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! Плід –  це не маленький пацієнт. Це «пацієнт» 
фетального періоду, протягом якого фізіологічні 

та патологічні процеси мають свій особливий перебіг, при
таманний тільки цьому періоду життя. Клінічні підходи 
до діагностики станів та лікування захворювань у внутріш
ньоутробних дітей відрізняються від таких у новонародже
них, як перинатальні аспекти медицини відрізняються від 
неонатальних.

До пологів значна частина захворювань плода зали-
шається нерозпізнаною, а більшість відхилень від норми 
трактують як гіпоксію. Поряд з цим, значний спектр 
інших патологій залишається на неонатальний та пост-
натальний періоди, тобто на час контакту майбутнього 
пацієнта із зовнішнім середовищем. Наслідком цього є 
необґрунтоване розширення оперативного розроджен-
ня і постнатального виходжування.

Серед багатьох питань цього напряму оцінка стану 
плода залишається одним із найбільш актуальних прак-
тичних завдань. Основною причиною переважної част-
ки випадків перинатальної захворюваності та смертно-
сті є анте- та інтранатальна гіпоксія плода [1-3, 7, 8]. 
Тому головною метою оцінки стану плода є вчасна діа-
гностика гіпоксії на етапі, коли можна попередити роз-
виток критичних станів, що особливо важливо у групі 
вагітних високого ризику, частка яких постійно збільшу-
ється в результаті широкого застосування допоміжних 
репродуктивних технологій, збільшення середнього віку 
роділь та з причин соціально-економічних негараздів 
[1-3, 9-11].

Попри численні дослідження, в результаті яких було 
розроблено для застосування в практиці низку методик, 
ні одна із них, на жаль, не задовольняє повністю сучасні 
вимоги та не дозволяє покращити перинатальні показни-
ки і зменшити кількість оперативних розроджень [1-6].

! На сьогодні найбільш поширеними методами оцінки 
стану плода є кардіотокографія (КТГ), яку часто 

називають електронним фетальним моніторингом (ЕФМ), 
та УЗД з доплерометрією.

Проте КТГ поряд з високою чутливістю характеризу-
ється низькою специфічністю. Це означає, що нор-
мальна КТГ зазвичай відповідає нормальному стану 
плода, в той час як сумнівна КТГ не обов’язково еквіва-
лентна дистресу плода, тобто спостерігається висока 
частота хибно позитивних висновків [2, 9, 10, 12-15]. 
Відмінності в індивідуальній адаптаційній реакції плода 
на зниження оксигенації, які проявляються різними 
змінами серцевого ритму, призводять до того, що пози-
тивна прогностична цінність КТГ щодо порушень стану 
плода є низькою, в той час як негативна прогностична 
цінність – високою [2, 6, 12, 16-20, 26]. Досить часто 
результати КТГ-моніторингу є невизначеними, оскіль-
ки значну частку досліджень важко інтерпретувати 
(в англомовній літературі «non-reasssuring fetal heart 
rate»). Сумнівними є дані КТГ приблизно у 15% від усіх 
пологів, і вони можуть спонукати до використання 
як самих простих втручань, таких як зміна положення 
матері, забезпечення адекватної гідратації, до терміно-
вого розродження шляхом застосування акушерських 
операцій для недопущення/зменшення впливу гіпоксії 
плода. Оцінка КТГ також залежить від кваліфікації спе-
ціаліста, який виконує дослідження, тому часто є 
суб’єктивною.

Поряд з цим, застосування комп’ютерного аналізу 
дозволило частково вирішити цю проблему, однак відсо-
ток досліджень, що важко інтерпретувати, та частка хиб-
но позитивних висновків щодо порушеного стану плода 

залишаються значними і призводять до необґрунтова-
них оперативних втручань [2, 12, 16, 17].

