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ВСТУП
Плацентарна дисфункція (ПД) – це полі-

етіопатогенетична патологія, зумовлена 
морфофункціональними змінами плаценти 
й порушеннями на молекулярному, клітин-
ному і тканинному рівнях компенсатор-
но-пристосувальних механізмів фетопла-
центарного комплексу, що зрештою лежить 
в основі патології плода та новонароджено-
го [3, 7, 12, 21]. 

Частота виникнення ПД у практично здоро-
вих вагітних становить 15–35% випадків [16], 
за наявності акушерської та соматичної пато-
логії цей показник сягає 24–80% [19, 25]. При 
загрозі переривання вагітності ПД розвива-
ється у 50–77% пацієнток, у вагітних з інфек-
ційною патологією цей діагноз верифікують у 
60% випадків [5, 23]. 

Джерела розвитку ПД закладені у проце-
сах інвазії цитотрофобласта в спіральні арте-
рії. Недостатність І хвилі інвазії перешкоджає 
формуванню матково-плацентарного крово-
току (МПК). Наслідком недостатності ІІ хвилі 
інвазії трофобласта є відсутність адекватного 
приросту МПК, що зі свого боку призводить 
до порушення рівноваги в системі перекисно-
го окислення ліпідів, підвищення проникності 
плацентарного бар’єра та пошкодження клі-
тинних мембран плаценти [1].

Патологія плаценти може виникати і як ре-
зультат пошкодження та руйнування клітин 
трофобласта внаслідок інфекції, порушення 
обмінних процесів у системі мати – плацента – 
плід у вигляді дефіциту енергетичних речовин 
(кисню, глюкози, амінокислот), пригнічення 
активності ферментів [22].

За сучасними уявленнями, основними при-
чинами порушень циркуляції материнської 
крові в міжворсинчастому просторі є поєд-
нання місцевих зрушень гемостазу на поверх-
ні ворсинчастого дерева й наростальна облі-
тераційна патологія спіральних артерій. Це 
призводить до різкого зменшення градієнта 
тиску в артеріальному, капілярному й веноз-
ному відділах і, отже, до уповільнення обмін-
них процесів у плацентарному бар'єрі, виник-
нення місцевої гіпоксії.

Сьогодні аксіомою є те, що як втрата вагіт-
ності, так і розвиток гестаційних ускладнень 
пов'язані з порушенням І і ІІ хвиль інвазії тро-
фобласта. Саме тому діагностика уражень пла-
центи на ранніх етапах є життєво важливою 
і визначальною для подальшого розвитку 

плода та прогнозування перебігу вагітності 
[2]. З огляду на це актуальним є формування 
вагітних групи ризику щодо розвитку ПД ще
в І триместрі гестації. 

На нашу думку, ретельному обстеженню
в І триместрі мають підлягати вагітні з: 

 ● клінічними ознаками загрози переривання 
вагітності; 

 ● аномальною плацентацією; 
 ● верифікованою інфекційною патологією ста-

тевих шляхів;
 ● гормональними порушеннями в анамнезі та 

тяжкою екстрагенітальною патологією. 
Найбільшу інформативність і цінність у діа-

гностиці ПД на ранніх термінах вагітності, без-
умовно, має ультразвукове оцінювання стану 
не тільки самого ембріона, а й екстраембріо-
нальних структур, а також доплерометричне 
дослідження кровотоку в маткових і спіраль-
них артеріях [24]. Високодостовірними діа-
гностичними критеріями патології плаценти є 
визначення об'єму самого хоріона та індексу 
його васкуляризації на терміні 11–13 тижнів 
вагітності.

Уніфікованої схеми лікування ПД сьогодні 
не існує через різноманітні етіопатогене-
тичні механізми її формування [26]. На нашу 
думку, однозначним є те, що терапія має 
бути комплексною, патогенетично обґрун-
тованою, тривалою і починатися на ранніх 
термінах гестації. 

Гормональна підтримка ранніх термінів, 
яка забезпечує адекватну трансформацію спі-
ральних артерій, сьогодні не може бути пред-
ставлена як монотерапія ПД. Мікроциркуля-
торні, метаболічні й енергетичні порушення 
фетоплацентарного комплексу потребують 
додаткового застосування комплексу медика-
ментозних засобів. 

