38 тижня вагітності. 

Після цього терміну розродження через наявність ЗРП може запобігти 

мертвонародженню при пролонгуванні вагітності. Постійне зниження 

неонатальних ризиків вимагає, щоб показання до розродження на ранніх 

гестаційних термінах мали більш високий поріг чутливості ризиків для плода, 

ніж після 30–32 тижнів. 

 

8.2.3 Абсолютні показання для розродження при затримці росту плода 

(незалежно від терміну вагітності) 

Абсолютні показання для розродження – це наявні дані, пов’язані з серйозними 

ризиками для здоров’я матері або плода, які вимагають розродження без 

урахування гестаційного віку (Рисунок 5). 

На біофізичні параметри плода сильно впливає насичення киснем у 

регуляторних центрах. Оцінка 30-хвилинного БФП 0 чи 2 бали, або оцінка 60-
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хвилинного тесту 4 бали вказує на допологовий рН плода менше 7,20 і вимагає 

розродження, щоб запобігти загибелі плода. 

Повторювані децелерації ЧСС, синусоїдальна крива серцевого ритму, 

відсутність варіабельності з повторними пізніми децелераціями або 

брадикардія вказують на ацидемію плода та погані перинатальні наслідки, і 

вимагають розродження, якщо причину такого стану неможливо усунути. При 

використанні кКТГ, STV менше 2,6 мс є нижчою за 5-й перцентиль незалежно 

від гестаційного віку, та потребує розродження через її значну асоціацію з 

ацидемією плода. 

Материнська прееклампсія з тяжкими проявами ускладнює до 30% вагітностей 

з ЗРП, здебільшого це рання ЗРП. За відсутності ефективного лікування крім 

розродження, прееклампсія з неконтрольованою тяжкою гіпертензією, HELLP-

синдромом (гемоліз, підвищений рівень печінкових ферментів і 

тромбоцитопенія) або іншими ознаками ураження органів-мішеней (наприклад, 

олігурія або гостре ураження нирок, але інше, ніж протеїнурія, набряк легенів 

чи еклампсія) потребують розродження (Рисунок 5). 

 

8.2.4 Відносні показання до розродження при затримці росту плода 

(скориговано на термін вагітності) 

Європейське дослідження пуповинного та фетального кровотоку (The trial of 

umbilical and fetal flow in Europe, TRUFFLE) оцінювало дві стратегії 

моніторингу та специфічні показання для розродження при ранній ЗРП, з 

виживанням без психомоторних порушень у віці 2 років у якості первинного 

результату.343 Моніторинг за допомогою кКТГ і допплерометрії АП був 

універсальним для всіх пацієнток, тоді як допплерометрія ВП була додана лише 

в двох групах дослідження. Пацієнтки були рандомізовані за одним із трьох 

конкретних показань для розродження: (1) аномальна STV при кКТГ; (2) 

помірні патологічні зміни у венозній протоці; і (3) значні патологічні зміни 

кровотоку у ВП у вигляді нульової або реверсної  А-хвилі. Оскільки пацієнтки з 

моніторингом допплерометрії ВП також мали моніторинг ЧСС, у цих групах 

для запобіжного захисту також застосовувались показання для розродження на 

основі результатів кКТГ. Вони включали STV нижче 2,6 мс в будь-якому 

терміні вагітності та нижче 3,0 мс починаючи з 29 тижнів і пізніше. Крім того, у 

якості відносного показання до розродження використовували результати 

допплерометрії артерії пуповини: РКДШК починаючи з 30 тижнів та НКДШК 

починаючи з 32 тижнів. Вибір цих порогових значень підтверджується 

нещодавнім мета-аналізом, який показав, що при пролонгуванні вагітності із 

ЗРП, при РКДШК в артерії пуповини частота мертвонародження становила 

19%, і це перевищує показник смертності немовлят, народжених після 30 

тижнів, тоді як при НКДШК ризик мертвонародження становить 6,8%, що 

свідчить на перевагу розродження через меншу неонатальну смертність після 

32 тижнів вагітності (Таблиця 1 і Рисунок 1). 332 

Дослідження TRUFFLE продемонструвало, що попередньо визначена стратегія 

ведення дає кращі наслідки, ніж очікувалося, при всіх вагітностях із ЗРП.343 

Первинний результат спостерігався рідше у пацієнток, рандомізованих для 

розродження при появі пізніх змін у венозній протоці. Загалом дані кКТГ були 

найчастішим показанням для розродження. У трьох групах розродження 
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базувалось на аномальній STV у 11–51% учасниць дослідження, а візуально 

видимі децелерації ЧСС призвели до розродження у 22–31% учасниць. 

Незважаючи на те, що стратегія очікування появи у ВП нульової або реверсної 

А-хвилі для визначення показань до розродження продемонструвала кращі 

результати, слід зазначити, що частота мертвонародження зросла в 4 рази 

порівняно з пацієнтками, яким проводили моніторинг за допомогою КТГ та 

допплерометрії АП. Крім того, нульова А-хвиля у венозній протоці була 

показанням для розродження лише у 10% учасниць в цій дослідній групі. 

Частота прийняття рішень про розродження на основі патологічної ЧСС плода 

підкреслює важливість одночасного моніторингу плодів із затримкою росту за 

допомогою більш ніж одного методу. 

Оскільки кКТГ не є загальнодоступною, більшість медичних працівників 

повинні покладатися на традиційний моніторинг КТГ/НСТ. Хоча БФП не 

досліджувався в рандомізованих інтервенційних дослідженнях при ЗРП, він є 

визнаним інструментом моніторингу для верифікації стану плода у пацієнток із 

ареактивною КТГ. При ЗРП аномальний БФП прогнозує патологічну рН 

артеріальної крові з такою ж точністю, як кКТГ, і є незалежним показанням до 

розродження практично з такою ж частотою, як і кКТГ.304,319 Таким чином, у 

плодів із ЗРП та ареактивними КТГ/НСТ, коли ще відсутні показання для 

розродження, рекомендується повна оцінка БФП для визначення стану плода. У 

разі відсутності досвіду проведення БФП може знадобитися продовження часу 

запису КТГ/НСТ або збільшення частоти обстежень для визначення показань 

до розродження. 

