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ГІНЕКОЛОГІЯ • ОГЛЯД

в крови эстрадиола и повышенное – про�

гестерона 17�гидроксипрогестерона, ДЭАС,

тиреотропного гормона. 

Как показали результаты проведенных

исследований, в дифференциальной диа�

гностике СШЛ и ВПКЯ преимуществен�

ную роль играет анализ клинических пока�

зателей, особенно важна оценка феноти�

пических особенностей больных, выявлен�

ных на основе генетического подхода к их

обследованию.
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С.С. Попова, д.м.н., Харьковская медицинская академия последипломного образования

Передчасне переривання вагітності –

одне з найбільш частих і серйозних

ускладнень процесу гестації. 25% жінок

репродуктивного віку мають в анамнезі

хоча б один випадок загрози перериван�

ня вагітності [8]. Медична та соціальна

значущість проблеми невиношування

вагітності, вплив її на показники пери�

натальної захворюваності і смертності

та репродуктивне здоров’я жінок уже

багато років поспіль ставить наукові

дослідження в цій сфері в ряд найваж�

ливіших завдань сучасної фундамен�

тальної і клінічної медицини [7, 8]. Од�

нак, незважаючи на досягнуті в останні

роки успіхи у профілактиці та лікуванні

загрози переривання вагітності, частота

мимовільних викиднів залишається ста�

більною і досить високою і становить

від 2 до 55%. До 85% втрат вагітностей

припадає на перший триместр гестації

(до 13 тижнів), інші 15% – на другий і

третій триместр. У свою чергу збільшен�

ня кількості спонтанних викиднів

зумовлює зростання ризику перериван�

ня наступних вагітностей.

Окрім частоти ранніх репродуктив�

них втрат, актуальність проблеми неви�

ношування вагітності зумовлена висо�

ким рівнем перинатальної захворюва�

ності і смертності [8]. Незважаючи на

успіхи перинаталогії, частота передчас�

них пологів не має тенденції до знижен�

ня, а в структурі захворюваності і смер�

тності перше місце продовжують посі�

дати недоношені діти, перинатальна

смертність яких є у 35 разів вищою, ніж

доношених. З огляду на те що у біль�

шості пацієнток обстеження і лікування

з приводу загрози втрати вагітності до�

водиться здійснювати під час гестацій�

ного процесу, незважаючи на доведену

високу ефективність прегравідарної

підготовки, це не завжди дозволяє своє�

часно виявити й усунути наявні пору�

шення. У зв’язку з цим у жінок зі звич�

ним невиношуванням у 51% спостере�

жень відзначається несприятливий для

плода результат вагітності [13].

Причинами появи симптомоком�

плексу загрозливого викидня є ендо�

кринопатії, імунологічні проблеми (ау�

то� й алоімунні), інфекційно�запальний

фактор (як тригер імунопатологічних

процесів), анатомічні причини (вади

розвитку матки, міома матки, синехії),

порушення процесів формування пло�

дового яйця (хромосомні, генні пробле�

ми або мутації de novo) та інші фактори,

які в кінцевому підсумку викликають

порушення локальних взаємодій в ендо�

метрії і процесів імплантації та форму�

вання плаценти [13, 14].

Високий рівень перинатальної і дитя�

чої захворюваності у разі загрози перери�

вання вагітності визначається високою

частотою плацентарної недостатності,

яка розвивається в 40�80% спостережень

у цього контингенту вагітних. Загроза

переривання вагітності, виступаючи як

причиною, так і наслідком виникнення

плацентарної недостатності, призво�

дить до появи недостатньої плацентар�

ної перфузії. Плід, розвиток якого від�

бувається в таких умовах, більшою мі�

рою схильний до гіпоксичних уражень

життєво важливих органів у внутріш�

ньоутробному періоді, травматизації

під час пологів, порушень процесів

адаптації, а у 65% новонароджених про�

явами перинатальних пошкоджень

у подальшому є порушення мозкового

кровообігу гіпоксично�травматичного

генезу [3, 8, 16]. Однак повернемося до

першого триместру гестації. 

Перший триместр вагітності є най�

більш значущим, оскільки саме в цей

період відбувається ембріогенез, фор�

мування плаценти і складних взаємин

між матір’ю і плодом. Загроза перери�

вання вагітності в першому триместрі

часто ускладнює нормальний перебіг

цих процесів, а вагінальна кровотеча є

одним із найпоширеніших ускладнень

гестації цього періоду і спостерігається з

частотою 15�25% у вагітних зі звичним

невиношуванням та до 3% у загальній

популяції вагітних [7, 11, 13]. 