Так, згідно з результатами, отриманими В. Саrbonne 
(2008), тривалий кардіомоніторинг впродовж пологів 
підвищує частоту оперативного розродження, при цьо-
му не було відмічено зниження перинатальної захворю-
ваності і смертності [21]. Крім того, у багатьох дослі-
дженнях показано, що лише невелика частка плодів під 
час пологів при появі децелерацій дійсно перебувають 
в стані гіпоксії [6, 19, 20]. Все залежить від виду децеле-
рацій (рання, пізня), їх амплітуди і тривалості [18, 22].

Ще одним інформативним методом оцінки стану пло-
да є УЗД з доплерометрією. За рахунок його інформа-
тивності можна провести оцінку фетальної біометрії, 
дослідити стан пуповини та плаценти, навколоплідних 
вод, біофізичний профіль плода, доплерометрію матко-
вих судин та судин плода і пуповини, виявити вади роз-
витку плода. Проте прогностична цінність методу щодо 
визначення порушеного стану плода та новонароджено-
го є обмеженою, насамперед під час пологів.

Об’єктивні складнощі в діагностиці стану плода, зумов-
лені недосконалістю існуючих методів моніторингу, 
знайшли своє відображення в термінології.

Так, традиційний термін «дистрес» плода на сьогодні 
не задовольняє багатьох клініцистів. Це пов’язано 
з тим, що хоча теоретичне визначення цього терміна є 
цілком зрозумілим (гіпоксія плода як наслідок впливу 
будь-яких чинників), при практичному його застосуван-
ні виникають складнощі внаслідок невизначеності, не-
конкретності поняття з клінічної точки зору. Дійсно, 
помірна короткотривала гіпоксія плода може бути ціл-
ком безпечною та навіть корисною для здорового плода, 
готуючи його адаптаційні механізми до постнатального 
періоду, а тривала та/або виражена гіпоксія є небезпеч-
ною. Поряд з цим, існуючі діагностичні методи далеко 
не завжди правильно оцінюють як ступінь вираженості, 
так і патогенез (метаболічна, респіраторна) та тривалість 
гіпоксії, що спричиняє невизначеність, відсутність у ба-
гатьох клінічних випадках зрозумілого алгоритму дій 
та широке застосування штучного (оперативного), ча-
сто – передчасного розродження.

Аналіз цієї проблеми призвів до введення нового тер-
міна –  «сумнівний стан плода», який деякі автори пропо-
нують як синонім та заміну традиційному дистресу. 
Проте історично цей термін почали застосовувати при 
аналізі КТГ-моніторингу під час пологів, маючи на увазі 
ті досить часті (близько 15%) випадки, коли за даними 
КТГ неможливо визначити стан плода як задовільний 
або незадовільний. Було запропоновано застосування 
трьохрівневої системи оцінки КТГ-паттернів та відпо-
відних медичних втручань. Згідно із зазначеною систе-
мою виділяють:

•	 категорію I патернів КТГ –  відповідає нормальному 
стану плода, прогнозується нормальний стан кислот-
но-основного балансу на момент дослідження, ведення 
випадку згідно зі стандартами, не потребує жодних до-
даткових медичних втручань. До категорії I патернів КТГ 
належать: базальна частота 110-160 уд./хв, варіабельність 
базальної частоти –  помірна, пізні та/або варіа бельні 
децелерації відсутні, ранні децелерації –  можуть бути 
або ні, акцелерації –  можуть бути або ні;

•	категорію II патернів КТГ –  відповідає невизначе-
ному стану плода, не прогнозує патологічного стану 
кислотно-основного балансу, не має достатніх підстав 
для віднесення до Категорії I або III, вимагає продов-
ження спостереження для переоцінки стану плода. 
До категорії II патернів КТГ належать: всі що не входять 
до Категорії I або III, наприклад: брадикардія, без пору-
шення базальної варіабельності; тахікардія; мінімальна 

варіабельність базального ритму (≤5 уд.); відсутність 
варіабельності базального ритму, що не супроводжу-
ється повторними децелераціями; виражена варіабель-
ність базального ритму (>25 уд.); відсутність індукова-
них акцелерацій після фетальної стимуляції; повторні 
варіабельні децелерації, що супроводжуються міні-
мальною або помірною варіабельністю базального рит-
му; пролонговані децелерації (≥2 хв, <10 хв); повторні 
пізні децелерації з помірною варіабельністю базально-
го ритму; варіабельні децелерації з іншими характерис-
тиками, такими як повільне відновлення базального 
ритму та форма децелерацій типу «overshoots» або 
«shoulders»;

