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Резюме.
Малочисельною у групі фетальних аритмій є брадіаритмія (близько 3%), яка може бути представлена зниженням частоти 

серцевих скорочень як наслідок порушень атріовентрикулярної провідності або їх поєднанням з розладами збудливості міокарду.
Мета роботи. Оцінити особливості перебігу вагітності при фетальній брадіаритмії та встановити патогенетичний 

зв’язок між порушеннями серцевого ритму плода і структурними змінами у провізорних органах (пуповинному канатику).
Матеріали та методи дослідження. Дане дослідження є проспективним. Сформовано дві групи: основна група – 

54 вагітних з одноплідною вагітністю й діагностованими фетальними брадіаритміями та група порівняння – 
30 соматично здорових пацієнток із фізіологічним перебігом вагітності. Діагностична програма включала: 
експертне ультразвукове дослідження та поглиблену пренатальну діагностику; кардіотокографію; доплерографію 
з оцінкою структур серцево-судинної системи; інфекційний скринінг; плацентографію; топографію прикріплення, 
ангіоархітектоніки та метаболічних аномалій пуповини; морфологічне дослідження тканини пуповинного канатику. 
Дослідження проведено з урахуванням принципів Гельсінської декларації з біометричних досліджень та повноважень 
(1996), Конвенції Ради Європи про права людини та відповідних законів України, згідно з біометричними нормами 
з дотриманням принципів конфіденційності та етики. Статистичну обробку первинних даних здійснювали 
з використанням пакету прикладних програм Microsoft Excel з використанням пакету STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., 
США) та за t-критерієм Стьюдента, χ2 Пірсона або точним критерієм Фішера, де статистично значущими вважали 
відмінності при p < 0,05. Зв’язок між змінними – за допомогою відношення шансів (Odds Ratio, OR) з визначенням 95% 
довірчого інтервалу (95% CI). Результати представлені як фрагмент міжкафедральної комплексної науково-дослідної 
роботи кафедри акушерства та гінекології післядипломної освіти Івано-Франківського національного медичного 
університету «Розробка діагностичної тактики та патогенетичне обґрунтування ефективних методів збереження 
та відновлення репродуктивного потенціалу та покращення параметрів якості життя жінки при акушерській та 
гінекологічній патології» (№ державної реєстрації 0121U109269, терміни виконання 2021‑2026 роки),

Результати дослідження. Маніфестація фетальних брадіаритмій припадала на кінець II – початок III триместру 
вагітності (53,7%), у 25,9% – у терміни 36 тижнів вагітності і у 24,1% у 18‑24 тижні вагітності. У досліджуваної 
категорії домінували артеріальна гіпертензія (33,3%), тиреоїдопатії (18,5%), порушення вуглеводного обміну (27,8%), 
прояви антифосфоліпідного синдрому та аутоімунні стани (24,1%), у третині випадків (33,3%) відмітили фенотипічні 
ознаки недиференційованої дисплазії сполучної тканини. Значною була частка гострих інфекційних респіраторних 
захворювань (48,1%), герпесвірусної та цитомегаловірусної інфекції (27,8%) та верифікації Іg G до парвовірусу В19 
(29,6%). Плацентарна дисфункція і обвиття пуповини встановлені у 44,4%, істинний вузол пуповинного канатику 
та патологія прикріплення – у 16,7%. «Тонка пуповина» частіше діагностована у випадку плацентарної дисфункції 
та затримки росту плода (31,5%), у 16,7% – абсолютно коротка пуповина, у 42,6% – підвищений індекс скручування. 
Проведена систематизація морфофункціональних констант пуповини.

Висновки. Серед материнських факторів у випадку брадіаритмій домінували артеріальна гіпертензія, 
тиреоїдопатії, порушення вуглеводного обміну, прояви антифосфоліпідного синдрому та аутоімунні стани, у третині 
випадків – недиференційована дисплазія сполучної тканини. Серед плацентарних чинників – плацентарна дисфункція 
і обвиття пуповини, істинний вузол пуповинного канатику та патологія його прикріплення, дефіцит та набряк 
вартонових драглів та підвищення індексу скручування, що підтверджено морфологічними особливостями тканини 
пуповинного канатику. Чим більше виражені порушення серцевого ритму та чим менший гестаційний термін 
діагностики фетальної брадиаритмії, тим більший ризик розвитку неімунної водянки плоду (61,5%; ОR=5,03; 95% 
СІ:1,23‑20,48) та антенатальної загибелі (30,8%; ОR=12,44; 95% СІ:1,23‑126,18).

Ключові слова: вагітність; фетальна брадикарія; плацентарна дисфункція; патологія пуповини; затримка росту 
плода; морфометрія та гістоструктура пуповинного канатику.

Вступ
Сучасна медицина зробила крок уперед у лікуванні 

аритмій в дорослих та дітей, але фетальні аритмії (ФА) 
зберігають свою специфіку саме завдяки різноманіт-
ності причин, що робить антенатальну діагностику та 
підбір терапії вкрай складним завданням [1‑3]. У дея-
ких випадках аритмія може бути зафіксована у плода, 
а причиною може бути анатомічний фактор, плацен-

тарна дисфункція, патологія пуповинного канатика, 
інфекція або генетично визначене захворювання [4, 5].

Попри відносно низьку поширеність, порушення сер-
цевого ритму у плода у загальній популяції складає до 
1‑2% випадків, при цьому ФА формують значний обсяг 
спеціалізованої медичної допомоги, зумовлюючи до 10% 
усіх звернень до профільних відділень пренатальної діа-
гностики та кардіології та потребують експертного карді-
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ологічного та пренатального супроводу [6]. Це свідчить 
про необхідність залучення високотехнологічних засобів 
медичного ресурсу для цієї категорії пацієнтів [4, 7‑10].

Найменш численною у групі ФА, за даними літера-
тури, є брадіаритмія (близько 3%) [10], яка може бути 
представлена або тільки зниженням частоти серцевих 
скорочень (ЧСС), або бути наслідком різних порушень 
атріо-вентрикулярної (АВ) провідності або їх поєд-
нанням з розладами збудливості міокарду [10]. При 
цьому виділяють такі основні форми пренатальних 
брадіаритмій як синусова брадикардія, брадиаритмія, 
спричинена частими блокованими передсердними екс-
трасистолами та АВ-блокада різного ступеню.

