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Вступ

Багатоплідність у жінок європейської по!

пуляції зустрічається з частотою 1% від за!

гальної кількості вагітностей. Така вагітність

може розвиватися в результаті овуляції і

запліднення кількох яйцеклітин (полізигот!

на багатоплідна). У цьому випадку плоди не

є генетично ідентичними. Крім того, бага!

топлідність може виникати і в результаті

ділення однієї заплідненої яйцеклітини. У

цьому разі плоди є однаковими за геноти!

пом (монозиготна багатоплідна вагітність). 

При розділенні заплідненої яйцеклітини

протягом перших трьох діб поділу кожний

ембріон матиме власний амніотичний мішок

та власну плаценту (дихоріальна діамніо!

тична двійня). При відокремленні на стадії

бластоцисти (4—8 день) кожен плід матиме

власний амніотичний мішок, проте єдину на

двох плаценту, де існуватимуть анастомози

між судинами систем плацентарної гемоцир!

куляції обох плодів (монохоріальна двій!

ня) [1]. 

У 30% випадків при монохоріальній

двійні внаслідок нерівномірного розподілу

крові між плодами через артеріо!венозні

анастомози виникає фето!фетальний транс!

фузійний синдром (ФФТС). У результаті, один

плід стає донором крові, інший — ре!

ципієнтом. Таке ускладнення характери!

зується високою перинатальною смертністю

і захворюваністю. За відсутності адекватно!

го лікування у 80% випадків ФФТС обумов!

лює загибель плодів.
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Дорогі друзі!
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Патогенез та стадії ФФТС

Судинні анастомози плаценти при моно!

хоріальній двійні бувають двох типів:

а) поверхневі (на хоріальній пластинці):

артеріо!артеріальні, вено!венозні, артеріо!

венозні. Вони з'єднують дві системи гемо!

циркуляції і функціонують у двох напрям!

ках;

б) глибокі: до котиледону надходить ар!

теріальна кров від одного плода, а венозний

дренаж здійснюється через систему гемо!

циркуляції другого.

Виділяють 5 стадій ФФТС [2]:

• I стадія: багатоводдя реципієнта в

поєднанні з оліго/ангідрамніоном донора

• II стадія: подальше прогресування за!

хворювання відображається у відсутності

ехотіні сечового міхура донора при ультра!

звуковому дослідженні (УЗД)

• III стадія: серцево!судинні порушення

обох плодів, що проявляється патологічни!

ми показниками допплерографії артерій пу!

повини та венозного протоку

• IV стадія: водянка плода!реципієнта

• V стадія: внутрішньоутробна загибель

одного або обох плодів.

Таким чином, за ФФТС між плодами існує

спільне коло кровообігу. Внаслідок градієн!

та тиску один з плодів стає донором, ін!

ший — реципієнтом. Численні поверхневі

анастомози компенсують перерозподіл кро!

ві і за ФФТС відіграють захисну роль. У реци!

пієнта внаслідок перевантаження кола кро!

вообігу розвиваються багатоводдя, гіперво!

лемія, кардіомегалія, трикуспідальна регур!

гітація, а в деяких випадках — обструкція

легеневого стовбура. Плід!реципієнт страж!

дає від гіперволемії, близнюк!донор — від

гіповолемії. Така ситуація поступово при!

зводить до погіршення стану обох плодів.

У плазмі та амніотичній рідині реци!

пієнта відбувається багаторазове збільшен!

ня концентрації передсердного натрійуре!

тичного пептиду, мозкового натрійуретично!

го пептиду та ендотеліну!1 [3]. Гіповолемія

донора у зв'язку з перерозподілом крові по

анастомозах до реципієнта призводить до

надмірної експресії реніну. D. Mahieu!

Caputo et al. відмічають збільшення секреції

реніну в донора та відповідне зменшення

його синтезу в реципієнта [4]. Стимуляція

ренін!ангіотензинової системи призводить

до перетворення ангіотензину!I на ангіо!

тензин!II. Триразове підвищення концент!

рації вазопресину в крові донора знижує ут!

