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Кінець ХХ ст. ознаменувався низкою вагомих 

досягнень в акушерстві та перинатології, ос

новним з яких є зниження материнської та пе

ринатальної смертності. Однак спостерігається 

тенденція до збільшення кількості природже

них захворювань, детермінованих морфофунк

ціональними порушеннями у фетоплацентар

ній системі, перш за все, у матерш 1з шкідливи

ми звичками [l], екстрагенітальними захворю
ваннями [2] та ускладненим перебігом вагіт
ності [З]. 

На засіданні Європейської Асоціації аку

шер-гінекологів (l 999) був визначений посту
лат: відсутність очікуваного ефекту від антена

тальних заходш щодо покращання стану плода 

внаслідок їх запізнілосп 1 практичної неможли
восп полшшення матково-плацентарного кро

вотоку. Цей висновок збігся в часі з даними про 

вплив внутрішньоутробного розвитку на по

дальше життя людини [4]. Доведено, що мала 
маса при народженні є значним фактором ризи-

. . 
ку зменшення тривалосп життя та шдвищення 

захворюваності [5]. Цьому питанню була прис
вячена 1-а Міжнародна конференція "Ранні тер

міни вагітності" (Москва, 2002). Суть більшості 
доповідей зводилася до своєрідного формулю

вання: ключ до вирішення багатьох проблем 

акушерства та перинатології лежить у І три-
. . . . . 

местр1 ваптносп та в перюд1, що передує за-

плідненню. Підтверджено, що широкомасш

табні діагностично-лікувальні заходи потрібно 

переносити з пізніх на ранні терміни [б]. 

Запліднення, розвиток зіготи, морули, блас

тоцисти та подальш1 етапи органогенезу конт-
. . 

ролюються р1зномаютними регуляторними ме-

ханізмами. Вивчення проблем раннього розвит

ку людини свідчить про надзвичайну склад-
. . . 

юсть цих мехаюзмш, де поряд з жорсткою де-

термшованою генетичною програмою включа-
. . . . 

ються просторою перем1щення кштин, що д1-

ляться, індуктивні впливи, дія факторів росту 

на певні типи тканин та клітин [7]. 
Встановлено, що формування внутрішньо

утробного неблагополуччя починається на ран

ніх термінах формування фетоплацентарноі 

системи [4]. Відбувається це внаслідок різних 
захворювань, порушення стану ендометр1я та 

міометрія, зумовлюючи неповноцінне форму

вання екстраембріональних структур (ЕЕС). 

Прогрес в оптимізації розвитку плода означе

ний вивченням структурно-метаболічних ха

рактеристик позазародкових утворень - навко

лоплодового середовища, пуповини, плаценти, 

плацентарного вмістища [6,7]. 
F.Mall ( 1914) виділив 14 стадій ембріогене

зу. Класифікація удосконалена в 1982 році. 

O.Rahilly et al. [4] - виділено 23 стадії. Цією 

класифікацією користуються і нині. Результати 

наукових робіт останнього десятиріччя допов

нили характеристики основних стадій ембріо

генезу, зробивши акцент на особливостях фор

мування ЕЕС. 

A.Saluments et al. [8] зробили висновок, що 
морфологічні показники ембріона (фрагмента

ція та однорідність бластомерів) переважно за

лежать від якості яйцеклітини, хоча на частоту 

поділу впливають і морфологічні показники 

сперматозоїдів. 

Запліднення - ключовий момент у репро

дукції людини, який відбувається завдяки синх

ронізації фізіологічних реакцій впізнавання яй

цеклітини та сперматозоїда, взаємодії їх клітин

них мембран, утворенню пронуклеусів та злит

тя двох ядер. На ці складні трансформації йде 

20-24 години - перша стадія ембріогенезу. Про

цес запліднення забезпечується складними ен

докринними та імунними процесами. Із-за 

етичних проблем ці процеси в людини вивчені 

недостатньо. Завдяки розвитку нових репродук

тивних технологій у програмах екстракорпо-
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рального запліднення були вивчені стадії роз

витку людського ембріона (Ем) до стадії блас

тоцисти in vitro [4,9]. 
Дві-три доби триває друга стадія - дроб

лення. Воно є повним, нерівномірним, асинх

ронним, швидкість його становить одне ділення 

на добу. У творена морула повільно просуваєть

ся до порожнини матки, починає формуватися 

рання бластоциста. Припускають [10], що регу
лятором процесів раннього розвитку Ем є гона

дотропний релізинг-гормон, який продукується 

як преімплантаційним Ем, так і епітеліем мат

кових труб. 