Оптимальні показання для розродження при ЗРП після 32 тижнів вагітності не 

були оцінені в рандомізованих дослідженнях і базуються на експертному 

консенсусі. У таблиці 1 і на рисунку 5 підсумовано підходи до ведення та 

рекомендації щодо розродження. Коли локальні неонатальні наслідки є 

стабільно більш сприятливими для новонароджених із ЗРП, відносні показання 

до розродження можуть бути застосовані на більш ранньому терміні вагітності, 

ніж зазначено. Наприклад, покращення виживаності новонароджених може 

виправдати розродження при РКДШК починаючи з 30 тижнів. 

 

8.3 Метод розродження та інтранатальні застереження 

ЗРП сама по собі не є показанням до кесаревого розтину. Проте первинний 

кесарів розтин можна розглядати в окремих випадках тяжкої ЗРП, коли 

ймовірність успішних вагінальних пологів є дуже низькою. 

Плоди із ЗРП плацентарного ґенезу менш спроможні переносити стрес, 

пов’язаний з пологами, і мають підвищений ризик термінового кесаревого 

розтину під час пологів через незадовільний запис ЧСС. Саме тому у деяких 

випадках ЗРП спроба пологів навряд чи буде успішною, і може бути пов’язана з 

таким ризиком для плода, що слід віддавати перевагу первинному кесаревому 

розтину. Це залежить від багатьох факторів, у тому числі від гестаційного віку, 

тяжкості ЗРП, допплерометричних змін, асоційованої прееклампсії, паритету, 

оцінки шийки матки за шкалою Бішоп, та вибору пацієнтки (Таблиця 1). 

У випадках ранньої ЗРП основною метою є пролонгувати вагітність та 

отримати максимальне дозрівання плода за допомогою очікувальної тактики 

під ретельним моніторингом, доки не з’являться ознаки пізніх 
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допплерометричних змін в артерії пуповини (НКДШК або РКДШК), змін 

венозної протоки або патології ЧСС. Саме тому на момент появи показань до 

розродження у випадках тяжкої ранньої ЗРП, плід вже може зазнати певного 

ступеня гіпоксії або ацидозу,291 і в цьому випадку ймовірність того, що плід 

перенесе пологи, є низькою, а частота кесаревого розтину, як повідомляється, 

перевищує 80%.351 Крім того, індукція пологів при недоношеній вагітності 

загалом менш імовірно буде успішною.352,353 З цих причин первинний кесарів 

розтин зазвичай є кращим варіантом при необхідності розродження у випадках 

тяжкої ранньої ЗРП.354 

Навпаки, пізня ЗРП зазвичай є менш тяжкою, а гіпоксія плода чи ацидоз менш 

ймовірні на момент виникнення показань до розродження. У дослідженні 

DIGITAT частота вагінальних пологів склала понад 80% у жінок, яким 

проводилась індукція пологів в зв’язку з МГВ при нормальних даних 

допплерометрії АП після 36 тижнів гестації.347 Це спостереження свідчить, що 

більшість доношених МГВ плодів із нормальною допплерометрією АП можуть 

перенести вагінальні пологи, і що наявність пізньої ЗРП за відсутності 

додаткових факторів не виключає можливість індукції пологів. Кілька 

досліджень намагалися індивідуалізувати рішення щодо методу розродження 

через створення моделей для прогнозування невідкладного кесаревого розтину 

у жінок із пізнім початком МГВ, яким проводиться індукція пологів. 

Факторами, які були найбільш прогностично значущими для термінового 

кесаревого розтину, були гестаційний вік, тяжкість МГВ (ПМП<3-го 

перцентиля), допплерометрія мозкових судин (СМА та ЦПВ) та оцінка за 

шкалою Бішоп.355 356 Наприклад, у великому когортному дослідженні серед 509 

жінок, яким проводилась індукція пологів у зв’язку з пізнім початком МГВ, 

прогностична модель мала прогностичну значущість позитивного результату 

36% і прогностичну значущість негативного результату 89% для термінового 

кесаревого розтину через незадовільний стан плода. 355 Отже, хоча ця 

інформація може бути корисною для консультування пацієнток щодо методу 

розродження, і може запевнити жінок, які не мають жодного з цих факторів 

ризику, у високій ймовірності успішних пологів (майже 90%), прогностична 

значущість позитивного результату цих моделей (тобто ризик кесаревого 

розтину в діапазоні 30–40%) недостатньо високий, щоб виключити можливість 

спроби пологів, навіть якщо вищезазначені фактори ризику наявні. 

Оптимальний підхід до преіндукції пологів у жінок, яким показана індукція у 

зв’язку із ЗРП, залишається неясним. У нещодавньому мета-аналізі 12 

досліджень по преіндукції пологів при вагітності, ускладненої МГВ чи ЗРП, 

автори дійшли висновку, що механічні методи (такі як балонні катетери), схоже 

пов’язані з меншим ризиком кесаревого розтину та ускладнень під час пологів 

порівняно з альтернативними, такими як динопростон. 357 Враховуючи ці дані, 

здається доцільним віддавати перевагу балонному катетеру перед препаратами 

простагландинів, коли це можливо, для преіндукції пологів у вагітних з 

підозрою на ЗРП. Якщо використовуються простагландини, слід віддати 

перевагу методу, дію якого можна припинити (наприклад, вагінальний вкладиш 

динопростону). 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.08.2023 року лікарські засоби за 
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міжнародною непатентованою назвою динопростону у формі вагінальних 

вкладишів в Україні не зареєстровані. 

 

Під час пологів рекомендується безперервний моніторинг ЧСС. Пологи мають 

відбуватися в закладі з рівнем неонатальної допомоги, який відповідає 

гестаційному віку та очікуваним потребам у веденні новонародженого. 