ворення сечі майже в 4 рази щодо норми і

спричиняє поглиблення гіпоосмолярності,

що призводить до втрати рідини крізь пла!

центу [5]. Таким чином, експресія реніну в

нирках реципієнта є мінімальною або навіть

нульовою, що веде до масивних гемо!

рагічних інфарктів та блокування виділення

вазопресину з подальшими поліурією, гемо!

концентрацією, утриманням електролітів та

білків плазми. Від донора реципієнт отри!

мує надлишковий ренін, ангіотензин!II та

вазопресин через плацентарні анастомози,

що пояснює наростання в нього гіперволемії

та гіпертензії [6]. Поглибленню гіперволемії

у реципієнта сприяє й підвищення осмоляр!

ності з подальшою масивною втратою ріди!

ни крізь плаценту. 

Плацентарні фактори, такі як плацентар!

ний фактор росту, судинний ендотеліальний

фактор росту!1, розчинний ендоглін, також

мають особливості синтезу за ФФТС. J.P.

Kusanovic et al. відмітили підвищення кон!

центрації розчинного ендогліну та судинно!

го ендотеліального фактора росту!1 у

поєднанні зі зниженням вмісту плацентар!

ного фактора росту в материнській плазмі за

цієї патології [7]. 

Діагностика

Діагноз ФФТС у більшості випадків мож!

ливо встановити у ІІ триместрі, хоча навіть

за першого скринінгового УЗД у ранніх тер!

мінах можна виділити вагітних групи ризику

щодо ФФТС у разі виявлення таких ознак: 

1) монохоріальна вагітність,

2) збільшення комірцевого простору

понад 3 мм у терміні 10—14 тижнів,

3) відмінність значень куприко!тім'яних

розмірів плодів,

4) утворення характерних складок ам!

ніотичної мембрани, як правило, починаючи

з терміну 11—14 тижнів, що пов'язано з різ!

ним об'ємом навколоплідних вод в амніо!

тичних мішках (найбільш рання ехографічна

ознака ФФТС),

5) щільне прилягання одного з плодів до

стінок матки (ознака "stuck twin").

Визначення хоріальності має велике зна!

чення у своєчасній діагностиці можливих

ускладнень багатоплідної вагітності [8]. 

Після 14—17 тижнів вагітності ознаки

ФФТС стають вираженішими. Відкинути сум!

ніви щодо діагнозу дозволяють такі ознаки:

1) монохоріальність, ідентична стать

плодів, тонка амніотична перетинка, від!

сутність лямбдоподібної форми перетинки в

місці її прикріплення до плаценти, утворен!

ня складок амніотичної перетинки (дана оз!

нака найкраще визначається з 14—17 тиж!

нів, хоча при ретельному огляді можлива

візуалізація з 11 тижнів);

2) різниця між кількістю навколоплідних

вод: багатоводдя в одного плода (глибина

найбільшої кишені вод до 20 тижнів — по!

над 60 мм, від 20 до 22 тижнів — понад

80 мм, від 23 до 25 тижнів — понад 120 мм);

маловоддя у другого плода — глибина най!

більшої кишені вод менше 20 мм;

3) відмінність розмірів сечових міхурів

плодів: малі розміри або відсутність ехотіні

сечового міхура у плода з маловоддям (до!

нор) і великі розміри міхура у плода з бага!

товоддям (реципієнт);

4) різниця маси плодів понад 20% (оз!

нака спостерігається в 72% випадків);

5) тісне прилягання плода!донора до

стінки матки (ознака "stuck twin", спос!

терігається в 92% випадків). У разі тісного

прилягання одного з плодів до стінки матки

необхідно провести диференційну діагнос!

тику між ФФТС і моноамніотичною ва!

гітністю, оскільки у плода!донора у зв'язку з

маловоддям амніотична перетинка чітко не

візуалізується. Для цього оцінюють рухову

активність плода. За ФФТС рухи різко обме!

жені;

6) водянка плода!реципієнта внаслідок

перевантаження об'ємом крові (підшкірний

набряк понад 5 мм, плевральний випіт, пери!

кардіальний випіт, кардіомегалія, три!