Фетальна брадикардія/брадіаритмія (зниження 
ЧСС<110 уд/хв) може бути транзиторним або стійким 
станом, характеризується гетерогенністю клінічних 
проявів та етіологічних факторів, а прогноз та ефектив-
ність акушерського менеджменту при даній патології 
залежить від верифікації генезису аритмії та оцінки 
структурно-функціонального стану серця плода, що є 
визначальним для перинатальних наслідків. Брадіарит-
мія вважається стійкою, коли брадикардія зберігається 
протягом періоду обстеження 45 хвилин [11]. Підхід 
до лікування та довгостроковий прогноз брадикардії 
у новонароджених значною мірою залежать від осно-
вної етіології та наявності супутніх факторів, таких як 
структурні захворювання серця [6, 8].

Потенційний вплив аритмії на системну гемодина-
міку плода визначається інтегральною оцінкою час-
тоти, стабільності, походження ектопічного фокусу 
порушення ритму і виразності його нерегулярності, 
а також тривалістю епізодів виявлених порушень. 
Ступінь нерегулярності серцевих скорочень виступає 
критичним фактором, що визначає адаптаційний по-
тенціал серцево-судинної системи та ризик розвитку 
серцевої недостатності [12, 13]. Наукові дослідження 
підтверджують недооцінку реального масштабу істин-
ного впливу ФА, оскільки «мовчазні аритмії» можуть 
пояснити недодіагностовані випадки мертвонароджень 
(до 10%), внутрішньоутробної водянки плода та перед-
часних пологів [12]. Слід вказати на значний ризик пе-
ринатальної смерті, особливо у поєднанні з водянкою 
плода, функціональною шлуночковою недостатністю 
та частотою серцевих скорочень < 55 ударів/хв. Частота 
серцевих скорочень плода < 3‑го процентиля для гес-
таційного віку та сімейний анамнез смерті плода/нео-
натального віку або раптової нез’ясовної смерті є клю-
чами до виявлення цих «мовчазних» аритмій [12, 13].

Діагностика та лікування фетальних аритмій змі-
нилися за останні 40‑50 років з появою нових техно-
логій, удосконаленням терапевтичних підходів та ви-
знанням впливу незначних відмінностей у частоті сер-
цевих скорочень та ритмі на здоров’я матері та плода. 
Розширення можливості фармакологічного лікування 
фетальних аритмій залишається одним з найуспішні-
ших досягнень у терапії плода [12, 14]. Моніторинг та 
програма супроводу до терміну доношеної вагітності 
передбачає не лише продуманий пренатальний догляд, 
але й ретельне та спільне планування пологів, врахо-
вуючи і післяпологовий догляд як матері, так і плоду. 
Багатопрофільні дослідження, включаючи розробку 

діагностичних та терапевтичних технологій, фунда-
ментальні наукові, генетичні та біомаркерні наукові 
розробки та положення, багатоцентрові, проспективні 
випробувальні терапії, а також наукові консорціуми 
продовжують розробляти підходи та покращувати клі-
нічну допомогу матерям та плодам, які страждають 
на аритмії, де вчасна діагностика, скринінг-підходи та 
міждисциплінарна співпраця є ключем до успішного 
супроводу та лікування фетальних аритмій [15, 16].

Як відомо, структурна основна взаємодії між материн-
ським організмом і плодом починається зі стадії зиготи, 
ініціюючи каскад складних процесів клітинної диферен-
ціації та морфогенез плода і додаткових провізорних орга-
нів – плаценти і пуповини [17, 18]. При цьому порушення 
даного процесу можуть виникнути на різних стадіях роз-
витку під впливом різних причин, і, без сумніву, неминуче 
детермінують як розвиток плода, так і відображаються на 
структурах серцево-судинної системи, стан якої виступає 
індикатором загального благополуччя антенатального 
розвитку, визначаючи перинатальний прогноз [5, 17]. 
Саме тому весь спектр патологічних відхилень перина-
тального періоду, аналіз сукупності гестаційних та інтра-
натальних аномалій потребує морфологічного підтвер-
дження щодо порушень екстраембріональних структур, 
зокрема плацентарного комплексу та пуповини.

Мета і завдання дослідження
Оцінити особливості перебігу вагітності при феталь-

ній брадіаритмії та встановити патогенетичний зв’язок 
між порушеннями серцевого ритму плода і структурними 
змінами у провізорних органах (пуповинному канатику).

Матеріали та методи
Дане дослідження є проспективне. За період 2016‑2026 

рр. проведено оцінку медичної документації 5838 вагіт-
них, де відібрано 124 вагітні (2,1%) з фетальними аритмі-
ями, де брадіаритмія становила значиму частку – 43,5%. 
На наступному етапі сформовано дві досліджувані групи, 
серед яких були 54 вагітних з одноплідною вагітністю 
й діагностично підтвердженими порушеннями серце-
вого ритму плода по типу брадіаритмії (основна група). 
У групу порівняння увійшли 30 соматично здорових паці-
єнток із фізіологічним перебігом вагітності, які народили 
здорових доношених дітей. У ході дослідження в осно-
вній групі статистичні обрахунки проведено з урахуван-
ням 5 випадків антенатальної загибелі плода.

Критеріями відбору стали: ФА, класифікована як 
брадіаритмії – порушення серцевого ритму за типом 
брадикардії, де ЧСС < 100 уд./хв., відсутність уродже-
них вад розвитку; поінформована згоди жінки на залу-
чення до даного дослідження. Критеріями виключення 
стали: складні аномалії структур серця та генетичні або 
хромосомні асоціації, багатоплідна вагітність, тяжкі 
соматичні захворювання, вади розвитку матки, а також 
відмова від участі у дослідженні.

Згідно з критеріями Американського інституту уль-
тразвуку в медицині (AIUM, 2020), базовим показником 
для діагностики найбільшої частки ФА – брадикардії, вва-
жали ЧСС менше 110 уд./хв., де тривале зниження ЧСС 
протягом 10‑хвилинного періоду спостереження вважали 
стійкою брадикардією [8]. Слід зауважити, що епізодичне 
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сповільнення серцевого ритму у першому та другому 
триместрах вагітності зазвичай вважають доброякісним 
станом та не визначають як клінічно значущу патологію. 
Натомість, виявлення брадикардії у другому та третьому 
триместрах є патологічним маркером, асоційованим із за-
тримкою росту плода (ЗРП) та маловоддям, що потребує 
посиленої діагностичної уваги. Зниження базової ЧСС 
нижче 3‑го процентиля слугує вагомим клінічним мар-
кером порушення провідності й розцінюється як потен-
ційний індикатор патології провідної системи серця, що 
потребує обов’язкового залучення фахівців експертного 
рівня для проведення поглибленої ехокардіографії [8, 13].