Після пологів рекомендується відправити плаценту на патологогістологічне 

дослідження. В ідеалі це має бути зроблено відповідно до консенсусної заяви 

Амстердамського семінару.358 Високоякісна оцінка плацентарної патології може 

не тільки підвищити точність діагнозу, але й надати інформацію про ризики 

рецидиву.18,359,360 

 

8.4 Медичні втручання 

 

8.4.1Антенатальні кортикостероїди 

Ефективність антенатальних кортикостероїдів у випадках ЗРП поставлена під 

сумнів на основі повідомлень про підвищені рівні ендогенного кортизолу в цій 

популяції, порівняно з плодами із нормальним ростом.361-364 Крім того, 

специфічні серцево-судинні, гормональні та метаболічні зміни, характерні для 

плодів із затримкою росту276,365-369 , викликали занепокоєння, що вплив 

екзогенних кортикостероїдів може спричинити потенційно шкідливі серцево-

судинні та метаболічні ефекти в цих плодів, які вже мають порушення. Дійсно, 

було показано, що введення кортикостероїдів призводить до 

допплерометричних змін у плодів із затримкою росту, таких, як тимчасове 

збільшення діастолічного кровотоку в артерії пуповини370-373 та СМА 374-376 , які 

пов’язані з периферичною вазодилатацією або збільшенням серцевого викиду 

та циркуляторним стресом. 376 377 Незважаючи на це, нещодавні дані 

підтверджують ефективність і безпеку антенатальних кортикостероїдів у 

підгрупі МГВ плодів378 379 , які слід вводити, коли передбачається розродження, 

в ідеалі протягом 1–7 днів до пологів.380 У випадках тяжкої ЗРП із пізніми 

допплерометричними змінами рекомендується введення кортикостероїдів в 

умовах стаціонару, де можна ретельно спостерігати за плодом. Нарешті, 

важливо визнати, що «поліпшення» допплерометричних показників в артерії 

пуповини, яке часто спостерігається після введення антенатальних 

кортикостероїдів, є тимчасовим і вважається результатом вазодилатації 

фетоплацентарного артеріального дерева та збільшення серцевого викиду 

плода, а не справжнім зниженням резистентності плацентарних судин.381 Таким 

чином, ці тимчасові зміни не повинні інтерпретуватись як покращення стану 

плода та впливати на план ведення. Слід зазначити, що відсутність будь-яких 

змін кінцевого діастолічного кровотоку у відповідь на антенатальні 

кортикостероїди викликає занепокоєння та прогнозує подальше погіршення 

стану плода.372 
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Комендар робочої групи: Призначення антенатальних глюкокортикостероїдів 

при передчасних пологах проводиться згідно з галузевими стандартами у сфері 

охорони здоров’я. 

 

8.4.2 Сульфат магнію для нейропротекції 

Продемонстровано, що застосування сульфату магнію у жінок із ризиком 

передчасних пологів має нейропротекторну роль для плода, зменшуючи ризик 

перинатальної смертності, дитячого церебрального паралічу та грубих 

порушень моторної функції.382,383 Можливі механізми, які вважаються 

залученими до позитивного впливу сульфату магнію, включають: зниження 

рівня внутрішньоклітинного кальцію, стабілізацію артеріального тиску, 

нормалізацію церебрального кровотоку, блокування ефектів збуджуючих 

нейротрансміттерів, таких як глутамат, а також антиоксидантну та 

протизапальну дію. 384,385 Однак оптимальний протокол введення сульфату 

магнію з метою нейропротекції залишається неясним, а існуючі протоколи 

відрізняються щодо часу введення, верхньої межі гестаційного віку, дози, 

тривалості та необхідності повторних доз. 386-389 

Спостереження про вищі рівні магнію в пуповинній крові у доношених 

новонароджених із ЗРП порівняно з немовлятами нормальних розмірів, 

викликає теоретичне занепокоєння, що введення вагітній сульфату магнію у 

випадках ЗРП може призвести до токсичних рівнів магнію в плода. 390,391 Однак 

на даний момент дані про ефективність і безпеку сульфату магнію у плодів із 

ЗРП, які могли б підтвердити або спростувати ці теоретичні побоювання, 

відсутні. Таким чином, наразі немає жодних доказів за або проти рекомендації 

застосувати сульфат магнію для нейропротекції у жінок із ризиком передчасних 

пологів і підозрою на ЗРП. 379 Ми вважаємо, що натепер доцільно 

екстраполювати ефективність сульфату магнію на специфічні підгрупи 

вагітностей, включаючи ускладнені ЗРП, особливо враховуючи той факт, що 

ЗРП є незалежним фактором ризику дитячого церебрального паралічу. 

 

Комендар робочої групи: Призначення сульфату магнію для нейропротекції 

плода при передчасних пологах проводиться згідно з галузевими стандартами у 

сфері охорони здоров’я. 

 

8.4.3 Методи лікування, які досліджуються 

Декілька нових методів лікування, спрямованих на поліпшення неадекватної 

плацентації та маткового кровотоку знаходяться на стадії дослідження, деякі з 

них описані нижче. Однак наразі не існує доведених методів лікування ЗРП, і 

будь-яка досліджувана терапія, повинна оцінюватися лише у відповідних 

регульованих дослідницьких умовах.392 

Інгібітори фосфодіестерази 5-го типу, такі як цитрат силденафілу, підвищують 

доступність оксиду азоту, призводять до вазодилатації393,394 і можуть 

покращити показники допплерометрії в артерії пуповини та СМА.395 Однак у 

нещодавно опублікованому клінічному дослідженні STRIDER, у якому 135 

жінок із ранньою ЗРП були рандомізовані на прийом 25 мг силденафілу тричі 

на день або плацебо, силденафіл не подовжував вагітність і не покращував її 
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наслідки.396 Нещодавно подібне рандомізоване дослідження було передчасно 

зупинено через відсутність користі, та одночасне побоювання, що силденафіл 

може спричиняти легеневу гіпертензію у новонароджених.397 

Інший підхід націлюється на матково-плацентарний кровообіг шляхом генної 

терапії материнським фактором ендотеліального росту судин, для покращення 

таким способом локальної вазодилатації та ангіогенезу.392 Клінічно доставка 

активного носія в маткові артерії може бути досягнута за допомогою 

інтервенційної радіології. Зараз цей підхід вивчається в рамках чинного 

дослідження EVERREST.398 Інгібітори протонної помпи продемонстрували in 

vitro здатність знижувати sFlt-1 та розчинний ендоглін, і покращувати маркери 

ендотеліальної дисфункції. Однак у нещодавньому рандомізованому 

дослідженні за участю 120 жінок з передчасною прееклампсією езомепразол не 

покращив наслідки вагітності.399 Показано, що правастатин має протизапальні, 

антиоксидантні та проангіогенні властивості.400,401 Однак у нещодавно 

опублікованому рандомізованому дослідженні за участю 94 жінок з ранньою 

прееклампсією, призначення 40 мг правастатину щоденно не знижувало рівні 

sFlt-1 у вагітної та не подовжувало вагітність порівняно з плацебо.402 Інші нові 

потенційні методи лікування включають наночастинки та мікроРНК, які 

доставляють ліки локально до ендотелію маткових артерій або трофобластів 

для покращення маткового кровотоку та функції плаценти. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.08.2023 року лікарські засоби за 

міжнародними непатентовними назвами силденафіл, езомепразол, 

правастатин в інструкціях для медичного застосування не мають показань для 

лікування затримки росту плода. 