У комплексному медикаментозному ліку-
ванні ПД з метою корекції порушень мікро-
циркуляції повинні використовуватися вено-
тонічні засоби. Одним із таких препаратів є 
Нормовен, який чинить венотонічну та ангіо-
протекторну дію, зменшує веностаз, покра-
щує лімфатичний дренаж і мікроциркуляцію, 
підвищує резистентність капілярів, а також 
зменшує взаємодію лейкоцитів та ендотелію, 
адгезію лейкоцитів у посткапілярних венулах 
і їхню міграцію в паравенозні тканини; покра-
щує дифузію кисню, має протизапальну дію, 
блокує вироблення вільних радикалів, синтез 
простагландинів і тромбоксану, що приводить 
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до послаблення пошкоджувальної дії медіаторів запалення 
на стінки вен [9, 17]. Крім цього, Нормовен покращує дре-
нажну функцію міжворсинчастого простору, венозних су-
дин матки [8, 14]. 

Оскільки розвиток ПД супроводжується активізацією пе-
рекисного окислення ліпідів, зміною структурних власти-
востей клітинних мембран, метаболічними порушеннями, 
цілком обґрунтованим є застосування екстрактів артишо-
ку. Включення до комплексної терапії препарату Артіхол 
сприяє активізації енергетичних реакцій в організмі, 
нормалізації метаболічного статусу, ліпідного обміну, ге-
пато- і нефропротекції. Екстракт артишоку ефективніше 
за аскорбінову кислоту захищає ендотелій від оксидатив-
ного стресу [18, 20] і має здатність підвищувати секрецію 
вазодилататора оксиду азоту. Артишоки також виявляють 
антимікробні властивості проти різних видів патогенних 
бактерій, дріжджових паличок і, що важливо, грибкової 
флори, надзвичайно поширеної при вагітності. Екстракт 
артишоку характеризується і пробіотичними властивостя-
ми, які зумовлені присутністю в його складі пробіотичних 
олігосахаридів, таких як інулін [6]. Артишоки багаті міне-
ралами і мікроелементами, зокрема й рідкісними, як-от 
літій, золото та срібло, які мають виражені імуномодулю-
вальні ефекти. 

При ПД у комплексній терапії необхідно також вико-
ристовувати препарати магнію. Це насамперед пов’язано з 
тим, що плацента як орган містить велику кількість мітохон-
дрій і є магнійзалежною тканиною [13]. Близько 70% біл-
ків, що синтезуються у плаценті, магнієвмісні [4]. Постійне 
гармонійне зростання плацентарної тканини з виділенням 
безлічі білків є результатом тонкого балансування між клі-
тинною проліферацією та апоптозом. Порушення цього ба-
лансу може призвести до виникнення патології плаценти й 
дефектів розвитку ембріона [15, 27]. 

Використання препаратів магнію, а саме Магнікуму, 
є патогенетично обґрунтованим і завдяки тому, що ан-
тиоксидантна дія магнію перешкоджає розвитку ендо-
теліальної дисфункції за рахунок активації вироблення 
оксиду азоту та простацикліну, а також пригніченню 
тромбоксану А2 [11]. Магній є не лише дезагрегантом,
а й помірним антикоагулянтом. Він перешкоджає актива-
ції кальцієм зовнішнього і внутрішнього шляхів коагуля-
ції, нормалізує параметри тромбоцитарної ланки гемос-
тазу, забезпечує антистресову та спазмолітичну дію, що 
сприяє ефективному зниженню судинної резистентності. 
Окремо слід зауважити, що лікарській засіб Магнікум 
містить у своєму складі магнію лактат дигідрат у поєд-
нанні з вітаміном В6, має кишковорозчинну оболонку, 
що підвищує швидкість абсорбції магнію в кишечнику, 
покращує його трансмембранне проходження до клітин 
унаслідок утворення хелатного комплексу «вітамін В6 – 
магній – амінокислоти», збільшує концентрацію магнію 
в плазмі та еритроцитах. У метааналізах Кокранівської 
бази даних показана також клінічна ефективність засто-
сування препаратів магнію у вагітних із ПД, що сприяло 
зниженню її частоти на 67% [10]. 