Процедура збору даних передбачала систематиза-
цію відомостей з електронних медичних карт та фор-
мування реєстру клінічних випадків за такими катего-
ріями: соматичний та акушерсько-гінекологічний та ан-
тенатальний анамнез, поточний фармакологічний анам-
нез, наявність аутоімунних станів, ехокардіографічні та 
екстракардіальні показники плода у динаміці спостере-
ження, а також результати динамічного ультразвукового 
моніторингу серцевих і позасерцевих патологій плода 
та протоколи проведеної фетальної терапії.

Комплексний антенатальний моніторинг вагіт-
них основної групи проводити на базі КНП «Івано-
Франківський обласний перинатальний центр Івано-
Франківської обласної ради», а також на базі ТОВ «Ме-
дична практика Лелека» м. Івано-Франківськ. Експертне 
ультразвукове дослідження (УЗД) та поглиблена прена-
тальну діагностику проводили на апаратах Voluson E8 
(BT15) і Toshiba Xario SSA‑660A із використанням тран-
сабдомінального та трансвагінального доступів (дат-
чики 3,5 та 5,0 МГц) та використанням 2D, М-В‑режиму 
та імпульсного і кольорового режимів доплерографії 
з оцінкою структур серцево-судинної системи. Сер-
цевий ритм плода оцінювали шляхом одночасної реє-
страції механічної активності передсердь і шлуночків. 
Аналіз включав визначення часових інтервалів серце-
вого циклу та їхнього співвідношення для верифікації 
характеру аритмії. Дослідження здійснювали сертифі-
ковані спеціалісти з фетальної медицини (акредитація 
Fetal Medicine Foundation (UK, London), що забезпе-
чувало експертний рівень консультативного висновку.

Комплексний інфекційний скринінг включав бактері-
оскопічне та бактеріологічне обстеження, а також іден-
тифікацію патогенів TORCH-групи та парвовірусної ін-
фекції шляхом визначення специфічних антитіл методом 
імуноферментного аналізу (ІФА) та детекції нуклеїнових 
кислот за допомогою полімеразно-ланцюгової реакції 
(ПЛР). У межах цього дослідження ми зосередили осо-
бливу увагу на обґрунтуванні діагностичних критеріїв 
та оцінки ролі парентеральних вірусних інфекцій.

Для об’єктивізації стану плода і діагностики пла-
центарної дисфункції застосовували поєднання дина-
мічного УЗД, кардіотокографії (КТГ) та доплерометрії, 
а при виявленні відхилень частоти або ритму серцевої 
діяльності плода проводили поглиблену структурно-
функціональну оцінку кардіоваскулярної системи відпо-
відно до протоколів, встановлених Міжнародним това-
риством ультразвуку в акушерстві та гінекології [19, 20].

Плацентографія включала візуалізацію місць пла-
центації та особливості структури плаценти, ступінь 

її зрілості. Алгоритм ультразвукової оцінки пуповини 
передбачав верифікацію топографії прикріплення, ан-
гіоархітектоніки та метаболічних аномалій (кількість 
судин, наявність структурних аномалій, істинних вуз-
лів, обвиття пуповини, оцінки вартонових драглів).

Постнатальні виміри охопили наступні параметри: 
довжину й діаметр пуповини, кількість судин, індекс 
звивистості пуповини, варіант прикріплення, надлишок 
та дефіцит вартонових драглів, наявність істинних вуз-
лів, середній діаметр пуповини < 1 см та об’єм (V см3). 
Патогістологічне дослідження тканини пуповинного 
канатика проведено у 10 випадках відповідно в осно-
вній групі та групі порівняння на базі «Навчально-
наукової лабораторії морфологічного аналізу» Івано-
Франківського національного медичного університету 
МОЗ України. Методика передбачала фіксацію шма-
точків пупкового канатика впродовж 24 годин в 10% 
розчині нейтрального забуференого формальдегіду, 
заливку в блоки за стандартною методикою, забарв-
лення гістологічних зрізів гематоксиліном та еозином 
(H&E) та трихром за Массоном, проведення світлової 
мікроскопії за допомогою мікроскопу Leiсa DM 750 
з використанням об’єктивів ×10, ×20, ×40, х100 та фо-
тодокументація за допомогою цифрової ССD – камери 
із розширенням 1200х1600 і збереження у форматі JPG.

Дослідження проведено з урахуванням принципів Гель-
сінської декларації з біометричних досліджень та повнова-
жень (1996), Конвенції Ради Європи про права людини та 
відповідних законів України, згідно з біометричними нор-
мами з дотриманням принципів конфіденційності та етики.

Статистичну обробку первинних даних здійснювали 
з використанням пакету прикладних програм Microsoft 
Excel. Параметри описової статистики розраховували 
у вигляді середнього арифметичного значення (M) та 
стандартного відхилення (±SD або ±sd). Статистичну об-
робку проводили з використанням пакету STATISTICA 
6.0 (StatSoft Inc., США). Порівняльний аналіз здійсню-
вали за t-критерієм Стьюдента, χ2 Пірсона або точним 
критерієм Фішера, де статистично значущими вважали 
відмінності при p < 0,05. Зв’язок між змінними оціню-
вали за допомогою відношення шансів (Odds Ratio, OR) 
з визначенням 95% довірчого інтервалу (95% CI).

Результати даного проспективного дослідження пред-
ставлені як фрагмент міжкафедральної комплексної 
науково-дослідної роботи кафедри акушерства та гінеко-
логії післядипломної освіти Івано-Франківського націо-
нального медичного університету «Розробка діагностичної 
тактики та патогенетичне обґрунтування ефективних ме-
тодів збереження та відновлення репродуктивного потен-
ціалу та покращення параметрів якості життя жінки при 
акушерській та гінекологічній патології» (№ державної 
реєстрації 0121U109269, терміни виконання 2021‑2026 
роки), яка виконувалася у центрі планування сім’ї та аку-
шерському відділенні КНП «Івано-Франківський обласний 
перинатальний центр Івано-Франківської обласної ради», 
м. Івано-Франківськ, Україна.