У світовій літературі на сьогодні є

численні підтвердження того, що пла�

центарна недостатність розвивається

у кожної другої жінки з явищами загро�

зи переривання вагітності, а загроза пе�

реривання вагітності в першому три�

местрі з наявністю часткового відшару�

вання плодового яйця й утворенням

ретрохоріальної гематоми є не факто�

ром ризику первинної плацентарної не�

достатності, а її проявом, який зумов�

лює порушення гемодинаміки і мікро�

циркуляції в системі «мати�хоріон�ем�

бріон». Вагінальна кровотеча в першо�

му триместрі вагітності є маркером пе�

редчасних пологів, передчасного роз�

риву плодових оболонок і відшаруван�

ня плаценти протягом цієї і наступних

вагітностей [1�3, 14]. 

Часткове відшарування хоріона най�

частіше супроводжується клінічною

Ретрохоріальні гематоми першого  

Приводом для написання статті стали роздуми про наслідки ускладнених
вагітностей, які з ранніх термінів гестації з тих чи інших причин піддаються
найрізноманітнішим впливам з метою досягнення омріяного кожною жінкою
наслідку – народження здорової дитини. Чи все так оптимістично з огляду на
наші реалії – не статистичні, а життєві? 
Чи не слід нам задати для себе старе, як світ, запитання – quo vadis? І дати
правдиву відповідь…

В.І. Пирогова, д.м.н., професор, А.Г. Місюра, к.м.н.,          І

Помиляються не тому, що не знають, а тому, що думають, що знають.
Жан�Жак Руссо

В.І. Пирогова
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картиною загрози переривання вагіт�

ності, однак може бути випадковою зна�

хідкою під час проведення ультрасоно�

графічного обстеження. Ділянка відша�

рування виключає із зони мікроцирку�

ляції частину ворсин хоріона, що приз�

водить до порушення матково�плацен�

тарного кровообігу [1, 12]. Лікування

пацієнток із загрозою переривання на

тлі часткового відшарування плідного

яйця сприяє пролонгації вагітності, але

не попереджує формування і прогресу�

вання плацентарної недостатності і

зменшення ризику акушерських і пери�

натальних проблем [2, 14].

Основним і єдиним методом діаг�

ностики ретрохоріальної гематоми є

ультразвукове дослідження (УЗД).

У разі загрози переривання вагітності,

яка ускладнилася відшаруванням хорі�

она з утворенням внутрішньоматкової

гематоми, необхідно враховувати лока�

лізацію, обсяг гематоми, оцінювати

стан позаембріональних структур,

жовтого тіла яєчника та його васкуля�

ризацію для вибору раціональної так�

тики ведення вагітної [4�6].

УЗ�ознаками наявності ретрохоріаль�

ної гематоми є локальне потовщення

однієї зі стінок матки (місцевий гіпер�

тонус, який свідчить про загрозу пере�

ривання); зміна конфігурації зовніш�

нього контуру матки і плідного яйця,

яке набуває човноподібної або крапле�

подібної форми; наявність гіпоехоген�

ного прошарку між хоріоном і стінкою

матки, при цьому за його ехострукту�

рою визначається давність ретрохорі�

альної гематоми, її обсяг і місце локалі�

зації [10, 15, 18].

Поява кров’янистих виділень зі стате�

вих шляхів свідчить про вихід ретрохорі�

альної гематоми за межі хоріона. Свіжа

гематома, яка утворилася протягом ос�

танньої доби, характеризується яскра�

во�червоними кров’янистими виділен�

нями. У разі більш тривало існуючої

ретрохоріальної гематоми виділення на�

бувають темно�коричневого кольору,

стають густими і тягучими, що свідчить

про її спорожнення [14].

Під час ультразвукової діагностики

субхоріальної гематоми в першому три�

местрі гестації для прогнозування по�

дальшого перебігу вагітності необхідно

враховувати локалізацію, обсяг (понад

20 мл) гематоми. У першому триместрі

вагітності ретрохоріальна гематома вва�

жається малою, якщо вона становить до

20% від розмірів плідного яйця, і вели�

кою, якщо на неї припадає понад 50%

[17, 18].