Мета дослідження: оцінити ефективність діагностики та 
комплексної терапії ПД на ранніх термінах гестації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Під наглядом були 110 вагітних групи ризику щодо 

формування первинної ПД, які перебували на обліку 
в жіночій консультації з 6–8 тижнів гестації. З-поміж 
обстежених 22 вагітних в анамнезі мали гормональні 
порушення, 19 – епізоди невиношування, 24 жінка –
з аномальним розміщенням хоріона, 4 – з тяжкою екс-
трагенітальною патологією, 28 – із клінічними ознаками 
невиношування в поточній вагітності, 13 – із ознаками ін-
фекції статевих шляхів. 

Критеріями виключення були: багатоплідна вагітність, ва-
гітність, яка настала в результаті застосування допоміжних 
репродуктивних технологій, аномалії розвитку плода та 
внутрішніх статевих органів матері. 

Діагноз ПД встановлювали за результатами УЗД стану екс-
траембріональних структур на 7–8, 12–13 тижнях. Верифі-
каційними критеріями ПД були зменшення об'єму плідного 
яйця (VПЯ), кровотік у жовтому тілі яєчників у вигляді локу-
сів, зменшення об'єму хоріона (VХ) та індексу васкуляризації 
(VI) на 15% і більше, а також підвищення індексу резистент-
ності (ІР) у маткових і спіральних артеріях. 

З урахуванням основних ланок патогенезу ПД, основни-
ми напрямами для запобігання її розвитку та лікування є 
впливи, спрямовані на покращення МПК і мікроциркуляції, 
нормалізації газообміну в системі мати – плацента – плід, 
поліпшення метаболічної функції плаценти, ліквідація гор-
монального дисбалансу в системі мати – плід.

До складу комплексної терапії ПД в І триместрі гес-
тації були включені такі препарати: венотонік Нормо-
вен (призначали по 1 таблетці 2 рази на добу), препарат 
Магнікум (по 1 таблетці 3 рази на день), лікарський засіб 
Артіхол (400 мг 2–3 рази на добу). Терапію проводили курса-
ми 13–16 тижнів, 21–24 тижні, 30–33 тижні. Усі вагітні також 
отримували мікронізований прогестерон у дозі 200–300 мг 
на добу інтравагінально до 34 тижня гестації.

Для оцінювання ефективності лікування використовува-
ли клінічні дані, ультразвукову фето- і плацентометрію, до-
плерометричні дослідження МПК.

Статистичну обробку результатів виконували за допомо-
гою стандартних статистичних методів. Значення р < 0,05 
вважали достовірним.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Середній вік досліджуваних становив 29,5 ± 2,72 року. Пер-

шовагітних було 56 (50,9%), повторновагітних – 54 (49,1%). 
Жінкам групи ризику проведено дослідження стану ембрі-
она та екстраембріональних структур на 7–8 тижнях вагіт-
ності. У всіх обстежених куприково-тім’яний розмір ембріо-
на відповідав терміну гестації. Частота серцевих скорочень 
ембріонів коливалася в межах норми (158–174 уд/хв). 

Стан екстраембріональних структур в обстежених вагіт-
них наведено в таблиці 1, з якої видно, що в жінок із гор-
мональними порушеннями в анамнезі в 40,9% випадків 
спостерігалося зменшення об'єму плідного яйця, у вагітних 
із клінічним ознаками невиношування цей показник стано-
вив 46,4%, майже таким самим він був у жінок із невиношу-
ванням в анамнезі (42,1%). У 9 пацієнток з аномальним роз-
міщенням хоріона також відзначалося зменшення об'єму 
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плідного яйця. В інших вагітних груп ризику патологічних 
змін плідного яйця не виявлено. 

Зміни кровотоку в жовтому тілі у вигляді локусів спо-
стерігалися у 37 (33,6%) обстежених, причому у вагітних із 
гормональними порушеннями та з невиношуванням в ана-
мнезі цей показник був приблизно однаковим (відповідно 
31,8 і 31,6%), у пацієнток з аномальним розміщенням хорі-
она порушення кровотоку в жовтому тілі траплялось у 25% 
випадків, у вагітних із клінічними ознаками невиношування 
цей показник був найвищим (60,7%). Майже в усіх вагітних з 
екстрагенітальною патологією та інфекцією статевих шляхів 
кровотік у жовтому тілі візуалізувався у вигляді суцільного 
кільця, що відповідало фізіологічній нормі. 