Результати та їх обговорення
Середній вік вагітних у досліджуваних групах 

мав статистично значущі відмінності: (29,8 ± 1,1) та 
(33,2 ± 1,2) року відповідно (p < 0,05).
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Окремі види цієї групи аритмій представлені на ри-
сунку 1, де у 23 випадках (42,6%) верифіковано тран-
зиторну брадикардію різної тривалості, у 13 (24,1%) – 
синусову брадикардію, у 12 (22,2%) – АВ-блокаду різ-
ного ступеню, у 6 випадках (11,1%) – брадиаритмію, 
спричинену частими блокованими передсердними 
екстрасистолами (рис. 1).

Слід вказати, що маніфестація більшості випадків 
фетальних брадиаритмій припадала на кінець II – по-
чаток III триместру вагітності (29‑53,7%), у 14 випад-
ках (25,9%) – у терміни 36 тижнів вагітності, і у 13 
(24,1%) у 18‑24 тижні вагітності. Виявлена закономір-
ність обґрунтовує необхідність підвищення кратності 

ультразвукового моніторингу в ці терміни для своє-
часного виявлення гемодинамічних порушень та ознак 
декомпенсації.

Клініко-анамнестичні особливості, отримані при 
опрацюванні медичної документації, представлено 
у таблиці 1. Обтяжений сімейний анамнез відмітили 
у 22,2% спостережень (χ2=3,92, р<0,05), шкідливі 
звички – у 24,1% (χ2=4,57 р<0,05), кожна п’ята паці-
єнтка вживала седативні середники або антидепре-
санти (χ2=5,36, р<0,05), що стало досить поширеною 
ситуацією у останні чотири роки військових дій в Укра-
їні, паритет вагітностей не демонстрував статистичних 
відмінностей.

 
Рисунок 1. Форми брадиаритмій у основній групі, п=54, %.  
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Таблиця 1. Характеристика досліджуваних груп, абс.ч. (%), п=54 

Параметри Основна група, п=54 Група порівняння, п=30 

Першонароджуючі 25 (46,3); χ2=0,39, р>0,05 11(36,7) 

Обтяжений спадковий анамнез 

(вроджені вади серця, аритмії) 

12 (22,2); χ2=3,92, р<0,05 1 (3,3) 

Шкідливі звички 13 (24,1); χ2=4,57 р<0,05 1(3,3) 

Прийом седативних засобів 

/антидепресантів 

11 (20,4); χ2=5,36, р<0,05 0 

Артеріальна гіпертензія  18 (33,3); χ2=4,42, р<0,05 3 (10,0) 

Тиреоїдопатія 10 (18,5); χ2=4,66, р<0,05 0 

Ревматоїдний артрит 7 (13,0); χ2=2,72, р>0,05 0 
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Рисунок 1. Форми брадиаритмій у основній групі, п=54, %.

Таблиця 1

Характеристика досліджуваних груп, абс.ч. (%), п=54

Параметри Основна група, п=54 Група порівняння, п=30
Першонароджуючі 25 (46,3); χ2=0,39, р>0,05 11(36,7)
Обтяжений спадковий анамнез (вроджені вади серця, аритмії) 12 (22,2); χ2=3,92, р<0,05 1 (3,3)
Шкідливі звички 13 (24,1); χ2=4,57 р<0,05 1(3,3)
Прийом седативних засобів /антидепресантів 11 (20,4); χ2=5,36, р<0,05 0
Артеріальна гіпертензія 18 (33,3); χ2=4,42, р<0,05 3 (10,0)
Тиреоїдопатія 10 (18,5); χ2=4,66, р<0,05 0
Ревматоїдний артрит 7 (13,0); χ2=2,72, р>0,05 0
Антифосфоліпідний синдром 10 (18,5); χ2=4,66, р<0,05 0
Аутоімунні стани 13 (24,1); χ2=4,57 р<0,05 1(3,3)
Недиференційована дисплазія сполучної тканини 18 (33,3); χ2=6,16 р<0,05 2 (6,7)
Цукровий діабет І типу 4 (7,4); χ2=0,99, р>0,05 0
Гестаційний діабет 15 (27,8); χ2=8,34, р<0,005 0
Гестаційна анемія 17 (31,5); χ2=5,44 р<0,05 2 (6,7)
Затримка росту плода 16 (29,6); χ2=6,71, р<0,01 1(3,3)
Водянка плода 18(33,3); χ2=10,82, р<0,001 0
Прееклампсія 19 (35,2); χ2=5,09, р<0,05 3 (10,0)
Загроза недоношування 17 (31,5); χ2=5,44, р<0,05 2 (6,7)
Гострі вірусні респіраторні інфекції 26(48,1); χ2=10,79, р<0,005 3(10,0)
Бактеріурія та піелонефрит 24(44,4); χ2=11,17, р<0,001 2 (6,7)
Інфекція репродуктивних шляхів 17 (31,5); χ2=5,44, р<0,05 2 (6,7)
Герпесвірусна та цитомегаловірусна інфекція 15 (27,8); χ2=4,10, р<0,05 2 (6,7)
Верифікація Ig G до парвовірусу В19 16 (29,6); χ2=9,14, р<0,005 0
Передчасні пологи 12 (22,2); χ2=6,07, р<0,05 0
Мертвонародження 5 (9,3); χ2=1,53, р>0,05 0
Неонатальна смерть 9 (16,7); χ2=3,99, р<0,05 0

Примітка. χ2, р – статистична відмінність проти даних групи порівняння, р<0,05.
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Без сумніву, що стан організму матері може опо-
середковано впливати на серцевий ритм плода, де 
прийом медикаментів, метаболічні порушення, арте-
ріальна гіпертензія відіграють тригерну роль. У до-
сліджуваної категорії вагітних домінували артеріальна 
гіпертензія (33,3%; χ2=4,42, р<0,05), тиреоїдопатії 
(18,5%; χ2=4,66, р<0,05), порушення вуглеводного 
обміну (27,8%; χ2=8,34, р<0,005), прояви антифос-
фоліпідного синдрому та аутоімунні стани (24,1%; 
χ2=4,57 р<0,05), у третині випадків (33,3%) відмітили 
фенотипічні ознаки недиференційованої дисплазії спо-
лучної тканини (χ2=6,16 р<0,05). Необхідно підкрес-
лити особливу роль у даної категорії вагітних гострих 
інфекційних респіраторних захворювань (48,1%), гер-
песвірусної та цитомегаловірусної інфекції (27,8%) та 
верифікації Іg G до парвовірусу В19 (29,6%).