Наслідки вагітності, як і, відповідно,

наслідки для плода залежать від розмі�

рів гематоми, терміну гестації і віку ва�

гітної.

Візуалізація в порожнині матки

структур у вигляді мембран, розташова�

них паралельно до контуру плідного яй�

ця, може відзначатися під час обстежен�

ня пацієнток з кров’янистими виділен�

нями зі статевих шляхів або бути випад�

ковою знахідкою [14 ]. 

Відомо, що до 16 тижнів вагітності,

коли дві плодові оболонки (хоріальна й

амніотична) мають з’єднатися між со�

бою, виявлення тонкої мембрани поки

що окремо розташованої амніотичної

оболонки є нормальним явищем, однак

це може спричиняти діагностичні по�

милки і гіпердіагностику так званих ні�

мих ретрохоріальних гематом [8, 10].

Наприкінці першого і на початку друго�

го триместру у пацієнток із кровотечею

зі статевих шляхів виявляють гіпоехо�

генні ділянки відшарування хоріона з

формуванням гематом, які можуть про�

стягатися до внутрішнього вічка шийки

матки. Мембрана, розташована над по�

верхнею ділянки відшарування плідного

яйця, зазвичай має дещо більшу товщи�

ну порівняно з іще вільною амніотич�

ною оболонкою, яка, крім того, має тен�

денцію розташовуватися більш цен�

трально в порожнині плідного яйця,

а не прилягає до будь�якого з його боків

[5, 6, 15]. Внутрішньоматкові гематоми

візуалізуються у вигляді ан� або гіпоехо�

генних півкіл або клиноподібних струк�

тур між тканиною хоріона і стінкою

матки. За локалізацією розрізняють суб�

хоріонічні (ретрохоріальні), ретроамні�

альні (позаоболонкові), крайові або

супрацервікальні гематоми. Залежно від

часу, який минув від моменту появи

кров’янистих виділень зі статевих орга�

нів, виявлена структура буде мати змін�

ну ехогенність – від гіперехогенної на

початку до гіпоехогенної в подальшому.

На ехографії ретрохоріальні гематоми

мають вигляд гіпоехогенних або зміша�

них за структурою утворень [4, 15, 18]. 

До найбільш несприятливих належать

центральні (корпоральні) ретрохоріаль�

ні гематоми, які призводять до відшару�

вання частини хоріона від децидуальної

оболонки. Виділяють два критерії їх

оцінки: локалізація і величина гемато�

ми. За деякими даними, локалізація ге�

матоми є більш інформативною озна�

кою в плані прогнозу наслідків вагітнос�

ті, ніж її розмір; кращим прогноз є у ра�

зі супрацервікальних гематом, оскільки

у зв’язку з можливим дренажем вмісту

гематом через цервікальний канал не

відбувається механічна компресія хоріо�

на, не порушується формування пла�

центи і плацентарний кровообіг [4]. 

Прогноз щодо подальшого розвитку

вагітності залежить як від абсолютних

розмірів гематоми, так і від її розмірів

відносно величини наявного в порож�

нині матки плодового яйця. У пацієнток

з невеликими гематомами є всі шанси

на сприятливе завершення вагітності,

на відміну від тих, у кого розмір гемато�

ми становить понад 60 см3 або більше

40% від об’єму плідного яйця, навіть з

урахуванням того, що під час первинно�

го УЗД реєструється серцебиття плода

[1, 7, 17]. У деяких випадках, що зумов�

лено локалізацією ділянки відшаруван�

ня хоріона, дійсний її розмір на ехогра�

фії встановити не вдається. Іноді в пер�

шому триместрі можуть виникати труд�

нощі УЗ�диференціювання ретрохорі�

альної гематоми від завмерлого одного

ембріона у пацієнток із багатоплідною

вагітністю. Для «порожнього» плідного

яйця або плідного яйця із загиблим емб�

ріоном характерна більш округла фор�

ма, на відміну від гематоми, яка нагадує

півмісяць [15, 18].