Сучасні дослідження молекулярної біології 

репродукції дозволили розшифрувати так звані 

сигнальні функції бластоцисти, що знаходиться 

у просюп матки, в інтерстиційній частині мат

кової труби (третя стадія). Поверхневий шар 

трофобласта продукує невелику кількість хо

ріонічного гонадотропіну (ХП) та низку сиг

нальних факторів, таких як ранній фактор ва

гітності та деякі цитокіни (IL-1, IL-8). Тобто 
вже у вільній бластоцисті функціонує сигналь

на молекулярна система, яка запускає процес 

гестаційної перебудови прилеглого епітелію, як 

підготовчий етап для її імплантації [ 4]. В сучас
них дослідженнях [ll] показано, що аномальні 
за хромосомним набором клітини не селекціо

нуються для ЕЕС преімплантаційного Ем на 

стадії бластоцисти. Це засвідчує існування 
. . . . . . . 
шших мехаюзмш, яю вщповщають за вщсут-

ність аномальних за хромосомним набором клі

тин у самому Ем на більш пізніх стадіях розвит

ку. Одним з можливих механізмів може бути 

ешмшація аномальних клітин при активації ви

біркової загибелі клітин (апоптозу) [12]. 
Четверта стадія ембріогенезу - період так 

званого "імплантаційного вікна" характеризу

ється з молекулярних позицій експресією в ен

дометрій інтегринів а1~1, а4~1, аvз, цитокінів 

(LIF) [ 4] за участю низки білків - колагену IV, 
вітронектину, фібронектинів (клітинного та он

кофетального ), цитокератину, виметину та гепа
ринсульфату [13]. 

Припускається, що зниження експресії ін

тегринів порушує процес імплантації. Вивчала

ся роль остеопонтину в процесах адгезії, екс-
. . . 

прес1я цього шганда знаходиться ПІД впливом 

прогестерону [14]. Інвазію бластоцисти назива
ють "біологічним парадоксом", оскільки йде 

мова про злиття двох р1зних за спадковими та 

. . . . . 
1мунолопчними властивостями тиПІв еПІтешю. 

Це можливо тільки при наявності місцевих ме

ханізмів, що протидіють відторгненню. До відо

мого впливу ХП приєднується дія а-мікрогло

буліну фертильності (АМГФ) [15]. Цим забезпе-
. . . . . 

чується м1сцева супрес1я 1мунних кштин матер~ 

та швидке занурення бластоцисти в ендометрій. 

Створена модель для вивчення механізмів ім

плантації Ем людини у строму ендометрія [ 16]. 
Шоста стадія характеризується швидким 

ростом хоріального мішка, з'являються екстра-
. . 

целом1чна порожнина, первиню ворсини пла-

центи, зачатки амніотичної порожнини та жовт

кового мішка (ЖМ), на сьомій стадії виникає 

алантоїсно-епітеліальний виріст, що проникає 

всередину амніотичної ніжки - майбутньої пу

повини. Морфологічно документовано початок 

важливого процесу гестаційної перебудови 

вузьких спіральних артерій [ 17]. Тим самим ви
р1шено питання про початок матково-плацен

тарного кровотоку. Сучасні ультразвукові діаг

ностичю прилади з кольоровим картуванням 
. . . 

дозволяють юзуашзувати перш~ матково-пла-

центарні артерії на 18-19 день після овуляції, 
що відповідає восьмій стадії ембріогенезу [ 4]. В 
ЕЕС відбувається швидкий ріст амніотичної по

рожнини, особливо ЖМ. Вже на дев'ятій стадії 

в стінці ЖМ з'являються первинні осередки 

кровотворення. До 28 доби гемохоріальні взає
мовщношення структурно вже склалися, тому 

наприкінці четвертого тижня відбувається якіс

ний стрибок у розвитку плаценти - анатомічна 

стиковка капілярної сітки ворсин, хоріальної 

пластинки та алантоїсних судин у складі корот

кої пуповини. В цей же час збільшується ам

ніотична порожнина навколо Ем, яка стискає 

стінки ЖМ, редукується екстраембріональний 

целом. До кінця 16 стадії складаються кількісні 
. . 
вщношення артер~альних та венозних пуповин-