Отримані результати дозволяють припустити, що 
діагностика фетальних аритмій є важливим факто-
ром недостатньої діагностики соматичних захворю-
вань матері і вимагає розширення діагностичної про-
грами, що створить передумови обрати оптимальну 
тактику супроводу вагітності та вибору терміну і ме-
тоду розродження, а також буде сприяти покращенню 
перинатальних наслідків і розвитку перинатальної 
кардіології.

Ознаки водянки плоду виявляли у 8 випадках у тер-
міни 18‑24 тижні вагітності, у 7 випадках наприкінці 
другого – початку третього триместру вагітності, у 3 
спостереження – у 36 тижнів гестації. Як правило, чим 
більше виражені порушення серцевого ритму та чим 
менший гестаційний термін діагностованої фетальної 
брадиаритмії, тим більший ризик розвитку неімунної 
водянки плоду (61,5%; ОR=5,03; 95% СІ:1,23‑20,48; 

χ2‑3,96; р<0,05) та антенатальної загибелі (30,8%; 
ОR=12,44; 95% СІ:1,23‑126,18; χ2‑4,05; р<0,05).

Слід підкреслити, що транзиторні короткотривалі 
епізоди брадикардії часто можуть бути пов’язані з пла-
центарною дисфункцією, у тому числі з пуповинним 
компонентом фетоплацентарного комплексу: істинним 
вузлом, обвиттям або компресією петель пуповини, па-
тологією її прикріплення (таблиця 2).

У таких випадках за даними КТГ верифікують ва-
ріабельні децелерації, а діагностика олігогідроамніону 
у 35,0% спостережень (χ2=9,10, р<0,05) є додатковим 
фактором, що може підсилювати компресійний меха-
нізм. Дана ситуація може супроводжуватися набряком та 
зростанням об’єму вартонових драглів (24,1%; χ2=6,80, 
р<0,01), що дещо зменшує компресійний ефект.

У нашому дослідження плацентарна дисфункція 
була верифікована у 44,4% (χ2=7,06, р<0,05), як і обвиття 
пуповини (χ2=8,97, р<0,005), істинний вузол пуповин-
ного канатику, як і патологія прикріплення пуповини – 
у 16,7% (χ2=3,99 р<0,05). Необхідно підкреслити, що 
так звану «тонку пуповину» частіше була діагностовано 
у випадку плацентарної дисфункції та затримки росту 
плода (у 17 випадках (31,5%); χ2=7,48 р<0,01).

Тобто, важливим чинником у механізмах розвитку 
фетальних аритмій є морфогенез і функціональність до-
даткових провізорних органів – плаценти і пуповини та 
ефективність реалізації компенсаторно-пристосувальних 
реакцій плаценти. При цьому, як вказують літературні 
джерела, гіпоперфузія матково-плацентарного кола 
кровообігу сприяє поступовому зниженню адаптивних 
можливостей серця плода з появою стійкої брадикардії, 
особливо у випадку тяжкої ранньої форми затримки 
росту плода [7, 14, 17, 21, 22].

Таблиця 2

Плацентарні фактори порушень серцевого ритму плода, п=54, абс.ч. (%).

Параметри Основна група, п=54 Група порівняння, п=30

Плацентарна дисфункція 24 (44,4); χ2=7,06, р<0,05 4 (13,3)
Олігогідроамніон 19 (35,0); χ2=9,10, р<0,05 1 (3,3)
Краєве/оболонкове прикріплення пуповини 9 (16,7); χ2=3,99 р<0,05 0
Обвиття пуповини 24 (44,4); χ2=8,97, р<0,005 3 (10,0)
Істинний вузол пуповини 9 (16,7); χ2=3,99 р<0,05 0
Дефіцит вартонових драглів 17(31,5); χ2=7,48 р<0,01 1 (3,3)
Набряк вартонових драглів 13(24,1); χ2=6,80, р<0,01 0

Примітка. χ2, р – статистична відмінність проти даних групи порівняння, р<0,05.

Аналіз результатів постнатального етапу дослі-
дження не виявив статистично значущих міжгрупо-
вих відмінностей за основними параметрами оцінки 
пуповинного канатику, у структурі морфологічних 
досліджень домінувала значима довжина пуповини 
(більше 70 см), висока частка обвиття пуповини на-
вколо шиї та частин тулуба новонародженого, також 
у 9 випадках (16,7%) відмітили абсолютно коротку 
пуповину, відповідність референтним значенням 
індексу скручування пуповини (0,2/см) встановлена 
тільки у 15 випадках (27,8%), у половині спостере-

жень відмітили підвищений індекс скручування 
(23‑42,6%).

Як демонструють літературні джерела, гіперзвивис-
тість пуповини корелює з трисоміями, затримкою росту 
плода, асфіксією та аномаліями кількості судин (ЄАП), 
підвищує ризик передчасних пологів, а також виступає 
патогенетичним підґрунтям для стенозів та тромбозів 
судин хоріальної пластинки й вени пуповини [23].

У групі порівняння пупковий канатик мав типову 
морфологічну будову: дві пупкові артерії та вена ото-
чені вартоновими драглями (рис. 2).
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Рисунок 2. Гістоструктура пупкового канатика групи порівняння в якому чітко візуалізуються 

типової будови стінка вени (а) та артерії (б). Забарвлення H&E. Зб.: а, б)х200.
Позначення: 1 – ендотелій, 2 – м’язова оболонка, 3 – вартонові драглі.

Мікроскопічно в останніх чітко диференціюва-
лися дві зони: центральна (компактна), що прилягає 
до адвентиції судин, та периферична (спонгіозна), 
вкрита амніотичним епітелієм. У основній групі 
відмічались досить різні гістопатологічні зміни 
пупкового канатика, що очевидно було пов’язано 
із особливостями прикріплення їх до плаценти, 

гестаційними ускладненнями, хромосомними по-
рушеннями.

У випадку обвиття та вузлів пуповини відміча-
лося стоншення вартонових драглів та нерідко їх на-
бряк (а), периартеріальні крововиливи (рис. 3б), стон-
шення м’язової оболонки вени (рис. 3в). В одному 
випадку була діагностована аневризма вени (3 г).