 

 

8.4 Рекомендації 

FIGO рекомендує наступне для ведення вагітності із затримкою росту плода 

(ЗРП) 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Підрахунок рухів плода є простим і недорогим 

інструментом, який може знизити ризик 

мертвонародження при вагітності із ЗРП, в умовах як 

високих, так і обмежених ресурсів. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

2. Спостереження вагітних із ЗРП має проводитися за 

єдиним протоколом, який ґрунтується на поєднанні 

біофізичних (КТГ/НСТ, кКТГ, БФП) і серцево-

судинних параметрів (артерія пуповини та СМА), з або 

без допплерометрії венозної протоки), разом із 

заздалегідь визначеними показаннями для 

розродження. 

LRS В умовах обмежених ресурсів комбінація 

КТГ/НСТ і допплерометрії артерій пуповини 

забезпечує достатню точність для виявлення 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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погіршення стану плода. 

3.При пізній ЗРП допплерометрія СМА та ЦПВ можуть 

надати додаткову інформацію про погіршення стану 

плода, та повинні бути включені як частина 

допплерометричних досліджень. 

LRS Якщо допплерометрія СМА недоступна, 

моніторинг КТГ/НСТ двічі на тиждень у випадках 

пізньої ЗРП із нормальними результатами 

допплерометрії артерій пуповини забезпечує 

аналогічний запобіжний захист, як і допплерометрія 

СМА. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

4.Абсолютними показаннями до розродження 

незалежно від терміну вагітності є патологічні 

результати БФП або КТГ/НСТ (зменшення 

варіабельності та/або повторювані пізні децелерації), 

або тяжка прееклампсія з неконтрольованою 

гіпертензією, HELLP-синдромом або іншими 

варіантами ураження органів-мішеней. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

5. У випадках ізольованої помірної тяжкості МГВ 

(ПМП відповідає 3-9 перцентилю) без супутніх 

патологічних змін (тобто нормальні кількість вод та 

результати допплерометричних досліджень) 

розродження можна відкласти до 37-39 тижнів. До того 

моніторинг має включати допплерометрію артерій 

пуповини та СМА з інтервалом 1–2 тижні. При 

помірній тяжкості МГВ в терміні доношеної вагітності 

(≥37 тижнів) можна розглянути контроль КТГ/НСТ 

та/або БФП 1–2 рази на тиждень на додаток до 

допплерометричних досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. У випадках ізольованої тяжкої МГВ (ПМП <3-го 

перцентиля) без супутніх патологічних змін 

розродження можна відкласти до 36–38 тижнів. До 

цього часу моніторинг має включати допплерометрію 

артерії пуповини та СМА 1–2 рази на тиждень. При 

тяжкій МГВ в терміні доношеної вагітності (≥37 

тижнів) можна розглянути моніторинг КТГ/НСТ та/або 

БФП 1–2 рази на тиждень на додаток до 

допплерометричних досліджень. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

7. У випадках ЗРП із ранніми допплерометричними 

змінами або помірними супутніми патологічними 

змінами (олігогідрамніон, субоптимальний інтервал 

росту, прееклампсія) розродження можна відкласти до 

34–37 тижнів. До того часу моніторинг має включати 

КТГ/НСТ та/або БФП двічі на тиждень і 

допплерометрію 1–2 рази на тиждень. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

8. У випадках ЗРП з НКДШК в артеріях пуповини ⊕⊕⃝⃝ Сильні 
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розродження можна відкласти до 32 тижнів. До цього 

часу рекомендується моніторинг у стаціонарі за 

допомогою КТГ/НСТ та/або БФП 1–2 рази на день і 

допплерометрії 3 рази на тиждень. 

9. У випадках ЗРП із РКДШК в артеріях пуповини 

розродження можна відкласти до 30 тижнів. До того 

часу рекомендується моніторинг у стаціонарі за 

допомогою КТГ/НСТ та/або БФП двічі на день і 

щоденної допплерометрії. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

10. У випадках ЗРП із патологічними результатами 

допплерометрії венозної протоки розродження може 

бути рекомендоване вже на 26-30 тижні. Терміни 

мають обиратись індивідуально, ґрунтуючись на 

локальних неонатальних наслідках. Рекомендується 

інтенсивний моніторинг у стаціонарі за допомогою 

КТГ/НСТ та/або БФП двічі на день і щоденна 

допплерометрія. До 26 тижнів рішення слід приймати 

обережно, спільно з батьками та неонатологами. 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

11. ЗРП окремо не є показанням до кесаревого розтину. 

Первинний кесарів розтин можна розглядати у 

випадках ранньої ЗРП із НКДШК/РКДШК в артеріях 

пуповини або змінами допплерометричних показників 

у венозній протоці, з аномальним КТГ/НСТ або БФП, 

при показаннях з боку вагітної, таких як тяжка 

прееклампсія, або за наявності протипоказань для 

вагінальних пологів. За відсутності цих станів слід 

віддавати перевагу індукції пологів. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

12. Розродження плодів із ЗРП в ідеалі має відбуватися 

в центрах з належним рівнем неонатальної допомоги 

відповідно до терміну вагітності, та з можливістю 

проведення ургентного кесаревого розтину за 

показаннями. Під час пологів рекомендується 

постійний моніторинг серцевого ритму плода. 

