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ВСТУП
Про явище «збереження мозку» за затрим-

ки росту плода почали говорити з 90-х років 
минулого століття [1, 2]. Його пояснювали як 
відповідь плода на плацентарну недостат-
ність, як пристосування плодового кровообі-
гу для збереження постачання мозку кисню 
та поживних речовин [3, 4, 5]. Причому пло-
дові в процесі «збереження мозку» надавали 
суб’єктності – «плід перерозподіляє серцевий 
викид для збільшення постачання мозку» [4]. 

Насправді це явище зовсім іншої природи, і 
полягає воно в еволюції реакцій на гіпоксемію. 
У теплокровних істот ефективне перемикання 
транспортування кисню і анаболітів до актив-
них у певний момент тканин (органів) стало 
можливим завдяки високому тиску в системі 
кровообігу. Земноводним і рибам для забез-
печення постійного рівномірного кровопоста-
чання достатньо невисокого тиску в системі 
циркуляції [6]. У гіпоксемічного плода більше 
крові спрямовується до життєво важливих ор-
ганів не тому, що плід обирає такий шлях для 
порятунку, а тому, що теплокровні в процесі 
еволюції виживали саме за таких змін у цир
куляції. Еволюційно закріплені адаптаційні 
зміни в організмі не мали на меті покращен-
ня будь-чого. Усі, у кого важливі органи не 
забезпечувалися повною мірою, живими не 
народжувалися, їхня генетична лінія не мала 
продовження в популяції. Закріпилися лише ті 
реакції спрямування кровоплину, які сьогодні 
визначаються дослідниками як пріоритетні. 

Вважається, що «збереження мозку» відбу-
вається регіонально, а не по всьому органу, 
отже за хронічної гіпоксії кровопостачання 
перерозподіляється в певному ієрархічному 
порядку, від молодих відділів центральної 
нервової системи до старих [7]. Мозковий 
кровоплин плода зростає в лобних відділах 
із ранніми проявами гіпоксії і знижується з її 
посиленням. Тому зміни кровопостачання на 
ранніх стадіях вважаються захистом відпові-
дальних за когнітивні функції вищих відділів 
мозку. Однак за занедбаних порушень і термі-
нальних обставин акцент зміщується в бік ви-
живання, кровопостачання базальних відділів 
мозку, мозочка й довгастого мозку плода зро-
стає [8]. Це зростання умовне, оскільки поста-
чання додаткової крові не відбувається. Через 

особливості кровообігу в плода в аорті на рів-
ні дуги зустрічаються два потоки крові. Кров із 
правого шлуночка потрапляє туди через арте-
ріальну протоку, далі прямуючи до низхідної 
аорти. У такий спосіб лівий шлуночок поста-
чає кров до верхньої частини тіла, правий – до 
нижньої. Брахіоцефальний стовбур відходить 
від аорти ще до впадіння артеріальної прото-
ки, і на додаток – з протилежної стінки. Тому 
підключичні й сонні артерії, особливо пра-
ві, несуть багатшу на кисень кров. Внутрішні 
сонні артерії забезпечують 60% кровопоста-
чання мозку, і вони, як і підключичні, є арте-
ріями першого порядку стосовно аорти. Задні 
хребцеві артерії відходять від підключичних, 
а отже, вони меншого діаметра. Їхня частка 
в кровопостачанні мозку – 40%. Тому в разі 
плацентарної дисфункції задні відділи мозку 
відчувають вплив гіпоксії раніше [8]. Хребце-
ві артерії досить складним шляхом прямують 
від підключичних назад і вгору через хреб-
товий канал і великий потиличний отвір до 
порожнини черепа. Там на передній поверхні 
стовбура мозку вони з’єднуються, формуючи 
основну артерію (a. basilaris) [4, 9]. Тобто вищі 
відділи мозку мають початково пріоритетне 
кровопостачання. І саме в зонах пріоритет-
ного кровопостачання сформувалися відпові-
дальні за когнітивні функції відділи передньо-
го мозку. Уся ієрархічність кровопостачання 
походить з анатомії. 

Навіть за легкого ступеня затримки вну-
трішньоутробного росту з нормальним кро-
вотоком в артерії пуповини є доведений 
зв’язок між ефектом «збереження мозку» та 
підвищеним ризиком аномального розвитку 
нервової системи після народження, когні-
тивних і поведінкових проблем [5, 10]. Підви-
щена церебральна перфузія може бути пов’я-
зана з постнатальними функціональними та 
структурними ускладненнями [7]. 