них судин, що свідчить про адекватність об'єму 

ембріоплацентарного кровотоку метаболічним 

потребам інтенсивного органогенезу. Сімнадця

та-дев'ятнадцята стадії характеризуються рос

том плаценти, інтенсивним диференціюванням 

ворсинчастого дерева, гемопоез відбувається в 

органах Ем, триває інвазія цитотрофобласта. На 

22 стадії амніальна порожнина настільки збіль
шується в об'ємі, що зливається зі стінкою хорі

ального мішка, редукований ЖМ розпластаний 

на хоріальній пластинці плаценти. На 70 добу, 
після завершення ембріонального періоду, від-
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бувається послаблення інвазії цитотрофоблас

та, але це не зменшує об'єму матково-плацен

тарного кровотоку. Основною функцією пла

центи, крім дифузійної, стає синтетична. Отже, 

випереджувальний ріст ЕЕС у порівнянні з роз

витком зародка та Ем супроводжується дисинх

ронією формування її окремих компонентів. 

Спочатку переважно розвивається поверхневий 

трофобласт бластоцисти, що дає старт інвазії 
. . 

симпластичних комплексш, а згодом 1 цитотро-
фобласта. Далі розвиваються екстраембріо

нальний целом та ЖМ. На наступних стадіях 

швидше ростуть амнютична порожнина, вор

синчасте дерево та пуповина, які більш важливі 

для розвитку плода людини [ 4]. 
У літературі часто трапляється термін "ма

ти-плацента-ембріон". На думку В.Е.Радзинсь

кого та ін. (2004), ця тріада потребує доповнен
ня. Перш за все зазначається особлива зона -
матково-плацентарна ділянка (МПД), де відбу

вається імплантація бластоцисти та її подальша 

взаємодія з ендометрієм під час першої хвилі 

інвазії цитотрофобласта. По-друге, необхідно 

підкреслити першочерговий розвиток ЕЕС у 

певній послідовності: екстраембріональний це

лом ~ жовтковий мішок ~ амніотична по

рожнина ~рання плацента ~ пуповина. Во

ни створюють передумови та основу для форму

вання матково-плацентарного кровотоку та ге

мохоріального обміну, який у свою чергу забезпе

чує виникнення зачатків більшості органів. Під

сумовуючи це, автори запропонували додаткове 

визначення репродуктивної системи "мати-пла

центарна-маткова ділянка - ЕЕС - ембріон", що 

дозволить більш повно розшифрувати причини 

ранніх втрат вагітності. Ранній розвиток МПД 

розділено на певні етапи. Виділені етапи взає

модії інвазії цитотрофобласта з плацентою де

талізують першу хвилю інвазії цитотрофобласта і 

пояснюють прискорені темпи формування вор

син, утворення плацентарна-ембріонального 

кровообігу та інтенсивний органогенез Ем [9]. 
Запропоновано нове поняття - "мікроото

чення ембріона людини", яке об'єднує в єдиний 

морфофункціональний комплекс хоріальний 

мішок (з порожнинами, що входять до його скла

ду разом з ЖМ) та прилеглий ендометрій [18]. 
Усі періоди ембріогенезу та початок орга

ногенезу відбуваються в умовах гістотрофного 

обміну та анаеробного метаболізму. Внаслідок 

швидкого росту ЕЕС створюються передумови 

для численних шляхів дифузії плацентарних та 

ендометріальних білків, факторів росту, гліко

гену та інших енергетичних субстанцій. На 

роль параплацентарного обміну вказує АЛ.Ми

лованов [9]: " ... навколоплодовий простір є не 
просто резервуаром для вод, що полегшує рухи 

плода ... , це швидкоДІюча система, яка регу

люється гормонами та простагландинами, амю -
он - цитотрофобласт - децидуальна тканина 

плодових оболонок ... " Висловлена думка [18], 
що існує чотири шляхи дифузії. Перший шлях -
це постійна секреція плацентарних гормонів та 

білків синцитіотрофобластом ворсин з наступ

ним їх виходом у первинний міжворсинчастий 

простір, прилеглий ендометрій, а згодом у кро

вотік матері. Першочергово це стосується ХП 

впродовж шостого тижня та трофобластичного 

бета-глобуліну [19], асоційованого з вагітністю 
протеїну-А (РАРР-А) у наступні тижні. Ранні 

продукти хоріальної тканини забезпечують не

обхідну сигнальну функцію, вона стимулює 

синтез прогестерону у жовтому пш яєчника, 

різноманітну гестаційну перебудову жіночого 

організму. Другий шлях - це проникнення про

дуктів синтезу синцитіотрофобласта та ендо-
. . . . 