⊕⊕⊕⊕ Сильні 

13. Плаценту слід відправити на патологогістологічне 

дослідження, якщо можливо, оскільки це може надати 

корисну інформацію для консультування щодо 

наступних вагітностей. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

14. Призначення антенатальних кортикостероїдів у 

вагітних із ЗРП має відбуватися за тим самим 

протоколом, який використовується у вагітних без 

ЗРП. Необхідно розглянути питання про ретельний 

фетальний моніторинг, коли антенатальні 

кортикостероїди призначають у плодів із тяжкою ЗРП 

із пізніми допплерометричними змінами. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

15. Введення сульфату магнію з метою нейропротекції 

при передчасних пологах у вагітних із ЗРП має ⊕⊕⃝⃝ Сильні 
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відповідати тому ж протоколу, який використовується 

для вагітних без ЗРП. 

16. Наразі не існує доведених методів лікування ЗРП. ⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

9. Післяпологова оцінка та консультування щодо наступних вагітностей 

 

9.1 Спостереження за дитиною 

Немовлята із затримкою росту мають підвищений ризик як негайних, так і 

віддалених ускладнень, і тому вимагають більш ретельного спостереження в 

перші роки життя, ніж немовлята з нормальним ростом. 

Немовлята із затримкою росту мають нижчі показники виживання порівняно з 

тими, які відповідають гестаційному віку.403 Хоча це частково можна пояснити 

недоношеністю, яка часто асоціюється із ЗРП, було показано, що маса тіла при 

народженні є незалежним прогностичним фактором неонатальної смертності, 

незалежно від гестаційного віку.404 У популяційному когортному дослідженні 

рівень смертності доношених новонароджених із ЗРП був приблизно в п’ять 

разів вищим порівняно з новонародженими відповідного гестаційного віку 

(0,3% проти 0,06%).405 

ЗРП може впливати на постнатальний ріст. У випадках помірної ЗРП діти 

мають тенденцію до досягнення нормального росту протягом першого року 

життя.406 Однак у випадках тяжкої ЗРП, зріст у пізньому підлітковому віці є 

нижчим, ніж у тих, хто народився відповідним до гестаційного віку (169,9±1,5 

проти 175,4±0,8 см; p<0,0001 для хлопчиків; і 159,4±1,3 проти 163,1±0,8 см; 

p<0,0005 для дівчат). 407 

Немовлята з ЗРП також мають підвищений ризик несприятливих віддалених 

наслідків з боку психомоторного розвитку. Систематичний огляд цієї теми 

виявив, що немовлята із ЗРП мають вищий ризик поганого психомоторного 

розвитку у віці до 3 років; однак у дослідженнях, включених до огляду, 

повідомлялося про високий рівень гетерогенності первинних результатів.12 Слід 

зауважити, що несприятливі наслідки щодо психомоторного розвитку можуть 

принаймні частково бути пов’язані з одночасно підвищеною частотою 

недоношеності.408 

Відповідно до гіпотези про зв’язок здоров’я і захворювань з процесом розвитку, 

ЗРП асоціювалася в дослідженнях як на тваринах, так і серед людей, з 

підвищеним ризиком майбутніх неінфекційних захворювань, включаючи 

ожиріння, цукровий діабет, артеріальну гіпертензію та серцево-судинні 

захворювання.409-411 Ризик був особливо високим у немовлят, які швидко 

наздоганяли у рості протягом перших кількох років життя.412, 413 Механізми, що 

лежать в основі цих асоціацій, не зовсім зрозумілі. Проте вважають, що певну 

роль відіграють фетальне програмування шляхом епігенетичних змін, а також 

пряме пошкодження органів.414 Дослідження, що тривають, вивчають 

оптимальні стратегії подальшого спостереження та профілактики для 

зменшення ризику цих ускладнень. 415, 416 
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9.2 Спостереження за жінкою 

Добре доведено, що жінки, які мають в анамнезі вагітності, ускладнені ЗРП або 

іншими ускладненнями плацентарного ґенезу, такими як прееклампсія, мають 

підвищений ризик майбутніх серцево-судинних захворювань, особливо при 

ранній маніфестації цих захворювань. У популяційному дослідженні, яке 

охоплювало понад 100 000 вагітностей і передбачало спостереження за 

матерями протягом 15–19 років, народження дитини з низькою масою тіла 

асоціювалось з підвищеним ризиком ішемічної хвороби серця або смерті 

(скоригований коефіцієнт ризику 1,9; 95% ДІ, 1,5–2,4). 417 Крім того, поєднання 

ЗРП, прееклампсії і передчасних пологів підвищувало ризик захворювання в 

сім разів. Для детального огляду існуючих доказів на користь цих асоціацій, їх 

основних механізмів та рекомендацій щодо подальшого спостереження і 

стратегій профілактики, будь ласка, зверніться до нещодавно опублікованої 

ініціативи FIGO з питань довгострокових материнських наслідків ускладнень 

вагітності та міркувань щодо подальшого спостереження.4 

 

9.3 Консультування щодо наступних вагітностей 

Найбільш часте та актуальне запитання, яке задають медичним працівникам 

пари, у яких попередня вагітність була ускладнена ЗРП, стосується ймовірності 

подібного ускладнення під час наступних вагітностей. Відповідь на це 

запитання часто є важкою та залежить від кількох факторів, а саме від 

основного етіологічного чинника, тяжкості та терміну виникнення, а також 

наявності чи відсутності факторів ризику, які можливо модифікувати 

(наприклад, захворювання матері або куріння). У випадках ЗРП плацентарного 

ґенезу результати патологогістологічного дослідження плаценти можуть надати 

цінну інформацію, яка може допомогти медичним працівникам у 

консультуванні пацієнток щодо ризику повторення, ролі подальших обстежень 

та потенційних профілактичних заходів під час наступних вагітностей. 