Об'єм хоріона в усіх обстежених коливався в межах
120–162 см3. Зменшення об'єму хоріона на 12–13 тижнях 
більш як на 15% спостерігалося у 56 (50,9%) вагітних. У паці-
єнток із клінічними ознаками невиношування цей показник 
становив 75,0%, у жінок з обтяженим ендокринологічним та 
акушерським анамнезом – відповідно 50,0 та 52,6%, у вагіт-
них із розміщенням хоріона в ділянці внутрішнього вічка –
41,7%, в обстежених з екстрагенітальною патологією та ін-
фекцією статевих шляхів згаданий показник був найниж-
чим (25,0 і 23,1% відповідно).

В обстежених вагітних індекси васкуляризації визначали-
ся в межах 12,6–17,1. Відсоток жінок, у яких індекс васкуля-
ризації був зменшений на понад 15%, наведено в таблиці 1. 

Отже, на підставі проведених досліджень було виділено 
дві групи:

 ● І група (основна) – 56 вагітних із верифікованою ПД (на 
12–13 тижнях);

 ● ІІ група (контрольна) – 54 пацієнтки, у яких на ранніх тер-
мінах гестації не виявлено даних щодо наявності ПД. 

Вагітним І групи призначали комплексну медикаментоз-
ну терапію, ведення жінок ІІ групи здійснювали відповідно 

до наказу МОЗ України № 417 від 15.07.2011 р. «Про органі-
зацію амбулаторної акушерсько-гінекологічної допомоги в 
Україні».

Доплерометричні дослідження кровотоку в маткових 
та спіральних артеріях на терміні 12–13 тижнів вагітності 
показали, що усереднене значення кровотоку (ІР) в матко-
вих артеріях було достовірно вищим у І групі (0,84 ± 0,02) 
порівняно з ІІ групою (0,75 ± 0,01) (р < 0,05). ІР у спіральних 
артеріях в основній групі становив 0,71 ± 0,06, у контроль-
ній – 0,60 ± 0,02 (р < 0,05), що також свідчить про збіль-
шення судинного опору та порушення МПК у вагітних із 
ПД. Дослідження кровотоку в спіральних та маткових ар-
теріях, проведені в динаміці лікування, засвідчили, що вже 
на 22–24 тижнях гестації достовірна різниця між показни-
ками ІР у групах була відсутня. ІР у спіральних артеріях
у І групі становив 0,44 ± 0,03, у ІІ групі – 0,43 ± 0,01, у матко-
вих артеріях – відповідно 0,52 ± 0,08 і 0,50 ± 0,02 (р > 0,05).

При оцінюванні даних плацентометрії в жінок досліджу-
ваних груп на 35–36 тижнях гестації (табл. 2) достовірної 
різниці в товщині плаценти, порушенні ступеня її зрілості,
а також патології амніона виявлено не було. 

Фетометричні показники також суттєво не відрізнялися 
в досліджуваних групах. У І групі затримка розвитку плода 
І ступеня була діагностована у 3 (5,4%) вагітних, у ІІ групі – 
у 2 (3,7%). 

Аналіз клінічної ефективності засвідчив, що частота 
передчасних пологів у ІІ групі становила 1,9% (1 жінка),
у І групі передчасних пологів не відбулося. Частота прее-
клампсії в І групі обстежених сягала 5,4%, у ІІ групі цей 
показник був дещо більшим (9,3%). Дистрес плода під час 
вагітності в І групі також траплявся дещо рідше – 8,9% (5 жі-
нок), а в ІІ групі – 12,9% (7 жінок).

Таблиця 1. Характеристика екстраембріональних структур у вагітних груп ризику, абс. ч. (%)

Групи ризику вагітних n
Термін вагітності 7–8 тижнів Термін вагітності

12–13 тижнів

Зменшення VПЯ
Кровотік у жовтому тілі

у вигляді локусів Зменшення VХ понад 15% Зменшення VI понад 15%

з гормональними порушеннями в анамнезі 22 9 (40,9%) 7 (31,8%) 11 (50%) 9 (40,1%)

з невиношуванням в анамнезі 19 8 (42,1%) 6 (31,6%) 10 (52,6%) 11 (57,9%)

з клінічними ознаками невиношування 28 13 (46,4%) 17 (60,7%) 21 (75,0%) 22 (78,6%)

з аномальним розміщенням хоріона 24 9 (37,5%) 6 (25,0%) 10 (41,7%) 9 (37,5%)

з екстрагенітальною патологією 4 – – 1 (25,0%) 1 (25,0%)