•	 категорію III патернів КТГ –  відповідає патологічно-
му стану плода, прогнозується аномальний стан кислот-
но-основного балансу на момент дослідження, вимагає 
терміново провести оцінку ситуації та застосування захо-
дів по нормалізації стану плода, такі як призначення 
кисню, зміна позиції роділлі, припинення родостимуля-
ції, та корекцію гіпотензії та гіповолемії у матері. Якщо 
в короткі терміни вищевказані заходи не зумовлюють 
нормалізацію КТГ, необхідно розглянути питання щодо 
термінового розродження. До категорії III патернів КТГ 
належать: відсутність варіабельності базального ритму, що 
супроводжується повторними пізніми та/або варіа-
бельними децелераціями; синусоїдальні патерни КТГ.

! Пізніше термін «сумнівний стан плода» стали вжива
ти в більш широкому сенсі, розуміючи його 

як такий, що може використовуватися для опису стану 
плода в пізні терміни вагітності та під час пологів, якщо 
результати оцінки стану плода свідчать про можливість 
гіпоксії.

Поряд з цим, у літературі з’являються повідомлення 
щодо використання для визначення гіпоксії плода рівня 
лактату, який є одним із найбільш важливих маркерів гі-
поксії. Теоретично лактат є більш чутливим маркером 
перенесеної гіпоксії, з огляду на що деякі дослідники ви-
користовували визначення рівня лактату в крові, взятої 
зі шкіри голівки плода, як альтернативу рН-метрії. Як ві-
домо, основним субстратом для продукції енергії у плода 
є глюкоза. В процесі її метаболізму (гліколізу) продуку-
ється аденозин-трифосфат сполука, що є джерелом енер-
гії для клітин організму. Залежно від кількості кисню пе-
реважає один із двох шляхів метаболізму глюкози –  
аероб ний та анаеробний гліколіз. Анаеробний гліколіз 
переважає в умовах недостатньої кількості кисню (гі-
поксія), при цьому метаболіт глюкози піруват не вступає 
в цикл лимонної кислоти, а метаболізується в лактат, та-
кож продукується набагато менше (порівняно з аеробним 
гліколізом) молекул АТФ, кількість яких є недостатньою 
для забезпечення потреб життєдіяльності клітин організ-
му. Відомо, що як більшість зі сполук, які виникають 
у процесі життєдіяльності в організмі людини, лактат ви-
конує певні корисні функції, проте в умовах гіпоксії лак-
тат накопичується в організмі плода і розвивається лакта-
цидемія. Виражена ацидемія порушує роботу клітини, 
а недостатня кількість АТФ  призводить до її загибелі. 
Таким чином, ацидемія зумовлює пошкодження тканин 
та органів у плода, насамперед мозку, серця, нирок та пе-
чінки, що може призвести до тяжких уражень плода.

! В абсолютній більшості клінічних ситуацій підвищен
ня рівня лактату у плода є результатом збільшення 

його продукції внаслідок дефіциту кисню, причому підви
щення рівня лактату відображає ступінь тяжкості тканин
ної гіпоксії. Тобто лактат є достовірним маркером гіпоксії 
плода [22].

Сумнівний стан плода –  
актуальна проблема сучасної 

акушерської практики

С.І. Жук

Антенатальна діагностика патології плода з подальшою корекцією його стану є важливим компонентом 
акушерської допомоги. Останнім часом активно розвивається новий напрям акушерства –  медицина 
плода, який розглядає плід як «повноцінного» пацієнта. Цей напрям об’єднує роботу спеціалістів, 
які працюють у різних галузях медичних знань. Однак основна роль у діагностиці патологічних станів 
і наданні професійної допомоги ще «не народженому пацієнту» належить лікарю акушеру-гінекологу.