 

9.3.1 Ризик повторення залежно від тяжкості та терміну виникнення 

Більшість даних щодо ризику повторення ускладнень плацентарного ґенезу, 

отримано з досліджень, які оцінювали гіпертензивні ускладнення вагітності. У 

нещодавньому мета-аналізі індивідуальних даних пацієнток з 22 досліджень 

загальний ризик повторення гіпертензивних ускладнень становив 21% і був 

вищим у жінок, які мали ранній початок гіпертензивних ускладнень.418 Дані про 

повторення ЗРП є обмеженими. 419-422 У популяційному дослідженні загальна 

частота повторення ЗРП у жінок, які народили немовля з масою тіла при 

народженні менше 10-го перцентиля, становила 24% порівняно з 6% у жінок 

без ЗРП в анамнезі (ВШ 3,9; 95% ДІ, 3,7–4,0). Ризик повторення асоціювався з 

тяжкістю ЗРП і був підвищеним майже у 6 разів, коли маса тіла немовляти при 

народженні була нижчою 5 перцентилю (ВШ 5,7; 95% ДІ, 5,4–6,0). 423 Таким 

чином, пари із ЗРП під час першої вагітності можуть бути запевнені, що 

загальний шанс повторення під час наступних вагітностей становить менше 

25%. Однак інтерпретація даних обмежена відсутністю розрізнення між 

конституційно МГВ немовлятами та дітьми, які справді мали затримку росту, 

оскільки більша частина асоціацій, описаних в цьому дослідженні, могла бути 
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зумовлена повторним народженням конституційно МГВ дитини. Таким чином, 

консультування щодо ризику повторення має бути уточненим на основі 

факторів ризику конкретної пацієнтки, тяжкості ЗРП, яка відображається в 

термінах виникнення та результатах допплерометрії, наявності прееклампсії та 

результатах патологогістологічного дослідження плаценти. 

 

9.3.2 Ризик повторення залежно від патогістології плаценти 

Результати патологогістологічного дослідження плаценти важливі з двох 

основних причин. По-перше, вони можуть допомогти медичним працівникам у 

консультуванні пар щодо найбільш ймовірної етіології ЗРП, особливо якщо 

клінічна картина та результати допплерометрії були непереконливими. По-

друге, дослідження плаценти може надати цінну інформацію щодо ризику 

повторення, оскільки певні типи патологій плаценти пов’язані з відносно 

високою частотою повторень. Основні типи патологій плаценти, клінічні 

фенотипи, що асоціюються з цими патологіями, та їхні передбачувані ризики 

повторення узагальнено в Таблиці 2.424-426 
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Таблиця 2 

Фенотипи та ризики повторення, асоційовані зі специфічними типами 

патології плаценти 
Патологі

я 

плаценти 

Захворюв

аність 

Характерні 

ознаки в 

плаценті 

Патофізіо

логія 

 

Фенотип Ризик 

повторе

ння 

Рекомендації 

щодо 

обстеження та 
профілактики 

при наступній 

вагітності 

Посил

ання 

Материн
ська 

судинна 

мальперф
узія 

(МСМ) 

Поширен
а 

Децидуальна 
артеріопатія, 

аглютиновані 

ворсинки, 
збільшення 

синцитіальних 

вузликів, 

міжворсинчаст
е відкладення 

фібрину, 

інфаркти 
ворсинок.  

Порушен
ня 

перфузії 

плаценти 
внаслідок 

неглибок

ої інвазії 

трофобла
ста та 

недостатн

ього 
ремоделю

вання 

спіральни
х артерій  

 

Рання або 
пізня ЗРП, 

прееклампсі

я, 
відшаруван

ня плаценти 

 

10–
25% 

Можна 
розглянути 

скринінг на 

антифосфоліпі
дні антитіла в 

окремих 

випадках 

тяжкої 
ранньої ЗРП, 

коли 

дослідження 
плаценти 

виявляє 

ознаки тяжкої 
МСМ, такі як 

центральні 

або множинні 

ділянки 
інфаркту 

ворсин.  

Розгляньте 
можливість 

аспіринопрофі

лактики під 

час наступної 
вагітності, 

особливо при 

асоціації з 
прееклампсіє

ю 

173,425 

Плодова 

судинна 
мальперф

узія 

(ПСМ) 

Відносно 

пощирена 

Аваскулярні 

ворсинки, 
тромби в 

хоріальній 

пластинці або 
стовбурових 

ворсинках, 

обструктивні 
ураження 

пуповини. 

 

Найпошир

еніші 
причини: 

хронічна/ 

періодична 
обструкція  

пуповини 

внаслідок 
здавлення, 

обвиття 

або 

надмірного 
закручуван

ня судин 

пуповини. 
Можливий 

зв'язок зі 

спадковою 
тромбофілі

ЗРП, 

ураження 
ЦНС у 

плода, 

мертвонаро
дження 

Низь

кий 

Розгляньте 

можливість 
скринінгу 

новонароджен

ого або жінки 
на наявність 

спадкової 

тромбофілії.  

454-456 
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Патологі

я 
плаценти 

Захворюв

аність 

Характерні 

ознаки в 
плаценті 

Патофізіо

логія 
 

Фенотип Ризик 

повторе
ння 

Рекомендації 

щодо 
обстеження та 

профілактики 

при наступній 

вагітності 

Посил

ання 

єю 

Хронічне запалення 

Вілліт 

невідомої 
етіології 

(ВНЕ) 

 

Відносно 

пощирена 
(5–10% 

плацент від 

доношених 
вагітностей

) 

Хронічне 

запалення 
строми ворсин, 

опосередкован

е T-клітинами 

Материнс

ька 
реакція 

відторгне

ння 
трансплан

тата на 

фетальні 

антигени 
в 

плаценті  

Пізня ЗРП, 

затримка 
психомоторн

ого розвитку, 

мертвонарод
ження 

10–

50%  
 

 

 

457-464 

Хронічни
й 

гістіоцит

арний 

інтервілл
озит 

Рідкісна Материнський 
гістіоцитарний 

інфільтрат в 

міжворсинчаст

ому просторі 

 Повторні 
викидні, 

повторна 

тяжка рання 

ЗРП, 
мертвонаро

дження 

70–
100% 

Пропоновані 
заходи 

включають 

преднізолон, 

гідроксихлоро
хін, аспірин, 

низькомолеку

лярний 
гепарин 

Асоціюється з 

підвищенням 
сироваткових 

рівнів альфа-

фетопротеїну 

та лужної 
фосфатази 

461, 463, 

465-469 

Масивне 

перивілло

зне 
відкладен

ня 

фібриноїд
у 

(інфаркт 

плацента
рної 

площадки

) 

Рідкісна Велика 

кількість 

фібриноїдного
матриксу 

навколо 

ворсинок 

Неясна Повторні 

викидні, 

повторна 
тяжка рання 

ЗРП, 

мертвонаро
дження  

40–

60% 

Розгляньте 

скринінг на 

антифосфоліпі
дні антитіла, 

спадкову 

тромбофілію.  
Поодинокі 

повідомлення 

про лікування 
аспірином, 

гепарином та 

ВВІГ.  