куспідальна регургітація, гіпертрофія шлу!

ночків, обструкція вихідного тракту правого

шлуночка, асцит);

7) затримка розвитку плода!доно!

ра. Слід відмітити, що різниця в концент!

рації гемоглобіну понад 24 г/л у плодовій

крові при кордоцентезі має чутливість 50% і

специфічність 100% для встановлення діаг!

нозу ФФТС. Ці критерії можна застосовувати

для диференційної діагностики між істин!

ним ФФТС та звичайною затримкою

внутрішньоутробного розвитку одного з

близнюків [9].

Лікування

За відсутності лікування смертність

плодів за ФФТС сягає 80—100%. У разі вияв!

лення ознак ФФТС до 25 тижнів прогноз для

виживання близнюків є найменш сприятли!

вим. Після встановлення остаточного діаг!

3 ‘2011
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Порада фахівцям

Монохоріальний тип гестації підтверджують: наявність однієї
плаценти, однакова стать плодів, тонка амніотична перетинка та
відсутність лямбдоподібної форми цієї перетинки у місці прикріплення до
плаценти.
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нозу проводять ретельний фетальний

моніторинг з допплерометричним та ехо!

кардіографічним контролем. Відмінність

систолодіастолічного співвідношення в

артеріях пуповин плодів за ФФТС переви!

щує 0,4. Несприятливою прогностичною оз!

накою є поява нульового чи реверсного кро!

вотоку в артеріях пуповини донора та ано!

мальний венозний кровотік у плода!ре!

ципієнта. 

Серед методів лікування ФФТС виділя!

ють: фетоскопічну лазерну коагуляцію су!

динних анастомозів (ФЛКСА), серійний

амніодренаж, септостомію, селективну евта!

назію плода. 

Ідеальною, з точки зору патогенезу,

більшістю спеціалістів визнано фето�
скопічну лазерну коагуляцію судинних
анастомозів. Виживаність хоча б одного з

плодів після такої операції в провідних цен!

трах становить 73—90,5% і дуже відмінна

між закладами залежно від діаметра інстру!

ментів та досвіду оператора [10]. Після

публікації у New England Journal of

Medicine (2004) результатів рандомізовано!

го проспективного дослідження Національ!

ного інституту здоров'я (NIH), де продемон!

стровано переваги ФЛКСА над амніодрена!

жем, фетоскопічна коагуляція стала стан!

дартом лікування ФФТС.

M. Yamamoto et al. описують понад 1300

випадків внутрішньоутробної лазерної

хірургії у різних центрах [11]. Середня ви!

живаність при народженні після лазерної

коагуляції анастомозів становить 66%, ура!

ження центральної нервової системи між

першим і шостим місяцями життя сягає 2—

7%, частота переривання вагітності колива!

ється від 6,8 до 23%, а передчасний розрив

плідних оболонок реєструється в 5—30%

випадків. Дослідники підкреслюють, що

успіх лікування перебуває в прямій залеж!

ності від досвіду хірурга, оскільки недостат!

ня майстерність оператора призводить до

пропуску анастомозів і, таким чином, до ви!

никнення рецидивів ФФТС [12]. E. Lopriore

et al. реєстрували пропущені після лазерної

коагуляції анастомози у 32% випадків, що

спричиняло розвиток анемічно!поліци!

темічних ускладнень у 44% спостере!

жень [13].

Найкращі результати лікування очіку!

ються при своєчасному оперативному втру!

чанні. Більшість фетальних хірургів відда!

ють перевагу термінам 17—25 тижнів.

Спеціальної підготовки вагітна не потребує.

Ввечері перед операцією пацієнтка отримує

індометацин ректально. ФЛКСА виконують у

стерильних умовах операційної з викорис!

танням місцевої анестезії під УЗ!контролем з

послідовною інфільтрацією тканин, у тому

числі очеревини. Застосування місцевої
анестезії засвідчило її переваги над інши�
ми методиками знеболювання [14]. 

Після невеликого розтину шкіри (2—

3 мм) під УЗ!контролем в амніотичну порож!