Дефіцитне внутрішньоутробне середови-
ще збільшує ризик розвитку ішемічної хво-
роби серця, артеріальної гіпертензії, інсуль-
ту й метаболічного синдрому. Порушення 
росту кардіоміоцитів веде до довічного ре-
моделювання архітектоніки серцевого м’яза. 
Далі – більше: такі кардіометаболічні розла-
ди можуть спричинити затримку росту плода 
під час власних майбутніх вагітностей [11].
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Проте в сучасних джерелах і досі «збереження мозку» по-
яснюється як захисний феномен [12]. Імовірно, тому пи-
тання тривалості спостереження і способу розродження 
залежно від терміну вагітності на час появи ефекту «збере-
ження мозку» залишаються відкритими [13]. Загалом про-
тективність «збереження мозку» поставлено під сумнів [10] –
наприклад, через спостережуване продовження «збе-
реження мозку» протягом раннього постнатального
життя [4, 10, 12], яке поки не отримало пояснення, або на 
підставі прямого зв’язку між мозковою вазодилатацією та 
значним ризиком крововиливів у шлуночки мозку й пери-
вентрикулярної лейкомаляції [7].

Мета дослідження: проаналізувати еластометричні по-
казники коагуляції та фібринолізу крові новонароджених із 
затримкою внутрішньоутробного росту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 62 новонароджених від роділь віком від 18 до 

35 років із самовільним початком перших одноплідних по-
логів у потиличному передлежанні з нетривалим періодом 
після розриву плодового міхура. 

Критеріями виключення були прееклампсія, важка анемія 
(рівень гемоглобіну < 80 г/л), надмірна маса тіла, цукровий 
діабет, аномалії плода, порушення зсідання крові в матері, 
тривале приймання вагітною дезагрегантів та/або токолі-
тичних засобів, гіпертермія в пологах, гіпоксія плода, асфік-
сія новонародженого, низька оцінка під час народження. 

42 дитини, народжені в термінах 28–34 тижні, і 20 доноше-
них новонароджених із виконаним у межах 24–48 годин до на-
родження спектральним допплерометричним дослідженням 
кровоплину в материнських та плодових судинних басейнах 
(маткових, пуповинних та середній мозковій артеріях) були 
розподілені на три клінічні групи. Основну групу І становили 
24 новонароджені із затримкою росту, діагностованою на під-
ставі розрахункової маси менше 10-го процентиля, підтвер-
дженою після народження. Для порівняння сформовано дві 
групи: група ІІ – з 18 недоношених новонароджених без ознак 
затримки росту й група ІІІ – з 20 доношених новонароджених. 

Одразу після народження в зразках крові пуповинних 
артерій методом ротаційної тромбоеластометрії було ви-
конано дослідження кінетики утворення і лізису фібрино-
вого згортка. 

Допплерометричне обстеження виконано за допомогою 
ультразвукової діагностичної системи Voluson S10 (General 
Electric Company, США). Визначено параметри об’ємного 
кровоплину у вказаних судинних басейнах. 

Кінетичні характеристики крові новонароджених 
досліджено за допомогою пристрою ROTEM® delta 
(Instrumentation Laboratory, Німеччина) з використанням 
системного реактиву fib-tem® (Tem Innovations GmbH,
Німеччина). Цитохалазин Д, що входить до складу засто-
сованого реактиву, інактивує тромбоцити, виключаючи їх 
із процесу коагуляції. Кінетичні параметри коагуляції та 
фібринолізу аналізуються автоматично програмним забез-
печенням пристрою і виводяться на друк або дисплей як 
абревіатури латиницею відповідно до міжнародної номен-
клатури: час зсідання крові (clotting time, СТ), час форму-
вання згортка крові (clot formation time, CFT); кут α – швид-
кість полімеризації згортка; A5, A10 – амплітуди згортка на 
5-й та 10-й хв, MCF/MA – максимальна щільність згортка /
максимальна амплітуда (maximal clot firmness / maximal 
amplitude) – характеристики процесу формування згортка; 
LI 30 – відсоток лізису на 30-й хв, ML – максимальний лізис 
(maximum lysis) [14].

Для статистичної обробки результатів використовувалася 
програма MedStat. Нормальність розподілу перевірялася за 
допомогою W-критерію Шапіро-Вілка. Статистична вірогід-
ність підтверджена варіаційним аналізом із використанням 
t-критерію Стьюдента. 