 

 
Рисунок 3. Стоншення та набряк вартонових драглів (а), периартеріальні крововиливи (б) 
та витончення стінки (в) вени з формуванням аневризми (г) у основній групі. Забарвлення: 

трихром за Массоном (а), H&E (б-г). Зб.: а в, г) х200, б)х100.
Позначення: 1 – набряк вартонових драглів, 2 – амніотичний епітелій, 3 – периартеріальні крововиливи, 4 – 

стінка артерії, 5 – стінка вени, 6 – аневризма вени.
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У випадку надлишку вартонових драглів можна 
було спостерігати компресію судин пупкового ка-
натика, яка призводила до розшарування та міолізу 

м’язової оболонки як стінки артерій (а) так і вен (4 б). 
У таких випадках відмічався спазм обох артерій, а їхній 
просвіт мав вигляд замкнутої щілини (4 а).

Рисунок 4. Розшарування і набряк м’язової оболонки артерії (1) і вени (2) пупкового канатика 
у основній групі із надлишком вартонових драглів. Забарвлення H&E. Зб.: а, б) х200.

У всіх випадках основної групи спостережень від-
мічалась патологія вартонових драглів. В одних випад-
ках це була дезорганізація сполучнотканинних волокон 
внаслідок набряку компактної частини їхньої частини 

(рис. 3 а), в інших – спонгіозної (рис. 5). Набряки вар-
тонових драглів супроводжувалися формуванням муль-
тифокальних порожнин різного калібру та дрібними 
крововиливами у периферійній зоні (рис. 5 а).

 
Рисунок 5. Надлишок вартонових драглів з крупними періартеріальними (1) та дрібними (2) 
периферійними крововиливами, мультифокальними порожнинами (3). Запальний клітинний 
інфільтрат (4) у спонгіозній зоні вартонових драглів. Забарвлення H&E. Зб.: а) х100, б)х200.

Більш того, у компактній речовині досить часто зу-
стрічалися крупні періартеріальні крововиливи (рис. 3 
б, 5 а) як морфологічний сутбстрат пошкодження пуп-
кового канатика під час внутрішньоутробного розви-
тку. Дуже рідкою знахідкою були запальні інфільтрати 
в периферійній зоні вартонових драглів (рис. 5 б), що 
може вказувати на висхідне інфікування з боку оболо-
нок плода (хоріоамніоніт) із початковим залученням 
пуповини або ранні прояви фунизиту – запалення су-
дин пуповини, яке відображає фетальну запальну від-
повідь [24‑26].

Існують літературні повідомлення, що патологія 
вартонових драглів може посилювати компресію су-
дин пупкового канатика, ініціюючи порушення крово-
постачання плода і навіть антенатальну загибель [27].

Змінена структура пуповинного канатика також 
була пов’язана з такими гестаційними ускладненнями 
як прееклампсія, затримка росту плода, гестаційний 
діабет та антенатальна загибель, що відмітили і інші 
дослідники у своїх публікаціях [28‑30].

Все вище викладене демонструє, що особливості 
формування системи мати–плацента–плід є ключо-
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вими чинниками розвитку ускладнень вагітності та 
порушень фетальної і серцевої гемодинаміки. Попри 
значну кількість досліджень патоморфології судин пу-
повини ці дані залишаються недостатньо системати-
зованими, а роль окремих патогенетичних механізмів 
у розвитку фетальних аритмій потребує подальшого 
уточнення. Важливим залишається питання вибору 
терміну та методів розродження, так як вкрай утруд-
неною на сьогодні є реальна оцінка стану плода. По-
глиблення досліджень брадіаритмій у галузі фетальної 
аритмології є стратегічно важливим для впровадження 
інноваційних методів неінвазивного моніторингу, для 
розробки високоточних методів ранньої діагностики 
та персоніфікованих стратегій внутрішньоутробної 
терапії, що дозволить прогнозувати критичні стани, 
мінімізувати ризик розвитку незворотної серцевої не-
достатності та вчасно застосовувати превентивні тера-
певтичні стратегії.

Дискусія
Синусова брадикардія зазвичай визначається стій-

кою ЧСС плода 90‑130 уд./хв., регулярною частотою 
передсердь та АВ-провідністю 1:1 [10]. За даними 
літератури, у патогенезі брадіаритмій плода описані 
дві групи етіологічних чинників: фетальні (вроджені 
аномалії розвитку серця і генетичні каналопатії), що 
здатні викликати блокади проведення імпульсу, та мате-
ринські фактори [1‑3, 10, 12, 13]. Вроджені вади серця 
(дефект передсердно-шлуночкової перетинки, тетрада 
Фалло, коригована транспозиція магістральних судин) 
та генетично обумовлені каналопатії (синдром Бругада, 
синдром слабкості синусового вузла, синдром подо-
вженого Q–T, синдром Андерсена-Таніла) порушують 
електрофіліологічну провідність і складають близько 
25% брадіаритмій [1‑3, 10, 12, 13].

Серед материнських факторів слід відмітити об-
мінні захворювання у матері (фенилкетонурія, цукро-
вий діабет), інфільтративні захворювання, пов’язані 
з трансплацентарним переходом материнських Ro/
La-аутоантитіл, вірусні інфекції (цитомегаловірус, 
аденовірус), застосування деяких лікарських середни-
ків (антиконвульсанти, ретиноїди, препарати адено-
зинперетворюючого ферменту, селективні інгібітори 
зворотного захоплення серотоніну тощо), ішемічна 
хвороба серця. Найбільшу поширеність від 50 до 80% 
внутрішньоутробних брадіаритмій має аутоімуноо-
посередкована брадикардія плода, пов’язана з наяв-
ністю у матері аутоімунних захворювань (синдром 
Шегрена, системний червоний вовчак, ревматоїдний 
артрит, антифосфоліпідний синдром, захворювання 
сполучної тканини, недиференційована дисплазія спо-
лучної тканини або безсимптомне носійство анти-Ro/
La-антитіл [16, 31].