426, 463, 

470 

 

9.3.3 Роль скринінгу на тромбофілії 

Необхідність обстеження жінок, у яких спостерігалися ускладнення вагітності, 

плацентарного ґенезу, на антифосфоліпідний синдром (АФС) залишається 

предметом дискусії. Хоча консенсусні критерії для антифосфоліпідного 

синдрому включають передчасні пологи до 34 тижнів через тяжку 

прееклампсією або ознаки, що відповідають плацентарній недостатності, 

включно з вагою при народженні менше 10-го перцентиля,427 асоціація 

антифосфоліпідних антитіл із цими станами є відносно слабкою і 
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суперечливою, особливо для ЗРП.428-430 Крім того, хоча деякі медичні 

працівники рекомендують лікування НМГ під час вагітності жінкам з АФС та 

попередніми передчасними пологами через ускладнення плацентарного ґенезу, 

ця практика здебільшого екстраполюється на жінок з АФС та повторними 

втратами вагітності, для яких є певні докази на користь НМГ.431-433 Однак єдине 

дослідження НМГ у жінок із АФС і ускладненнями плацентарного генезу в 

анамнезі (дослідження FRUIT), не виявило доказів того, що НМГ покращують 

наслідки в цих випадках.434 Враховуючи вищезазначене, наразі недостатньо 

доказів, які б виправдовували рутинний скринінг на антифосфоліпідні антитіла 

у жінок із ЗРП в анамнезі.435 Однак скринінг на антифосфоліпідні антитіла 

рекомендований жінкам з тромбоемболією або повторними втратами вагітності 

в анамнезі (або ≥ 1 випадку пізньої втрати плода), і його можна розглядати в 

окремих випадках у жінок з тяжкою ЗРП в анамнезі, пов’язаною з тяжким 

раннім початком прееклампсії, коли дослідження плаценти демонструє ознаки 

вираженої материнської судинної мальперфузії, особливо центральні або 

множинні ділянки інфаркту ворсинок, спричинені множинними тромбозами 

спіральних артерій. 

Ведення жінок, у яких встановлено діагноз АФС на підставі ускладнень 

плацентарного генезу в анамнезі також є предметом дискусій. Ґрунтуючись на 

вищезазначених даних дослідження FRUIT, дехто рекомендує у цій ситуації 

лікування тільки аспірином,436 тоді як інші рекомендують або спостереження, 

або НМГ антенатально та у післяпологовому періоді.437 Спираючись на наявні 

докази, ми рекомендуємо лікування тільки аспірином, і пропонуємо розглядати 

НМГ лише в окремих випадках, наприклад для жінок, у яких ускладнення 

виникли повторно, незважаючи на лікування аспірином (невдача профілактики 

аспірином). 

Висновки є більш чіткими для спадкових тромбофілій. Більшість 

проспективних досліджень не виявили значної асоціації між спадковими 

тромбофіліями та ускладненнями плацентарного ґенезу.438-443 Крім того, 

дослідження TIPPS і FRUIT не виявили користі від НМГ у жінок з 

тромбофіліями та ускладненнями вагітності плацентарного генезу.444,445 Ці 

висновки були підтверджені нещодавнім мета-аналізом індивідуальних даних 

пацієнток, який виявив відсутність переваг від НМГ у зниженні ризику 

повторення ускладнень плацентарного ґенезу, у тому числі у жінок з 

тромбофілією. 140 Таким чином, немає показань для рутинного скринінгу на 

спадкові тромбофілії у жінок з попередньою ЗРП. 446,447 

 

9.3.4  Преконцепційне консультування та ведення наступної вагітності 

Враховуючи значний ризик повторення ЗРП, слід докласти зусиль для 

зменшення цього ризику під час майбутніх вагітностей.448 Модифіковані 

фактори ризику ЗРП, такі як куріння або поганий харчовий статус, слід 

ідентифікувати якомога раніше та відповідним чином змінити, як описано в 

розділі 5.5.1. 

Є певні докази того, що застосування аспірину може знизити ризик ЗРП. Однак, 

як описано в розділі 5.5.2, більшість наявних даних зосереджена на 

профілактиці прееклампсії як первинного результату у жінок із високим 

ризиком прееклампсії, а запобігання ЗРП вважається вторинним результатом. 
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Дані щодо профілактики повторення ЗРП у жінок із ЗРП в анамнезі обмежені.449 

Тому деякі автори рекомендують призначати аспірин жінкам із ЗРП в анамнезі, 

лише якщо вони мають фактори ризику прееклампсії під час наступної 

вагітності. 450 Проте, враховуючи безпеку аспірину і збіг у патогенезі 

прееклампсії та ЗРП, ми вважаємо доцільним рекомендувати аспірин жінкам, 

які мали ЗРП плацентарного генезу під час попередньої вагітності, з 

використанням того самого режиму призначення аспірину, що і для 

профілактики прееклампсії. Цю рекомендацію поділяє більшість професійних 

товариств.134 

Дані про роль НМГ у запобіганні повторних ускладнень плацентарного генезу, 

включаючи ЗРП, є суперечливими, і це питання розглядалось в розділі 5.5.2. На 

основі наявних даних терапію НМГ не слід застосовувати жінкам із ЗРП в 

анамнезі, за винятком дослідницьких умов. 