Протокол дослідження затверджено комітетом із біоетики 
НМУ імені О.О. Богомольця. Учасниці дослідження надали 
інформовану згоду на його проведення відповідно до наста-
нов Гельсінської декларації.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Допплерометрія кровоплину в маткових, пуповинних 

та середніх мозкових артеріях показала зниження пікових 
швидкостей кровоплину у всіх судинних басейнах зі збіль-
шенням терміну вагітності на час дослідження, за винятком 
плодів із затримкою росту (таблиця 1). 

У показниках швидкості кровоплину в групах недоноше-
них жодної залежності знайти не вдалося. На відміну від 
групи недоношених у групі ІІІ спостерігалася певна відцен-
тровість – що далі від маткової артерії, то були вищими по-

Таблиця 1. Основні показники плодового кровопостачання в групах новонароджених
Артерії Індекси Група І (n = 24) Група ІІ (n = 18) Група ІІІ (n = 20)

Маткова артерія 
Пульсаційний індекс (ПІ) 1,63 ± 0,130 1, 2 1,02±0,156 2 0,77±0,053
Індекс резистентності (ІР) 0,86 ± 0,034 1, 2 0,51±0,068 0,53±0,030

Систоло-діастолічне відношення (СД) 2,02 ± 0,104 2 2,26 ± 0,652 2 1,70 ± 0,022

Пуповинна артерія 
ПІ 1,27 ± 0,069 1, 2 0,89 ± 0,042 0,78 ± 0,051
ІР 0,75 ± 0,074 2 0,62 ± 0,147 2 0,49 ± 0,034
СД 2,53 ± 0,112 1 3,02 ± 0,422 2 2,17 ± 0,129

Середня мозкова 
артерія

ПІ 1,37 ± 0,170 1 1,99 ± 0,204 2 1,17 ± 0,062
ІР 0,64 ± 0,062 2 0,87 ± 0,048 2 1,54 ± 0,101
СД 2,46 ± 0,077 1 1,94 ± 0,081 2 2,39 ± 0,064

1 статистично вірогідно порівняно з групою ІІ.
2 статистично вірогідно порівняно з групою ІІІ. 
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казники: 0,77 ± 0,053; 0,78 ± 0,051; 1,17 ± 0,062, хоча всі вони 
були вірогідно нижчими за відповідні показники груп І і ІІ. 
Схожі зміни відбувалися в загальному судинному опорі, але 
до рівня середньої мозкової артерії, де він був удвічі ниж-
чий у недоношених групи ІІ (0,87 ± 0,048) і мало не втричі – у 
групі І (0,64 ± 0,062) проти показника групи ІІІ (1,54 ± 0,101). 

СД відношення малоінформативні для порівняння як між 
групами, так і в межах груп, навіть за статистичної вірогідно-
сті. Зокрема, одразу складно пояснити вірогідне збільшення 
пікової швидкості кровоплину в середній мозковій артерії 
недоношених групи ІІ порівняно з показниками груп І та ІІІ –
ПІ відповідно становив 1,99 ± 0,204, 1,37 ± 0,170 та 1,17 ± 
0,062 за нижчого, ніж в інших групах СД відношення (відпо-
відно: 2,46 ± 0,077, 1,94 ± 0,081 та 2,39 ± 0,064).

Непевність у визначенні параметрів кровообігу через ви-
користання індексів, похідних від пікових систолічних та кін-
цевих діастолічних швидкостей кровоплину в досліджуваних 
басейнах спонукала нас до пошуку нових способів об’єктиві-
зації плодового кровопостачання. Із запропонованих до ви-
користання коефіцієнтів у дослідженні застосовувалися такі: 
церебро-плацентарне відношення (CPR), або співвідношення 
між ПІ середньої мозкової та пуповинної артерії (також і між 
ІР) [4, 15] та пуповинно-церебральний (U/C) коефіцієнт на ос-
нові ПІ відповідних артерій [10]. Результати обчислення цих 
показників у нашому дослідженні подано в таблиці 2. 

Легко побачити щонайменше дворазове відставання 
величин CPR в групі І від групи доношених і недоношених 
новонароджених. У коефіцієнті U/C – півтораразове перева-
жання абсолютного значення в групі І. 