метр1ю через стшку хор1ального м~шка в по-

рожнини, що оточують Ем. Максимально цей 
. . . 

шлях реашзується до шостого тижня ваптносп, 

коли в ЕЕС акумулюється а-фетопротеїн, гап

тоглобін, церулоплазмін, високі концентрації 

сечовини та креатиніну, згодом в амніотичній 

рідині (АР) реєструються високі концентрації 

ХП, а-мікроглобуліну фертильності та плацен

тарний а1-мікроглобулін. Третій - проникнення 

материнських білків та гормонів з прилеглої де

цидуа через стінку хоріального мішка в ЕЕС та 

АР. Ем практично занурений у розчин глікопро

теїну - а-мікроглобуліну фертильності з потуж-
. . 

ною 1муносупресивною активюстю, що дозво-

ляє зберігати його властивості напівалогенного 

трансплантата в організмі матері [15]. Четвер
тий шлях - селективна дифузія через амніотич

ну мембрану спочатку між ЕЕС та АР, а згодом 
. . . 

м1ж водами та прилеглим ендометр1єм, оскшь-

ки мембрана пізніше практично зливається зі 

стінкою хоріального мішка. Вважають, що АР є 

фактично внутрішнім середовищем Ем. В по

дальшому АР впливає на ріст і розвиток матки 

та плода [20]. 
При нормальній вагітності існує три функ

ції плодових оболонок [9]: 
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l. Плодові оболонки - продуцент компо

нентів навколоплодових вод за рахунок секреції 

амніального епітелію, що виділяє білки, ліпіди 

та глікопротеїди. Амніоцити секретують двома 

способами: мерокриновим, коли секрет утво-
. . . 

рюється всередию кЛІтини І виводиться через 

крайову плазмолему, та голокриновим, шляхом 

руйнування усієї клітини та відторгнення в 

амюальну порожнину. 

2. Плодові оболонки - це реальний ендок

ринний орган. Амніальний епітелій секретує 

кортикотропний рилізинг-гормон, цитотрофо

бласт - плацентарний лактоген, а децидуальні 

кЛІтини - пролактин, релаксин. 

З. Плодові оболонки - наскрізна транспорт-
. . . 

на система, яка включає с~тку мІжкЛІтинних ка-

налів серед амніоцитів, пористу структуру їх 

базального шару, сітчасту будову колагенових 

волокон компактного шару, інтерстицій цито

трофобласта, матрикс децидуальної оболонки 

та значну кількість у ній кровоносних судин. 

Певна черговість розвитку ЕЕС забезпечує 

адекватність гістотрофного обміну Ем у той 

важливий період вагітності, коли ще не існує 

відповідного об'єму матково-плацентарного 

кровотоку. З формуванням гемохоріального 

обміну між Ем, плацентою та матір'ю дифузійні 

потоки плацентарних і ендометріальних білків 

змінюють оріентацію від ЕЕС у бік амніотичної 

порожнини та кровотоку матері [18]. 
Відомо, що зародок та Ем надзвичайно чут

ливі до пошкоджувальної дії різних факторів, 

особливо коли вони діють у періоди імплантації 

та плацентації. При нормальному перебігу ва

гітності функціональна система "мати-плацен

та-плід" застерігає цю загрозу за рахунок випе-
. . 

реджувального розвитку проюзорних органш. 

Надалі аналогічну роль відіграє інвазія трофоб

ласта, яка призводить до формування матково

плацентарного кровообігу і дозволяє Ем успіш

но пройти другий критичний період [9]. 
Роль ендометрія у процесі імплантації час

то недооцінюється. Нормальний розвиток ендо

метрія та його зміни впродовж лютеїнової фази 

менструального циклу є життєво важливими. 