Етіологія синусової брадикардії часто пов’язана 
з гіпотиреозом матері, впливом ліків, які приймала 
мати (бета-блокатори, антитиреоїдні препарати, ме-
тадон), дисфункцією синусового вузла, опосеред-
кованою анти-Ro/SSA, міокардитом, метаболічними 
порушеннями (хвороба Помпе), синдромом Холта-
Орама (мутації TBX5), де часто демонструють зв’язок 

зі збільшенням правого передсердя, аномаліями кінці-
вок, синусовою брадикардією та атріовентрикулярною 
блокадою першого ступеня, мутацією NKX2.5 LQTS 
та іншими спадковими синдромами брадикардії, ано-
маліями ЦНС плода, тяжкою затримкою росту або дис-
тресом плода, а також компресією пуповини (зазвичай 
тимчасовою та ятрогенною за даними ультразвукового 
дослідження) [32, 33].

Найпоширенішою причиною стійкої брадикардії 
плода вважають повну атріовентрикулярну блокаду, що 
часто розвивається за наявності структурно нормаль-
ного серця у вагітних з аутоімунними станами. Вери-
фікація та наявність серопозитивності за антитілами 
анти-Ro (SSA) та анти-La (SSB) у вагітних після 20‑го 
тижня гестації потребує ретельного інтенсивного кар-
діологічного моніторингу плода, оскільки реалізація 
патогенетичного механізму трансплацентарного пере-
несення материнських IgG через плаценту асоціюється 
з високим ризиком розвитку імуноопосередкованого 
пошкодження провідної системи серця плода та форму-
вання вродженої атріовентрикулярної блокади [34]. Ще 
один варіант патогенетичного зв’язку – це спадковий 
синдром подовженого інтервалу QT (iLQTS), що асо-
ціюється з підвищеним ризиком передчасних пологів 
та затримкою внутрішньоутробного розвитку (ЗВР), 
а також ризиком аритмогенних станів [35‑37].

Аналітичне опрацювання літературних повідо-
млень дозволило вказати на інфекційний чинник генезу 
фетальних брадиаритмій, що підтверджує наявність 
гострого запалення в пуповині, амніоні та хоріодеци-
дуальній оболонці, а також вищі ступені запалення 
в хоріонічній пластинці були пов’язані з розвитком ано-
мальних моделей серцевого ритму плода, що не спо-
стерігалося при інших плацентарних факторах. Зв’язок 
аномальних моделей серцевого ритму плода з гострим 
запаленням свідчить про те, що внутрішньоамніотичне 
запалення відіграє важливу роль у генезі брадикардії 
плода, може змінити метаболізм плода через вплив на 
легеневу або шлунково-кишкову системи або вплив на 
пупкові та хоріонічні судини [38, 39].

Наукові дослідження також підкреслюють важ-
ливість верифікації масивних аномалії пуповини, що 
здатні призвести до розвитку судинної ектазії та тром-
бозу, посилити стаз та судинну обструкцію і стати фак-
тором несприятливих наслідків для новонароджених, 
включаючи ЗРП та мертвонародження [40].

Demirci O. та співавторами було зібрано дані про сі-
мейний анамнез, гестаційний вік на момент верифікації 
діагнозу, частоту скорочення передсердь та шлуночків 
плода на момент звернення, тип брадіаритмії, наявність 
або відсутність вродженої вади серця, водянку плода, 
дисфункцію міокарда плода, екстракардіальні аномалії, 
аутоімунні захворювання матері, материнські аутоан-
титіла, а також пренатальне лікування та результати 
новонароджених [31, 41].

Авторами встановлено у третині спостережень 
ревматичні захворювання матері та складні аномалії 
серця, підтверджено підвищену частоту позасерцевих 
аномалій, водянки і мертвонародження та короткий 
термін виживання після 28 днів (p<0,05), де водянка 
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плода стала єдиним незалежним фактором, пов’язаним 
з низькою виживаністю [31].

Зустрічаються окремі літературні повідомлення, 
що вказують на брадіаритмію, пов’язану з так званим 
«складним передлежанням пуповини», яке формується 
відповідно до положення між пуповиною, передлеглою 
частиною плода та шийкою матки [42].

Hruban L. та співав. представили аналіз випадків 
сідничного передлежання плода, де у 48,5% спостері-
галася брадикардія тривалістю >10 хвилин під час або 
після зовнішнього повороту плода на голівку, що стало 
фактором ризику асфіксії, як і низької ІМТ матері та 
тривалості самої процедури повороту [43].

Таким чином, актуальність розширення досліджень 
фетальних брадіаритмій диктується потребою в опти-
мізації лікувально-діагностичного алгоритму та науко-
вого обґрунтування нових підходів до менеджменту та-
ких клінічних станів, що є ключовим фактором у забез-
печенні ефективної антенатальної допомоги та запобі-
ганні розвитку тяжкої серцевої недостатності у плода.

Висновки
Серед материнських факторів у випадку брадіа-

ритмій домінували артеріальна гіпертензія (33,3%), 
тиреоїдопатії (18,5%), порушення вуглеводного об-
міну (27,8%), прояви антифосфоліпідного синдрому та 
аутоімунні стани (24,1%), у третині випадків (33,3%) 
відмітили фенотипічні ознаки недиференційованої дис-
плазії сполучної тканини. Встановлено залежність – 
чим більше виражені порушення серцевого ритму та 
чим менший гестаційний термін діагностики фетальної 
брадіаритмії, тим більший ризик розвитку неімунної 
водянки плода (61,5%; ОR=5,03; 95% СІ:1,23‑20,48; 
χ2‑3,96; р<0,05) та антенатальної загибелі (30,8%; 
ОR=12,44; 95% СІ:1,23‑126,18; χ2‑4,05; р<0,05).

Плацентарна дисфункція була верифікована 
у 44,4%, як і обвиття пуповини, істинний вузол пупо-
винного канатику, як і патологія прикріплення пупо-
вини – у 16,7%. Так звана «тонка пуповина» частіше 
була діагностована у випадку плацентарної дисфунк-
ції та затримки росту плода (31,5%), у половині спо-
стережень відмітили підвищений індекс скручування 
(42,6%).

Проведена систематизація морфофункціональних 
констант пуповини. У випадку обвиття та вузлів пу-

повини відмітили стоншення вартонових драглів та 
нерідко набряк і періартеріальні крововиливи; у ви-
падку надлишку вартонових драглів – компресію су-
дин пупкового канатика із розшаруванням та міолізом 
м’язової оболонки зі спазмом обох артерій; у всіх ви-
падках основної групи відмічалися патологія варто-
нових драглів із формуванням мультифокальних по-
рожнин різного калібру та дрібними крововиливами.