На отриманому матеріалі не можна ґрунтувати якихось 
остаточних тверджень, однак впровадження запропоно-
ваних коефіцієнтів, на думку авторів, не є радикальним 
шляхом покращення діагностики стану кровопостачання 
мозку плода. Зрештою, ці коефіцієнти не мають кінцевої 
специфічності. Вони становлять розрахункові похідні від 
розрахункових індексів. Тому значення CPR або U/C може 
бути аномальним за нормальних базових індексів. Крім 
того, валідність вимірювань залежить від частини пупови-
ни, з якої знімають показання, частоти серцевих скорочень 
і рухової активності плода [11].

Середня мозкова артерія залишається основним орієн-
тиром. Але через регіональний перерозподіл кровотоку 
враження передніх відділів може статися раніше, ніж його 
можна було б виявити за допомогою аномальних індексів. 
У літературних джерелах повідомляється, що зміни в пе-
редній мозковій артерії виникають частіше й раніше, ніж 
у середній. Це узгоджується з теорією ієрархічного пере-

розподілу [4]. Перерозподіл розпочинається на рівні бра-
хіоцефальних гілок висхідної аорти. Тому об’ємний потік в 
аорті до відгалуження брахіоцефальних судин залишаєть-
ся порівняно постійним у всіх плодів, навіть із затримкою 
внутрішньоутробного росту. А тому й усі розрахункові доп-
плерометричні індекси із цих рівнів не несуть потрібної ін-
формації. Індекси та номограми на підставі кровоплину в 
аорті й сонних артеріях так само нерепрезентативні, особ
ливо для ранньої діагностики [16].

Допплерометричні індекси (ІР та ПІ) маткових артерій, ар-
терій пуповини, середньої мозкової артерії плода, СД відно-
шення переважають на сьогодні в діагностиці стану плода. 
Рідше досліджують венозну протоку та індекс продуктивнос-
ті міокарда [17]. Оцінювання фракційного рухомого об’єму 
крові та допплерометричні індекси тривимірної потужності 
є перспективними для виявлення ранніх стадій погіршення 
стану судин. Проте вони наразі недоступні для клінічного 
застосування [7]. Положення про необхідність ідентифікації 
високочутливих і специфічних біомаркерів обмеження рос-
ту з додатковою здатністю прогнозувати наслідки [11, 18–20] 
недвозначно вказують на відсутність таких маркерів.

Завершальною частиною дослідження було вивчення кіне-
тичних процесів утворення та лізису фібринового згортка в 
артеріальній крові пуповини. В отриманих після перетискан-
ня пуповини зразках крові виконано еластометричне дослі-
дження із системним реактивом fib-tem®. Наведені в таблиці 
3 результати містять помітні розбіжності в показниках часу 
утворення згортка крові (СТ) та його формування (CFT). Але 
в тесті з реагентом fib-tem® це не має істотного значення че-
рез те, що важливі кінетичні параметри утворення згортка 
обліковуються автоматично від моменту початку коагуляції.

Кут α відображає інтенсивність утворення згортка: що він 
гостріший, то утворення згортка повільніше. У виділених 
групах ці параметри вірогідно не відрізнялися, хоча абсо-
лютні значення свідчать про прискорене формування згорт-
ка в новонароджених із затримкою росту (80,9 ± 4,64 град).
Три наступні параметри амплітуд (A5, A10 та MCF/MA) відо-
бражають щільність згортка. У новонароджених групи І вони 
перевищували показники інших груп уже з 5-ї хвилини  (А5): 
відповідно 24,6 ± 2,5, 13,2 ± 3,34 та 16,2 ± 3,38 мм. Важливим 
є те, що реактив, використаний у цьому дослідженні, містить 
інактиватор тромбоцитів цитохалазин Д. Амплітуди згортків, 
утворених без участі формених елементів, були менші ніж 
20 мм через недостатню їхню щільність. Це видно в показни-
ках груп ІІ та ІІІ. Однак в основній групі кінетика утворення 
згортка мала ознаки участі клітинних елементів: усі показни-
ки амплітуд помітно перевищили 20 мм. 