С.І. Жук, д. мед. н., професор, кафедра акушерства, гінекології та перинатології Національної медичної академії післядипломної освіти  
ім. П.Л. Шупика, Н.В. Пехньо, Ю.М. Мельник, м. Київ
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Попередні дослідження показали високу інформа-
тивність визначення лактату щодо оцінки метаболіч-
ного ацидозу. Крім того, для визначення рівня лактату 
необхідно на порядок менше крові, ніж для рН-метрії 
(лише 5 мкл), що суттєво спрощує технічне виконання 
методики, а можливість застосування портативних 
приладів дозволяє значно зменшити час дослідження 
та провести його в ліжку пацієнтки без переводу 
в окре мі приміщення для забору крові [23-25]. Отже, 
метод є безпечним –  суттєвих ускладнень не відміче-
но, прийнятним для пацієнток; можливе його багато-
разове використання; негайне отримання результатів 
дозволяє використовувати його в другий період поло-
гів та в складних для діагностики випадках без ризику 
втратити так званий золотий час для застосування лі-
кувальних заходів, що особливо важливо для попере-
дження незворотних негативних наслідків для плода 
та новонародженого.

Підсумовуючи огляд термінології, яка застосовуєть-
ся при порушеному стані плода, необхідно зазначити, 
що, по-перше, її зміни чітко відображають стан роз-
витку методів моніторингу плода; по-друге, автори 
пропонують алгоритми лікувальних заходів при підоз-
рі та/або при порушеному стані плода з урахуванням 
обмеженості можливостей сучасних методів моніто-
рингу. Безумовно, існує потреба в удосконаленні 
існую чих та розробці нових методик оцінки стану 
плода, проте очевидним є також те, що це, враховуючи 
об’єктивні складнощі,   процес тривалий. Водночас ми 
переконані, що вже зараз на основі удосконалення іс-
нуючих методик та, головне, при застосуванні нових 
підходів та алгоритмів лікувальних дій при порушено-
му стані плода, які повинні бути диференційовані за-
лежно від етіології, патогенезу, ступеня вираженості 
гіпоксії плода та враховувати специфічність та чутли-
вість методик оцінки його стану, можна суттєво покра-
щити перинатальні показники.

Крім цього, вкрай важливим в таких ситуаціях є кон-
цептуальний підхід, перспективною, на нашу думку, є 
концепція «плід як пацієнт». Так, якщо розглядати обго-
ворювану проблему з цієї точки зору, логічним є викори-
стання при порушеному стані плода терміна «невідклад
ний стан». Цей термін вживається в інших галузях меди-
цини при тяжкому стані пацієнта, який є загрозливим 
для здоров’я та життя і потребує термінового вживання 
відповідних заходів.

! В перинатальній медицині до «невідкладних станів» 
плода належать такі нозологічні форми, перебіг яких 

призводить до незворотних змін в органах та системах, 
зумовлюючи загибель плода або тяжкі захворювання 
та смертність новонароджених. Найбільш значущими 
з точки зору перинатальної патології є затримка внутріш
ньоутробного розвитку плода, внутрішньоутробне інфіку
вання, порушення серцевого ритму плода, фетальні анемії 
(спричинена резусконфліктом гемолітична анемія плода), 
патологія плаценти та пуповини, вроджені вади розвитку, 
плацентарна дисфункція, ускладнення багатоплідної вагіт
ності. 

Незважаючи на різницю в етіопатогенезі нозологіч-
них форм, їх об’єднує те, що розвиток патологічного 
процесу може призводити до розвитку критичного 
стану плода, що загрожує його життю та здоров’ю. 
Саме закономірність розвитку критичних станів плода 
вимагає розглядати ці нозології як невідкладні стани, 
тобто такі, що потребують негайної курації з метою 
запобігання розвитку несприятливих перинатальних 
наслідків.