з інфекцією статевих шляхів 13 – 1 (7,7%) 3 (23,1%) 4 (30,8%)

VПЯ – об'єм плідного яйця, VХ – об'єм хоріона, VI – індекс васкуляризації

Таблиця 2. Ультразвукові особливості плацентометрії у вагітних досліджуваних груп, абс. ч. (%)

Ознака Основна група (n = 56) Контрольна група (n = 54)

Зміна товщини плаценти 7 (12,5%) 7 (12,9%)

Кальциноз плаценти 3 (5,4%) 4 (7,4%)

Невідповідність ступеня зрілості плаценти терміну гестації 6 (10,7%) 8 (14,8%)

Патологія амніона 4 (7,1%) 5 (9,3%)
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ВИСНОВКИ
1. Гормональні порушення та невиношування в анамнезі, 

клінічні ознаки невиношування на ранніх термінах гестації, 
аномальне розміщення хоріона, екстрагенітальна патоло-
гія, інфекція статевих шляхів є факторами ризику виникнен-
ня ПД.

2. Визначення стану екстраембріональних структур на 
7–8 тижнях вагітності (об'єму плідного яйця, характеру кро-
вотоку в жовтому тілі) та на 12–13 тижнях (об'єму хоріона, 

індексу його васкуляризації, а також кровоплину в спіраль-
них і маткових артеріях) може слугувати верифікаційним 
критерієм розвитку ПД.

3. Розпочата на ранніх термінам гестації комплексна ме-
дикаментозна терапія, яка включає мікронізований про-
гестерон, Нормовен, Магнікум, Артіхол, зарекомендувала 
себе як ефективний метод лікування первинної ПД у вагіт-
них груп ризику. 
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АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ПЕРВИННОЇ ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ВАГІТНИХ ГРУП РИЗИКУ
О.В. Кравченко, д. мед. н., професор, завідувачка кафедри акушерства, гінекології та перинатології ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці
Мета дослідження: оцінити ефективність діагностики та комплексної терапії плацентарної дисфункції (ПД) на ранніх термінах гестації.
Матеріали та методи. Обстежено 110 вагітних груп ризику щодо формування первинної ПД. Критеріями виключення з групи досліджень були багатоплідна вагітність, 
аномалії розвитку плода та внутрішніх статевих органів матері, вагітність, що настала в результаті застосування допоміжних репродуктивних технологій. 
Діагноз ПД встановлено у 56 жінок (І група) за результатами оцінювання стану екстраембріональних структур та кровоплину в спіральних і маткових артеріях на 
12–13 тижнях гестації. Решта пацієнток (54 жінки) становили контрольну групу без ПД (ІІ група). 
Результати. Всім вагітним із верифікованою ПД на 12–13 тижнях було призначене комплексне медикаментозне лікування, яке включало мікронізований прогестерон, 
венотонік Нормовен, препарат Магнікум, лікарський засіб Артіхол. У результаті лікування вже на 22–24 тижнях гестації усереднене значення кровоплину (індекс 
резистентності) в маткових і спіральних артеріях достовірно в групах не відрізнялося. Не було достовірної різниці й у показниках фето- і плацентометрії на 35–36 тижнях 
вагітності. Ускладнення гестаційного періоду в пацієнток досліджуваних груп також були практично однаковими. 
Висновки. Гормональні порушення та невиношування в анамнезі, клінічні ознаки невиношування на ранніх термінах гестації, аномальне розміщення хоріона, 
екстрагенітальна патологія, інфекції статевих шляхів є факторами ризику виникнення ПД. Визначення стану екстраембріональних структур на 7–8 тижнях вагітності 
(об'єму плідного яйця, характеру кровотоку в жовтому тілі) та на 12–13 тижнях (об'єму хоріона, індексу його васкуляризації, а також кровоплину в спіральних і маткових 
артеріях) може слугувати верифікаційним критерієм розвитку ПД. Розпочата на ранніх термінах гестації комплексна медикаментозна терапія (мікронізований прогестерон, 
Нормовен, Магнікум, Артіхол) показала себе як ефективний метод лікування первинної ПД у вагітних груп ризику. 
Ключові слова: плацентарна дисфункція, діагностика, лікування.