Вказаний підхід дозволяє оптимізувати стратифіка-
цію груп перинатального ризику, покращити прогнозу-
вання стану плода та новонародженого, забезпечуючи 
підґрунтя для впровадження ефективних алгоритмів 
своєчасної корекції патологічних відхилень.

Перспективи подальших досліджень. Перспектив-
ним та на часі є проведення багатоцентрового проспек-
тивного дослідження, розробленого для цілеспрямова-
ного визначення подальших прогностичних факторів, 
а також комплексний аналіз морфометричних параме-
трів плацентарної тканини при брадіаритміях.

Внесок співавторів у підготовку матеріалів 
наукової статті: Цинцадзе Н. К.- ідея написання, 
збір матеріалу, розробка структури статті, системати-
зація зібраних даних, статистична обробка матеріалу, 
написання статті; Макарчук О. М. – координація на-
укової роботи, організація процесу підготовки статті, 
первинне наукове та стилістичне редагування рукопи-
су; Перхулин О. М. – оформлення рисунків до статті; 
Ленчук Т. Л. – аналіз та інтерпретація сонограм та ре-
зультатів ультразвукової діагностики; Ласитчук О. М. – 
експертний аналіз достовірності статистичних резуль-
татів, оцінка коректності їх трактування, верифікація 
наукових висновків.
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MATERNAL AND PLACENTAL FACTORS IN FETAL ARRHYTHMIAS: MORPHOLOGICAL PATTERNS 
OF THE UMBILICAL CORD

N. Tsintsadze, O. Makarchuk, O. Perkhulyn, T. Lenchuk, O. Lasytchuk

Ivano-Frankivsk National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine
(Ivano-Frankivsk, Ukraine)

Abstract.
Bradyarrhythmia is an uncommon disorder among fetal arrhythmias, accounting for approximately 3% of cases, and may manifest 

as fetal heart rate reduction caused by atrioventricular conduction abnormalities, either isolated or combined with impaired myocardial 
excitability.

The aim of the work� was to evaluate pregnancy characteristics in cases of fetal bradyarrhythmia and to determine the pathogenetic 
association between fetal cardiac rhythm disturbances and structural alterations in provisional organs, particularly the umbilical cord.

Materials and methods of the study. This prospective study included two groups: the main group comprised 54 pregnant women 
with singleton pregnancies complicated by diagnosed fetal bradyarrhythmias, whereas the comparison group included 30 somatically 
healthy women with uncomplicated physiological pregnancies. The diagnostic protocol comprised expert ultrasonography and advanced 
prenatal assessment; cardiotocography; Doppler ultrasonography with evaluation of cardiovascular structures; infectious screening; 
placentography; assessment of umbilical cord insertion topography, angioarchitecture, and metabolic abnormalities; and morphological 
examination of umbilical cord tissue. The study was performed in accordance with the ethical principles of Declaration of Helsinki 
concerning biomedical research involving human subjects, the Convention on Human Rights and Biomedicine of the Council of Europe, 
and current Ukrainian legislation, with strict adherence to biomedical ethical standards and confidentiality requirements. Statistical 
analysis was conducted using Microsoft Excel and STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc., USA). Student’s t-test, Pearson’s χ² test, and 
Fisher’s exact test were applied as appropriate, with statistical significance established at p < 0.05. Associations between variables were 
evaluated by calculating odds ratios (ORs) with 95% confidence intervals (95% CIs). The findings were obtained during a comprehensive 
interdepartmental research project conducted at the Department of Obstetrics and Gynaecology of Postgraduate Education of the Ivano-
Frankivsk National Medical University, entitled Development of Diagnostic Strategies and Pathogenetic Substantiation of Effective 
Methods for the Preservation and Restoration of Reproductive Potential and Improvement of Quality-of-Life Indicators in Women with 
Obstetric and Gynaecological Disorders’ (State Registration No. 0121U109269; 2021‑2026).

Results of the study. The onset of fetal bradyarrhythmias was most frequently observed during the late second and early third 
trimesters of pregnancy (53.7%); 25.9% of cases were diagnosed at 36 weeks of gestation, whereas 24.1% were identified at 18‑24 
weeks of gestation. The studied cohort was characterized by a high prevalence of arterial hypertension (33.3%), thyroid disorders 
(18.5%), carbohydrate metabolism abnormalities (27.8%), manifestations of antiphospholipid syndrome and autoimmune disorders 
(24.1%); phenotypic features of undifferentiated connective tissue dysplasia were identified in one-third of cases (33.3%). Acute 
respiratory infectious diseases were documented in 48.1% of patients, herpesvirus and cytomegalovirus infections in 27.8%, and 
IgG antibodies to parvovirus B19 were detected in 29.6%. Placental dysfunction and umbilical cord entanglement were identified 
in 44.4% of cases, whereas true umbilical cord knots and abnormal cord insertion were observed in 16.7A thin umbilical cord was 
diagnosed more frequently in pregnancies complicated by placental dysfunction and fetal growth restriction (31.5%); an absolutely 
short umbilical cord was identified in 16.7% of cases, and an increased torsion index in 42.6%. Morphofunctional characteristics of 
the umbilical cord were systematized.

Conclusions. The maternal factors most frequently associated with fetal bradyarrhythmias included arterial hypertension, 
thyroid disorders, carbohydrate metabolism abnormalities, manifestations of antiphospholipid syndrome, and autoimmune disorders; 
undifferentiated connective tissue dysplasia was identified in one-third of cases. Placental and umbilical cord factors included placental 
dysfunction, umbilical cord entanglement, true umbilical cord knots, abnormal cord insertion, deficiency and edema of Wharton’s jelly, 
and an increased torsion index, all confirmed by morphological examination of umbilical cord tissue. Greater severity of cardiac rhythm 
disturbances and earlier gestational age at the time of fetal bradycardia diagnosis were associated with an increased risk of nonimmune 
hydrops fetalis (61.5%; OR = 5.03; 95% CI: 1.23‑20.48) and antenatal fetal death (30.8%; OR = 12.44; 95% CI: 1.23‑126.18).

Keywords: Pregnancy; Fetal Bradycardia; Placental Dysfunction; Umbilical Cord Abnormalities; Fetal Growth Restriction; 
Umbilical Cord Morphometry and Histostructure.
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