Аналіз перебігу і наслідків вагітності,

наведений у низці досліджень, засвід�

чує негативне прогностичне значення

великих розмірів гематоми та її корпо�

рального розташування. Зіставлення

клінічних симптомів з даними ультраз�

вукової ехографії у жінок з частковим

відшаруванням хоріона дозволяє виді�

лити певні особливості перебігу вагіт�

ності [1, 2, 4, 12, 18]. Так, симптоми заг�

рози викидня, зокрема больовий син�

дром у нижніх відділах живота, є най�

більш характерними для корпорально

розташованої гематоми, що зустрічаєть�

ся в більшості спостережень (65%).

У свою чергу супрацервікальне розташу�

вання відшарування хоріона супровод�

жується переважно кров’янистими виді�

леннями зі статевих шляхів без вираже�

ного больового синдрому (35%). У цих

випадках, коли за наявності кров’янис�

тих виділень не відбувається формуван�

ня гематоми, отримані під час УЗД дані

можуть бути малоінформативними [14].

Є відомості, що на тлі тривало існуючої

ретрохоріальної гематоми великих роз�

мірів у пацієнтки може виникати син�

дром дисемінованого внутрішньосудин�

ного згортання в результаті тканинного

розпаду в ділянці вогнища [17].

На підставі даних літератури про те,

що близько половини вагітностей, які

ускладнювалися ретрохоріальними ге�

матомами значних розмірів, закінчува�

лися викиднем у термін до 20 тижнів ва�

гітності, а ті, які пролонгувалися, супро�

воджувалися підвищеним ризиком ви�

никнення інших ускладнень [1, 12, 16,

17], нами було проведено ретроспектив�

ний аналіз взаємозв’язку 95 випадків ду�

же ранніх передчасних пологів у термін

від 22 до 28 тижнів з наявністю ретрохо�

ріальної гематоми у першому триместрі

вагітності. 

Середній вік пацієнток становив

28,7±5,4 року (від 19 до 37 років). Пере�

важали жінки з повторними вагітнос�

тями (53,7%), при цьому 45,1% з них

мали в анамнезі втрату вагітності в пер�

шому і другому триместрах. Ускладне�

ний кров’янистими виділеннями пер�

ший триместр вагітності спостерігався

у 80% випадків, повторні епізоди

кров’янистих виділень до моменту пе�

редчасних пологів зареєстровано

у 44,7% пацієнток. 

Усі вагітні з моменту появи кров’я�

нистих виділень отримували терапію,

спрямовану на збереження вагітності

(препарати прогестерону перорально,

вагінально; спазмолітики, кровоспинні

препарати). З розгорнутою пологовою

діяльністю було госпіталізовано 47,3%

жінок, при цьому наявність ознак від�

шарування плаценти як під час УЗД, так

і огляду плаценти після виділення по�

сліду встановлено у 42,2% спостере�

жень. У 52,7% жінок відбувся передчас�

ний розрив плодових оболонок, з них

у 18% за наявності індукції пологової ді�

яльності з метою розродження на тлі хо�

ріоамніоніту розвинулося передчасне

відшарування нормально розташованої

плаценти з матковою кровотечею, що

вимагало ургентного розродження шля�

хом операції кесарева розтину. Маса тіла

новонароджених коливалася від 530 до

1050 г, загальна частота оперативного

розродження в аналізованої когорти па�

цієнток становила 25,3%, а перинаталь�

ні втрати – 178,9‰. Результати багатьох

ретроспективних аналізів подібні до

отриманих нами на досить обмеженому

контингенті пацієнток даних [1�3, 7, 8,

12, 16].

Таким чином, питання, поставлене

ще 1999 р. на XIV конгресі Європейської

асоціації акушерів�гінекологів (Іспа�

нія): «Чому антенатальні заходи дають

менший ефект, ніж ми розраховуємо?»,

залишається актуальним і донині, не�

зважаючи на впровадження в останні

роки в Україні сучасних перинатальних

технологій, принципів ефективного ан�

тенатального догляду тощо. 

Саме ситуація з репродуктивними

втратами в умовах демографічної кризи

в Україні має зосередити увагу акуше�

рів�гінекологів і сімейних лікарів на

повноцінній прегравідарній підготовці

всіх жінок репродуктивного віку, а особ�

ливо жінок з анамнестичними втратами

вагітності; своєчасній діагностиці ран�

ніх ускладнень вагітності; адекватній

оцінці ризиків для пацієнток із масив�

ними ретрохоріальними гематомами

в першому триместрі вагітності у разі

прийняття рішення про пролонгування

вагітності за будь�яку ціну.
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