Таблиця 2. Додаткові параметри плодового кровопостачання

Розрахункові показники Індекси Група І (n = 24) Група ІІ (n = 18) Група ІІІ (n = 20)

CPR
ПІ 1,11 ± 0,322 1, 2 2,12 ± 0,716 1,91 ± 0,615

ІР 0,92 ± 0,138 1, 54 ± 0,240 2 3,19 ± 0,92

U/C ПІ 0,93 ± 0,354 1, 2 0,55 ± 0,093 0,62 ± 0,114
1 статистично вірогідно порівняно з групою ІІ.
2 статистично вірогідно порівняно з групою ІІІ. 
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Наведені характеристики еластограми стосуються лізису 
згортка. У групах І й ІІ спостерігалось уповільнення відсотка 
лізису на 30-й хвилині (LI 30) і максимального лізису (ML) по-
рівняно з групою ІІІ: відповідно 97,6 ± 4,50% і 91,7 ± 15,28% 
проти 85,4 ± 22,81%; та 9,6 ± 5,36% і 8,1 ± 2,50% проти
17,1 ± 2,34%. Тобто перебіг лізису був повільнішим, ніж у 
доношених (в групі ІІ лізис відбувався швидше, ніж у групі 
ІІІ через початково нижчі абсолютні значення параметрів 
щільності згортка). 

Отже, у недоношених плодів групи І, на відміну від недо-
ношених групи ІІ й доношених групи ІІІ, у кровоспинній сис-
темі спостерігались посилена коагуляція та уповільнений 
фібриноліз.

У літературних джерелах повідомляється про 34 дослі-
дження кровоспинної системи новонароджених методом 
ротаційної еластометрії, з яких 16 стосувалися новона-
роджених із різними порушеннями гемостазу [21]. Єдине 
еластометричне дослідження коагуляції за затримки росту 
плода виконане з нативною кров’ю [22]. За таких обставин 
неможливо помітити й оцінити особливості коагуляційної 
рівноваги за затримки росту плода. Виключивши з процесу 
утворення згортка тромбоцити, ми попри це отримали в до-
сліджуваних зразках крові згортки з вищою ніж у доношених 
щільністю. Вважаємо це прямим доказом участі в коагуляції 
ендотеліальних елементів, а також важливим складником 
патогенезу геморагічних ускладнень новонароджених. 

В умовах погіршеної оксигенації і накопичення в ткани-
нах СО₂ й нелетких кислот формується тканинний ацидоз. 
А це завжди призводить до дилатації судин і брадикардії. Зі 
зростанням тканинної гіпоксії відповідь організму нагадує 
повернення на рівень кровообігу земноводних. Вазодила-
тація зі зниженням тиску забезпечує рівномірне мінімально 
достатнє кровопостачання. На ранніх стадіях вазодилатація 
компенсується гіпердинамічним кровообігом [7, 23]. До пев-
ного рівня гіпоксії розширення судинного русла може мати 
позитивні наслідки. Плоди з найлегшою формою ретардації 
народжуються в близькі до доношеності терміни й мають 
мало ризиків у постнатальному розвиткові [11]. 

Посилення гіпоксії в судинній реакції призводить до де-
компенсації. Розширення судинного русла означає уповіль-
нення кровоплину в цій зоні. Через уповільнений кровотік 

за будь-яких умов і будь-де в судинних басейнах розвива-
ються наступні процеси:

1) зростання гідростатичного тиску на стінку судини з пе-
реходом рідини в позасудинний простір, що веде до набря-
ку (рівновага Старлінга);

2) додаткове зменшення об’ємного кровоплину через 
зростання в’язкості зневодненої крові (закон Пуазейля);

3) створення умов для стазу, агрегації і адгезії формених 
елементів (тріада Вірхова).

Такі етапи патогенезу тромбоутворення можна спосте-
рігати в більшості новонароджених із затримкою росту. У 
поєднанні з посиленою коагуляцією та уповільненим фібри-
нолізом вони можуть замикати хибне коло, яке врешті реалі-
зується тромбо-геморагічними ускладненнями.

Тобто наслідком «збереження мозку» стає його ушкоджен-
ня. Варіанти відрізняються лише ступенем виразності. 