Враховуючи зв’язок недостатнього набору маси тіла під час вагітності з ЗРП, 

ми рекомендуємо контролювати приріст ваги та інформувати жінок про її 

цільовий діапазон, як описано в розділі 5.5.1. Інші втручання, такі як ліжковий 

режим або харчові добавки, мають недоведену користь і не повинні 

пропонуватися рутинно.451,452 Ризик повторення можна додатково 

стратифікувати на ранніх термінах вагітності за допомогою пренатального 

скринінгу з визначенням біохімічних маркерів (PAPP-A, ß-ХГЛ, альфа-

фетопротеїн і PlGF), а також шляхом допплерометрії маткових артерій, як 

описано в розділі 5. У зв’язку з підвищеним ризиком повторення, вагітних 

жінок із ЗРП в анамнезі слід вести в клініці для вагітних високого ризику і 

надавати більш ретельний антенатальний догляд, включаючи ретельний 

моніторинг росту плода та артеріального тиску матері. 453 

 

9.4 Рекомендації 

 

FIGO рекомендує наступне для післяпологової оцінки та консультування 

щодо наступних вагітностей у жінок із ЗРП в анамнезі 

Рекомендації 
Якість 

доказів 

Сила  

рекомендацій 

1. Немовлята із затримкою росту мають підвищений 

ризик ранньої та віддаленої захворюваності, і тому 

вимагають більш ретельного постнатального 

спостереження, ніж немовлята з нормальним ростом. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

2. Жінки з ускладненнями вагітності плацентарного 

ґенезу в анамнезі, включаючи ЗРП, мають підвищений 

ризик серцево-судинної захворюваності в 

майбутньому, і їм слід рекомендувати профілактичні 

стратегії, які детально розглянуто в ініціативі FIGO з 

питань довгострокових материнських наслідків 

ускладнень вагітності та міркувань щодо подальшого 

спостереження.4 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 
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3.Жінок із ЗРП в анамнезі слід проконсультувати щодо 

ризику повторення в залежності від терміну 

винвикнення, тяжкості ЗРП та результатів 

патологогістологічного дослідження плаценти. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

4.Жінкам із ЗРП в анамнезі не слід проводити 

рутинний скринінг на антифосфоліпідні антитіла за 

відсутності тромбоемболії або втрат вагітності в 

анамнезі. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

5.Скринінг на спадкові тромбофілії у жінок із ЗРП в 

анамнезі не відіграє жодної ролі. ⊕⊕⊕⃝ Сильні 

6. Наступні профілактичні заходи рекомендуються 

жінкам, які мають ЗРП плацентарного ґенезу в 

анамнезі або підвищений ризик прееклампсії: 

припинення куріння, прийом аспірину в дозі 100–150 

мг увечері, починаючи з 12–16 тижнів вагітності. 

⊕⊕⃝⃝ Сильні 

7.НМГ не рекомендовані для профілактики ЗРП у 

жінок із ЗРП плацентарного ґенезу в анамнезі. ⊕⊕⊕⃝ Сильні 

8. У жінок з АФС та ЗРП плацентарного ґенезу в 

анамнезі, в окремих випадках можна розглянути 

застосування НМГ, наприклад у разі повторного 

виникнення ускладнень, незважаючи на лікування 

аспірином (невдача профілактики аспірином) 

⊕⊕⃝⃝ Слабкі 

9.Жінкам із ЗРП в анамнезі має проводитись ретельне 

спостереження за ростом плода, починаючи з 24–28 

тижнів. 

⊕⊕⊕⃝ Сильні 

 

10. Резюме та напрямки подальших досліджень 

ЗРП є важливою причиною мертвонародження, неонатальної смертності, 

короткострокової і віддаленої неонатальної захворюваності. Раннє 

прогнозування, стратегії профілактики, своєчасне встановлення діагнозу, а 

також ведення з використанням стандартизованого протоколу для визначення 

належного моніторингу та терміну розродження можуть зменшити ризик 

мертвонародження та покращити перинатальні наслідки при вагітності, 

ускладненій ЗРП.  

Подальші дослідження мають бути зосереджені на розробці нових методів 

оцінки стану плода, які зможуть підвищити точність прогнозування погіршення 

стану плода і, таким чином, дозволять оптимізувати терміни розродження 

плодів з ЗРП, а також на новітніх методах лікування, які зможуть покращити 

функцію плаценти у випадках ЗРП плацентарного ґенезу, і, таким чином, 

відстрочити розродження у випадках ранньої ЗРП. 
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Додаток 1. Найпоширеніші генетичні причини ЗРП 

Походження 
Тип генетичної 

аномалії 
Приклади 

Фетальне 

Хромосомні аберації 

Трисомія 13, 17 і 18 

Синдром  котячого крику - Cri-du-chat (делеція 5p15.2 

або 5p15.3) 

Синдром Вільямса-Бойрена (делеція 7q11.23) 

Моногенні синдроми 

Синдром Корнелії де Ланге (мутація NIPBL) 

Синдром Сміта-Лемлі-Опіца (мутація DHCR7) 

Синдром Мейєра-Горліна 

(мутація ORC1 , ORC4 , ORC6 , CDT1 або CDC6) 

Синдром 3 M (мутація CUL7) 

Синдром Нунана (мутація PTP11) 

Синдром ахондроплазії або гіпохондроплазії 

(мутація FGFR3) 

Аномальне 

метилювання 

Синдром Сільвера-Рассела (епігенетичні зміни 

11p15.5) 

Плацентарне 

Обмежений 

плацентарний 

мозаїцизм 

Найпоширеніші хромосоми: 2, 6, 7–10, 13–18, 21, 22 

Зміни в експресії 

генів 

Підвищення регулювання 

DLX3 і 4 

TGIF-1 

HLX1 

CUL1 

CUL4B, 4a 

CUL7 

Інсуліновий фактор росту 2 (IGF-2) і 2; інсулінового 
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Походження 
Тип генетичної 

аномалії 
Приклади 

фактора росту зв'язуючий білок 3 (IGFBP-3) 

Зниження регулювання 

ESX1L 

HLX1 

Інсуліновий фактор росту 1 (IGF-1) 

Однонуклеотидні 

варіанти 

Рецептор інсуліноподібного фактора росту 1 типу 

(IGF1R) 

Підвищена 

мітохондріальна 

експресія 

Sirtuin-3 

Материнське 

Генні мутації, що 

викликають його 

аномальну функцію 

Ендотелін 1 (ET-1) 

FOXD1 

Фактор некрозу пухлини α (TNFα) 

Однонуклеотидні 

поліморфізми 

Варіанти рецептора естрогену α (ESR1)  rs2234693-

rs9340799  

Варіант метилентетрагідрофолатредуктази (MTHFR) 

677C > T 

Генетичні причини 

прееклампсії 
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