Розвиток патологічного процесу при вищевказаних 
нозологічних формах можна розділити на періоди 
компенсації, субкомпенсації та декомпенсації. 
Залежна від різних факторів компенсація може мати 
різну тривалість –  від декількох хвилин до тижнів. 
Особливо важлива фаза субкомпенсації, яка є набага-
то коротшою та головне –  важко піддається діагнос-
тиці, хоча саме цей період є часом для прийняття діє-
вих лікувальних заходів. Остання фаза –  декомпенса-
ції –  характеризується суттєвими змінами у стані пло-
да, що в значному відсотку випадків призводить 
до неприйнятних наслідків. Очевидно, що основним 
завданням є недопущення настання декомпенсації. 
Ще одним фактором, що об’єднує ці нозологічні фор-
ми, є єдині патологічні процеси на клітинно-молеку-
лярному рівні, об’єднані термінами «тканинна гі-
поксія» та «ацидоз», які є основою розвитку «критич-
них станів» плода. Тобто різні етіологія і патогенез 
вищевказаних нозологічних форм призводять до од-
накових універсальних патологічних змін на клітин-
но-молекулярному рівні. Цю єдність відображає не-
специфічність широко вживаного дотепер терміна 
«дистрес плода», який застосовується для всіх пору-
шених станів плода.

!  Таким чином, згідно з концепцією невідкладних ста
нів основними сучасними завданнями для розробки 

відповідних алгоритмів лікувальних дій при порушеному 
стані плода є встановлення чітких діагностичних критері
їв високої імовірності критичного стану плода, за якого 
застосування відповідно розроблених заходів забезпечу
ватиме максимально можливі позитивні перинатальні 
показники. Іншими словами, ми не ставимо за мету зазда
легідь неможливе завдання – вчасно виявити 100% 
ви падків розвитку невідкладного стану плода, ми повинні 
вчасно виділити групу ризику, в яку мають увійти всі 
вагітні, у яких може розвинутися «критичний стан» плода, 
і вчасно, на випередження, ужити невідкладних лікуваль
них заходів. При вдалому втіленні такого підходу частка 
випадків, де загроза розвитку «критичних станів» була 
хибно переоцінена, буде незначною, а негативний вплив – 
мінімальним. Тільки такий математичний (статистичний) 
підхід дозволить отримати кращі результати на цьому 
етапі розвитку перинатології, коли методи діагностики 
не є абсолютно точними і дають прогноз із певною вірогід
ністю.

Необхідно також зазначити, що такий підхід вже дав-
но є загальноприйнятим і успішним в іншій галузі пери-
натальної медицини –  пренатальній діагностиці, коли 
ми проводимо скринінгові дослідження, виділяючи гру-
пу ризику для проведення інвазивної діагностики.
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Роль лактобацилл в вагинальной микрофлоре 
на ранних сроках беременности: ретроспективное 
когортное исследование 

В ходе ретроспективного исследования ученые из Австрии 
оценили, как влияют на акушерские исходы вагинальные 
лактобациллы у беременных с промежуточным типом мазка. 
В нем приняли участие женщины с одноплодной беременно-
стью, которым проводился рутинный скрининг с целью вы-
явления асимптомных вагинальных инфекций. Вагинальные 
мазки окрашивались по Граму и классифицировались в соот-
ветствии с системой балльной оценки Нугента как нормаль-
ная микрофлора (0-3 балла), промежуточная вагинальная 
флора (4-6 баллов) или как бактериальный вагиноз (7-10 бал-
лов). Дальнейшее исследование было проведено только у 
529 (из 8421) женщин с промежуточным типом мазка. Женщины 
с балльной оценкой по шкале Нугента, равной 4 бал лам, были 
дополнительно разделены на подгруппы с наличием или от-
сутствием лактобацилл. В период последующего наблюдения 
взятие вагинальных мазков осуществлялось через 4-6 недель 
после первоначального исследования. В качестве критериев 
оценки исхода рассматривался гестационный возраст плода 
на момент родоразрешения и масса тела при рождении.