нину реципієнта вводять фетоскопічний

клинок з подальшим введенням оптичної

системи. Після ретельного огляду анасто!

мозів виконують їх коагуляцію за допомо!

гою лазера (вихідна потужність 50—60 Вт).

Після завершення операції перевіряють

якість коагуляції всіх анастомозів та викону!

ють амніоредукцію через троакар фетоско!

па. Під час операції здійснюють інфузійне

введення препаратів магнію та цефа!

золіну [15].

Неонатальні наслідки залежать від стадії

ФФТС, на якій виконано втручання. Чим

раніше проведено операцію, тим кращі

очікуються результати.

Після лазерної коагуляції плацентарних

анастомозів відбувається зниження серед!

нього артеріального тиску, збільшення сер!

цевого викиду та ударного об'єму крові у ма!

тері [16]. У 13% випадків після лазерної те!

рапії виникає близнюкова анемія!полі!

цитемія. При цьому в колишнього реци!

пієнта зберігається анемія, а в донора —

поліцитемія [14]. У деяких дослідженнях

вказується, що рецидиви ФФТС виникають у

14% випадків [17]. За такої ситуації неона!

тальна виживаність становить 43%. 

Результатом операції має бути абсолютна

впевненість хірурга в повноцінній коагу!

ляції всіх плацентарних анастомозів. Пропу!

щені анастомози можуть суттєво погіршити

стан плодів [18]. Після ретельної селек�
тивної лазерної коагуляції плацентарних
анастомозів зазначені ускладнення не ви�
никають. 

Виконання септостомії за ФФТС і досі

практикується в деяких центрах. Суть метода

полягає в пункції амніотичної перетинки, що

дозволяє навколоплідним водам вільно цир!

кулювати між двома амніотичними порож!

нинами. Септостомія виконується під кон!

тролем УЗ з використанням голок 20G або

22G. Механізм впливу септостомії достемен!

но не вивчено. Ймовірно, плід!донор кори!

гує свою гіповолемію шляхом заковтування

навколоплідних вод після нормалізації їх

об'єму. Небезпечність процедури та обме!

ження її застосування пояснюється підви!

щеним ризиком виникнення синдрому

амніотичних перетинок, проявом якого є ам!

путації кінцівок та пуповини [19].

Оскільки одним з провідних симптомів за

ФФТС є прогресуюче багатоводдя у плода!

реципієнта, протягом тривалого часу основ!

ним методом лікування був серійний
амніодренаж. Вибір відповідної тактики

обґрунтовувався зменшенням ризику пе!

редчасного розриву плідних оболонок у

зв'язку з багатоводдям, зменшенням тиску

навколоплідних вод на плаценту і, відпо!

відно, полегшенням кровотоку матковими

артеріями. Виживаність плодів після серій!

ного амніодренажу, за даними різних ав!

торів, становить у середньому 60%. Пози!

тивним прогностичним фактором зі специ!

фічністю 100% стосовно виживаності обох

плодів є накопичення достатньої кількості

сечі в сечовому міхурі плода!донора. Для

амніоцентезу використовують голки 18G або

20G. Об'єм рідини, що видаляється, стано!

вить від 1 до 7 літрів. Кількість амніоцен!

тезів — від 1 до 12 [20].

Селективна евтаназія плода — сумнів!

ний метод лікування ФФТС, оскільки вихідна

перинатальна смертність при цьому методі

становить 50%. Утім, селективна евтаназія

має право на існування за наявності ознак

невідворотної загибелі одного з плодів.

Оскільки шунтування крові судинними анас!

томозами іде в напрямку від плода!донора

до плода!реципієнта, здійснюється, як пра!

вило, евтаназія плода!донора. Облітерацію

судин пуповини виконують шляхом емболі!

зації, коагуляції або перев'язування. Внут!

рішньосерцеве введення розчину хлориду

калію протипоказане, оскільки крізь судинні

анастомози він швидко проникає до крово!

току іншого плода і викликає його загибель.

Оптимальною технікою є одночасна лазерна

оклюзія вени і артерій пуповини, термін ви!

конання — до 21 тижня. Селективний фето!