Плоди із затримкою росту від малих гестаційних термі-
нів здебільшого мають ознаки розширення судин головно-
го мозку. Розвідки щодо «збереження мозку» здебільшого 
також стосуються менших гестаційних термінів. Причина 
переростає в наслідок. Оскільки в цій категорії плодів пе-
реважає передчасне народження, то серед них висока по-
ширеність ранніх та віддалених неврологічних ускладнень. 
Тобто рішення про необхідність розродження чи пролонга-
ції вагітності має базуватися на показниках допплерометрії, 
а не терміні гестації [17]. Попри зв’язок зі структурними та 
функціональними неврологічними постнатальними ушко-
дженнями, вазодилатація головного мозку плода зазвичай 
не враховується під час прийняття рішення про розроджен-
ня, за винятком лише повернення до нормального ПІ серед-
ньої мозкової артерії, що тісно пов’язане з підвищеним ри-
зиком перинатальної смертності [7]. Оцінка життєздатності 
плода має пов’язувати дані кардіотокографії та біофізично-
го профілю з велосиметрією пуповинної артерії, середньої 
мозкової артерії та венозної протоки. Що важчий стан пло-
да, то частіше слід проводити оцінку, але терміни вагітності 
й способи розродження сильно відрізняються в різних про-
токолах [13, 20, 24, 25]. Водночас вони відрізняються такою 
мірою, що для узгодження прогностичних кроків і оптиміза-
ції розродження може знадобитися щонайменше найближ-
че десятиліття [24, 26]. 

Таблиця 3. Тромбоеластометрія крові в групах новонароджених

Параметр Одиниці виміру Група І (n = 24) Група ІІ (n = 18) Група ІІІ (n = 20)

CT сек 21,9 ± 5,311, 2 52,5 ± 25,03 2 43,3 ± 21,48

CFT сек 67,7 ± 31,03 2 88,7 ± 13,90 2 161,4 ± 83,31

кут α град 80,9 ± 4,64 76,7 ± 4,84 79,9 ± 4,62 

A5 мм 24,6 ± 2,57 1, 2 13,2 ± 3,34 16,2 ± 3,38

A10 мм 27,3 ± 9,62 1, 2 15,5 ± 4,34 16,0 ± 7,39

MCF/MA мм 28,4 ± 9,61 1, 2 15,2 ± 11,37 17,4 ± 7,04

LI 30 % 97,6 ± 4,50 2 91,7 ± 15,28 2 85,4 ± 22,81

ML % 9,6 ± 5,36 2 8,1 ± 2,50 2 17,1 ± 2,34
1 статистично вірогідно порівняно з групою ІІ.
2 статистично вірогідно порівняно з групою ІІІ. 
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Насамкінець звертаємо увагу на проблему терміноутво-
рення – словосполучення «збереження мозку» передбачає 
позитивну конотацію, водночас у реальності його сенс ви-
разно негативний, навіть загрозливий. 

ВИСНОВКИ
1. Поява допплерометричних ознак розширення середньої 

мозкової артерії та уповільнення кровоплину в її басейні слід 
розцінювати як важке занедбане порушення кровопостачання. 

2. Схильність до посилення коагуляції та уповільнення фі-
бринолізу в новонароджених із затримкою росту додатково 
ускладнює їхній неонатальний прогноз.

3. У ранньому неонатальному періоді такі новонарод-
жені потребують моніторингу системи зсідання крові та 
фібринолізу.