Среди женщин с промежуточным типом мазка 349/529 
(66%) имели оценку по шкале Нугента, равную 4 баллам, 
94/529 (17,8%) – 5 баллов и 86/529 (16,2%) – 6 баллов. Из 
женщин с оценкой по шкале Нугента, равной 4 баллам, 
232/349 (66,5%) женщин были отнесены к подгруппе с нали-
чием в мазке лактобацилл, а 117/349 (33,5%) – к подгруппе 
без лактобацилл в мазке. Было установлено, что частота пре-
ждевременных родов была ниже в подгруппе женщин с на-
личием лактобацилл в мазке в сравнении с женщинами без 
них (ОР 0,34; ДИ 0,21-0,55; p<0,001). Средняя масса тела при 
рождении составляла 2979±842 г и 2388±1155 г в исследуемых 
группах соответственно (среднее различие 564,12; ДИ 
346,23-781,92; p<0,001). При исследовании вагинальных маз-
ков, взятых в период последующего наблюдения, частота 
выявления бактериального вагиноза составила 9% в группе 
с наличием лактобацилл и 7,8% – в группе без лактобацилл. 
Таким образом, на основании полученных результатов авто-
ры заключили, что отсутствие лактобацилл в микрофлоре 
влагалища и любая бактериальная колонизация повышают 
риск преждевременных родов и рождения ребенка с низкой 
массой тела у женщин с промежуточным типом вагинальной 
микрофлоры на ранних сроках беременности.

Farr A. et al. // PLoS One. – 2015. – Vol. 10 (12). – e0144181

Индукция родов в сравнении с выжидательной 
тактикой при макросомии плода: 
рандомизированное контролируемое исследование

Как известно, макросомия у плода повышает риск такого 
осложнения при родах, как плечевая дистоция. Акушеры-
гинекологи из Швейцарии и Франции сравнили две тактики 
ведения родов при беременности, когда размеры плода пре-
вышают норму для данного гестационного возраста, – ин-
дукцию родов и выжидательное ведение беременности. 
В ходе проведенного ими многоцентрового рандомизирован-
ного контролируемого исследования оценивалась частота 
возникновения плечевой дистоции, перелома ключицы, по-
вреждения плечевого сплетения и внутричерепного кровоиз-
лияния у новорожденного при использовании указанных 
тактик, а также показатели неонатальной и материнской за-
болеваемости, ассоциированные с макросомией. В исследо-
вании приняли участие женщины с одноплодной беременно-
стью, расчетная масса плода у которых превышала показа-
тель 95-го перцентиля, из 19 акушерских центров Франции, 
Швейцарии и Бельгии. В группу индукции родов на 37-38-й 
неделе гестации были рандомизированы 409 женщин, 
а в группу выжидательной тактики ведения – 413 женщин 
(в окончательный анализ было включено 407 и 411 женщин 
соответственно). 

Средняя масса тела плода при рождении составила 3831 г 
в группе индукции родов и 4118 г в группе использования вы-
жидательной тактики. Было установлено, что индукция родов 
достоверно снижала риск плечевой дистоции или ассоцииро-
ванной с ней заболеваемости (n=8) по сравнению с выжида-
тельной тактикой (n=25; ОР 0,32; 95% ДИ 0,15-0,71; p=0,004). 
В ходе исследования не было зарегистрировано ни одного 
случая повреждения плечевого сплетения, внутричерепного 
кровоизлияния или перинатальной смерти. Вероятность 
успешного самостоятельного родоразрешения через есте-
ственные родовые пути была выше у женщин в группе индук-
ции родов, чем в группе, в которой применялась выжидатель-
ная тактика ведения (ОР 1,14; 95% ДИ 1,01-1,29). Частота 
выполнения кесарева сечения и показатели неонатальной за-
болеваемости достоверно не различались между группами.  

Таким образом, тактика индукции родов на 37-38-й неделе 
гестации при беременности плодом с макросомией ассоции-
рована со сниженным риском плечевой дистоции и связан-
ной с данным осложнением заболеваемостью по сравнению 
с выжидательной тактикой. Индукция родов не повышает 
риск кесарева сечения и увеличивает вероятность успешных 
самостоятельных вагинальных родов. 
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