цид може покращити неонатальні наслідки

для здорових близнюків.

Критеріями ефективності лікування
при різних методах є поява достатньо на�
повнених сечових міхурів в обох плодів,
нормалізація кількості навколоплідних
вод, відсутність ознак серцевої недостат�
ності у близнюків.

Прогноз та розродження

Особливо небезпечною в прогностично!

му плані ситуацією за ФФТС є внутрішньоут!

робна загибель одного з плодів, що спос!

терігається при монохоріальній вагітності в

25% випадків. За даними літератури, основ!

ним фактором, що впливає на прогноз, є

термін вагітності, в якому констатовано за!

гибель плода. Якщо смерть близнюка діаг!

ностовано в першому триместрі, то понад

90% плодів матимуть сприятливий прогноз.

Якщо ж загибель плода сталася в другому чи

третьому триместрах, то сприятливий про!
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гноз для живого плода становитиме 50—

60%. У випадку смерті одного з плодів на!

явність спільного кола кровообігу значно

ускладнює життєдіяльність іншого близню!

ка. Живий плід починає скидати кров загиб!

лому через судинні анастомози, що призво!

дить до розвитку гіповолемії, тяжкого ура!

ження паренхіматозних органів унаслідок

гіпоперфузії та смерті від гіповолемічного

шоку. Дослідження показують, що ризик

загибелі другого близнюка в антенатально!

му чи ранньому неонатальному періоді ся!

гає 38%. Окрім того, у плода, що народився

після внутрішньоутробної загибелі свого

близнюка, відмічають вищу частоту пато!

логії центральної нервової, сечовидільної

систем, печінки, шлунково!кишкового трак!

ту. У 20% таких новонароджених спос!

терігається мультикістозна енцефалома!

ляція [6, 10].

У випадку смерті одного з плодів після 24

тижня вагітності необхідним є регулярне

допплерографічне дослідження стану живо!

го плода. Факт загибелі близнюка породжує

дилему стосовно переваг раннього розрод!

ження над вичікувальною тактикою, яка, в

свою чергу, загрожує смертю другого плода

в 25% випадків та підвищенням ризику його

інвалідності [6].

Якщо смерть плода констатовано в треть!

ому триместрі, більшість акушерів схиляють!

ся до термінового розродження. Вибір за!

значеної тактики зумовлено підвищеним ри!

зиком дистрес!синдрому та неврологічних

порушень у живого плода у випадку пролон!

гування вагітності. Ризик ураження нерво!

вої системи диктує необхідність ретельного

ехографічного дослідження головного моз!

ку новонародженого в перші 2 тижні життя

та диспансерного спостереження в подаль!

шому.

Висновок

Фето!фетальний трансфузійний синдром

є грізним ускладненням монохоріальної

вагітності з високим ризиком перинатальної

інвалідності та смертності. За умови

своєчасної діагностики цілком можливо

суттєво зменшити перинатальні втрати. Ла!

зерна коагуляція анастомозів повинна бути

якнайшвидше впроваджена у вітчизняну

практику. Наша кафедра акушерства, гіне!

кології та медицини плода є базою ре!

алізації такої програми. Розроблено низку

заходів для досягнення цієї мети, зокрема,

стажування спеціалістів кафедри у

провідних фетальних центрах Німеччини

для набуття практичного досвіду, оскільки

саме їхній рівень обумовлює позитивні нео!

натальні результати після проведення

подібних операцій. 
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Порада фахівцям

У випадку загибелі одного з плодів пацієнтка госпіталізується для спо!
стереження за станом другого близнюка протягом кількох діб. Паралель!
но з кардіотокографічним контролем оцінюють максимальну швидкість
кровотоку в середній мозковій артерії з метою виключення анемії плода
та фето!фетальної кровотечі. За підозри на анемію виконують кордо!
центез з подальшою внутрішньоутробною гемотрансфузією при під!
твердженні діагнозу [18, 21]. Переливання крові та інших розчинів не!
обхідні для підтримання нормального об'єму рідини у випадку критичного
стану живого плода при загибелі близнюка.
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