Конфлікт інтересів.
Конфлікт інтересів відсутній.
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ЕФЕКТ «ЗБЕРЕЖЕННЯ МОЗКУ» ТА ТРОМБОЕЛАСТОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ НОВОНАРОДЖЕНИХ ІЗ ЗАТРИМКОЮ РОСТУ
С.С. Леуш, к. мед. н., доцент кафедри акушерства та гінекології № 1 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, м. Київ
О.Я. Слободяник, к. мед. н., доцент кафедри акушерства та гінекології № 1 Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця, м. Київ
С.В. Осадчук, к. мед. н., асистент кафедри акушерства та гінекології № 1 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, м. Київ
А.Г. Тер-Тумасова, акушер-гінеколог КНП «Перинатальний центр м. Києва», м. Київ
Обґрунтування. Явище «збереження мозку» зазвичай розглядається як захисна відповідь на плацентарну недостатність. Проте є 
багато підстав вважати таку протективність недостатньою, навіть сумнівною, наприклад, через високу частоту геморагічних ускладнень 
у новонароджених. Підвищена церебральна перфузія може бути пов’язана з постнатальними функціональними та структурними 
ускладненнями. Дефіцитне внутрішньоутробне середовище збільшує ризик ішемічної хвороби серця, артеріальної гіпертензії, інсульту та 
метаболічного синдрому.
Мета дослідження: вивчити еластометричні показники коагуляції та фібринолізу крові новонароджених із затримкою 
внутрішньоутробного росту.
Матеріали та методи. 42 дитини, народжені в термінах 28–34 тижні, і 20 доношених новонароджених із виконаним у межах 
24–48 годин до народження спектральним допплерометричним дослідженням кровоплину в материнських та плодових судинних 
басейнах (маткових, пуповинних та середній мозковій артеріях) були розподілені на три групи. До основної групи (І група) увійшли 
24 новонароджених у терміні 28–34 тижні із затримкою росту. Групи порівняння: 18 недоношених відповідного терміну без затримки 
росту (ІІ група), 20 здорових доношених (ІІІ група). 
Зразки крові пуповинних артерій досліджені методом ротаційної тромбоеластометрії з реактивом feb-tem®. За допомогою 
допплерометричного ультразвукового обстеження визначено параметри об’ємного кровоплину в зазначених судинних басейнах. 
Результати. Виявлено синхронне прискорення кровоплину й помірне зниження опору в усіх обстежених басейнах, окрім середньої 
мозкової артерії в плодів із затримкою росту, що відповідає визначенню «збереження мозку». В основній групі також виявлено 
еластометричні ознаки посилення коагуляційної здатності – підвищення щільності згортка крові та його уповільнений лізис.
Висновки. Поява допплерометричних ознак розширення середньої мозкової артерії та уповільнення кровоплину в її басейні 
слід розцінювати як занедбане порушення кровопостачання. Схильність до посилення коагуляції та уповільнення фібринолізу в 
новонароджених із затримкою росту додатково ускладнює їхній неонатальний прогноз. Такі новонароджені в ранньому неонатальному 
періоді потребують моніторингу системи зсідання крові та фібринолізу.
Ключові слова: затримка росту плода, недоношеність, коагуляція, фібриноліз, ендотелій.

THE “BRAIN-SPARING” EFFECT AND THROMBOELASTOMETRIC FEATURES OF NEWBORNS WITH GROWTH RETARDATION
S.S. Leush, PhD, associate professor, Department of Obstetrics and Gynecology No. 1, O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv
O.Y. Slobodianyk, PhD, associate professor, Department of Obstetrics and Gynecology No. 1, O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv
S.V. Osadchuk, assistant, Department of Obstetrics and Gynecology No. 1, O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv
A.G. Ter-Tumasova, obstetrician-gynecologist, Communal Non-Commercial Enterprise “Kyiv perinatal center”, Kyiv 
Background. The phenomenon of «brain-sparing» is usually seen as a protective response to placental insufficiency. However, there are many 
reasons to consider the protectiveness insufficient, even questionable. For example, due to the high incidence of hemorrhagic complications 
in newborns. Increased cerebral perfusion may be associated with postnatal functional and structural complications. A deficient intrauterine 
environment increases the risk of coronary heart disease, hypertension, stroke, and metabolic syndrome.
Objective of the study: to investigate an elastometric blood coagulation and fibrinolysis parameters in newborns with intrauterine growth 
retardation.
Materials and methods. 42 children born at 28–34 weeks and 20 full-term babies with spectral dopplerometric blood flow in maternal and fetal 
vascular pools (uterine, umbilical and middle cerebral arteries) performed within 24–48 hours before birth were divided into three groups. The 
main group (group I) included 24 newborns in the period of 28-34 weeks with growth retardation. Comparison groups: 18 premature infants of the 
appropriate term without growth retardation (group II), 20 healthy full-term infants (group III).
Blood samples from umbilical arteries were examined by the method of rotational thromboelastometry with the feb-tem® reagent. The parameters 
of volumetric blood flow in the specified vascular basins were determined by the Doppler ultrasound examination.
Results. Synchronous acceleration of blood flow and a moderate decrease in resistance were observed in all the examined basins, except for the 
middle cerebral artery in fetuses with growth retardation, which fits into the definition of «brain spare». They also showed elastometric signs of 
increased coagulation ability – increased blood clot density and delayed blood lysis.
Conclusions. The appearance of Doppler signs of the middle cerebral artery dilation and slowing of blood flow in its basin should be regarded as 
an advanced violation of the blood supply. The tendency to increase coagulation and slow fibrinolysis in neonates with growth retardation further 
complicates their neonatal prognosis. Such newborns require monitoring of the blood coagulation system and fibrinolysis in the early neonatal 
period.
Keywords: fetal growth retardation, prematurity, coagulation, fibrinolysis, endothelium.