ALGORITHM FOR THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PRIMARY PLACENTAL DYSFUNCTION IN PREGNANT WOMEN OF RISK GROUPS
O.V. Kravchenko, MD, professor, head of Obstetrics, Gynecology and Perinatology Department, Higher State Educational Institution of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, 
Chernivtsi 
Research objective: to evaluate the effectiveness of diagnosis and complex therapy of placental dysfunction (PD) in early stages of gestation.
Materials and methods. We examined 110 pregnant women with risk for the primary PD. Exclusion criteria were multiple pregnancies, anomalies of fetal development and internal 
genital organs of the mother, pregnancy resulting from assisted reproductive technologies.
The diagnosis of PD was established in 56 women (group I) based on the assessing the state of extraembryonic structures and blood flow in the spiral and uterine arteries at
12–13 weeks of gestation. The rest of the patients (54 women) entered the control group without PD (group II).
Results. All pregnant women with verified PD at 12–13 weeks were prescribed complex drug treatment, which included micronized progesterone, venotonic Normoven, Magnicum, and 
Artihol. As a result of treatment, already at 22–24 weeks of gestation, the average value of blood flow (resistance index) in the uterine and spiral arteries did not differ significantly in the 
groups. There was no significant difference in fetometry and placentometry indices at 35–36 weeks of gestation. Complications of the gestational period in patients in the study groups 
were also almost the same.
Conclusions. History of hormonal disorders and miscarriage, clinical signs of miscarriage in early gestation, abnormal embryo placement, extragenital pathology, and genital tract 
infections are risk factors for PD. Determination of the state of extraembryonic structures at 7–8 weeks of pregnancy (ovum volume, blood flow in the corpus luteum) and at
12–13 weeks (chorion volume, vascularization index, blood flow in the spiral and uterine arteries) can serve as a verification criterion for the PD development. Complex drug therapy, 
which began from the early stages of gestation (micronized progesterone, Normoven, Magnicum, Artihol) has established itself as an effective method of treating primary PD in pregnant 
of risk groups. 
Keywords: placental dysfunction, diagnosis, treatment.

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОЙ ПЛАЦЕНТАРНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БЕРЕМЕННЫХ ГРУПП РИСКА
Е.В. Кравченко, д. мед. н., профессор, зав. кафедрой акушерства, гинекологии и перинатологии ВГУЗУ «Буковинский государственный медицинский университет», 
г. Черновцы
Цель исследования: оценить эффективность диагностики и комплексной терапии плацентарной дисфункции (ПД) на ранних сроках гестации.
Материалы и методы. Обследовано 110 беременных групп риска по формированию первичной ПД. Критериями исключения из группы исследований были многоплодная 
беременность, аномалии развития плода и внутренних половых органов матери, беременность, наступившая в результате применения вспомогательных репродуктивных 
технологий.
Диагноз ПД установлен у 56 женщин (I группа) по результатам оценки состояния экстраэмбриональных структур и кровотока в спиральных и маточных артериях на
12–13 неделях гестации. Остальные пациентки (54 женщины) составили контрольную группу без ПД (II группа).
Результаты. Всем беременным с верифицированной ПД на 12–13 неделях было назначено комплексное медикаментозное лечение, которое включало 
микронизированный прогестерон, венотоник Нормовен, препарат Магникум, лекарственное средство Артихол. В результате лечения уже на 22–24 неделях гестации 
усредненное значение кровотока (индекс резистентности) в маточных и спиральных артериях достоверно в группах не отличалось. Не было достоверной разницы
и в показателях фето- и плацентометрии на 35–36 неделях беременности. Осложнения гестационного периода у пациенток исследуемых групп также были практически 
одинаковыми.
Выводы. Гормональные нарушения и невынашивание в анамнезе, клинические признаки невынашивания в ранние сроки гестации, аномальное размещение хориона, 
экстрагенитальная патология, инфекции половых путей являются факторами риска возникновения ПД. Определение состояния экстраэмбриональных структур на
7–8 неделях беременности (объема плодного яйца, характера кровотока в желтом теле) и на 12–13 неделях (объема хориона, индекса его васкуляризации, а также 
кровотока в спиральных и маточных артериях) может служить верификационным критерием развития ПД. Начавшаяся с ранних сроков гестации комплексная 
медикаментозная терапия (микронизированный прогестерон, Нормовен, Магникум, Артихол) показала себя как эффективный метод лечения первичной ПД у беременных 
групп риска.
Ключевые слова: плацентарная дисфункция, диагностика, лечение.