Різні патологічні зміни ендометрія можуть при

звести до дефектів імплантації та повторних 

абортів на ранніх термінах. Основну увагу при

діляють АМГФ, як секреторному продукту за

лоз ендометрія впродовж лютеїнової фази цик

лу та І триместру вагітності [15]. Під впливом 

прогестерону залозистий епітелій синтезує і 

виділяє АМГФ, який запобігає лімфопроліфе

рації, пригнічує активність природних клітин-
. . . . . 

кшерш, яю присутю у великих кшькостях в ен-

дометрії на стадії ранньої вагітності. Припуска

ють, що АМГФ захищає Ем від відторгнення 

материнською імунною системою. Важливу 

роль вщІграє покривний епітелій порожнини 

матки, він першим контактує з бластоцистою за 

участю гепарин-сульфат-протеїнглікану та глі

копротеїнів, що накопичує глікокалікс незадов

го до імплантації. Вивчення ролі піноподій, які, 

як вважають, мають важливе значення у про

цесі адгезії імплантуючої бластоцисти до по

верхні ендометрія в процесІ Імплантації, ве

деться дуже активно. Але вчені ще не дійшли 

згоди у поглядах на цю проблему. Припускаєть

ся, що піноподії є точними мітками сприйнят-
. . . . . 

ливосТІ ендометрІя І можуть мати кЛІючне зна-

чення у підготовці до переносу Ем при екстра

корпоральному заплідненні [13]. 
Дослідження останніх років показали мож-

. . 
ливІсть прогнозування деяких ускладнень вапт-

ності на основі комплексної оцінки відхилень у 

рості та розвитку ЕЕС в І триместрі вагітності за 

данними ехографії [21]. При паралельному зни
женні об'ємів плодового яйця та амніотичної по

рожнини в І триместрі вагітності ймовірність пе

редчасних пологів становить 79%. При зниженні 
об'єму плодового яйця та патології ЖМ ймовір

ність ретардації плода досягає 74% [10]. Врахо-
. . 

вуючи висунуту концепцІю про вирІшальну роль 

мікрооточення Ем [9], слід проводити цілеспря
моване та ретельне ультразвукове досЛІдження 

ЕЕС, вт. ч. ранньої плаценти та ендометрія. 

Висновки. l. Взаємодія бластоцисти, хорі-
. . 

ального мІшка, а згодом І ворсин плаценти з ен-

дометрієм - ключовий процес, який визначає ус

пішний розвиток вагітності. 2. В ембріологічних 
та акушерських дослідженнях екстраембріональ

ним структурам придшяється мало уваги, але са

ме їх випереджувальний ріст створює оптимальні 
. . 

умови ДЛЯ ЖИТТЄДІЯЛЬНОСТІ ПЛОду ЛЮДИНИ. 

Перспективи наукового пошуку. Падаль-
. . 

шІ досЛІдження в цьому напрямку дозволять 
. . . 

прогнозувати ускладнення ваптносТІ на осною 

оцінки розвитку екстраембріональних структур 

плодового яйця в І триместрі, провести ранню 

профілактику та лікування ймовірних усклад

нень. Це послужить основою для зниження пе

ринатальної захворюваності та смертності. 
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА РОЛЬ ЕКСТРАЕМБ

РІОНАЛЬНИХ СТРУКТУР У РОЗВИТКУ ЕМБ

РІОНА 

О.В.Кравченко, Т.С.Булик 

Резюме. У статті проаналізовані останні відо

мості вітчизняної та зарубіжної літератури що

до особливостей та закономірностей розвитку 

елементів екстраембріональних структур при 

неускладненій вагітності та перспективність 

ехографічного дослідження в ранніх термінах 

ваптносп з метою прогнозування виникнення 

патології системи мати-плацента-плід. 

Ключові слова: екстраембріональні структури, 

ембріон. 

MODERN VIEWS OF ТНЕ ROLE OF ТНЕ EXT
RAEMBRYONAL STRUCTURES IN ТНЕ DEVE
LOPMENT OF THE EMBRYO 

О. V.Kravchenko, Т.S.Bulyk 

Abstract. The paper analyzes the latest infonnation 
of the domestic and foreign literature as to the role of 
the extraembryonal stmctures in the development of 
the embryo. The authors have ascertained the specific 
characteristics and regularities for the development 
of the elements of the extraembryonal stmctures in 
physiological pregnancy, as well as the question of an 
echographic study of the early tenns of pregnancy for 
the purpose of prognosticating the onset of pathology 
of the mother-placenta-fetus system. 
Кеу words: extraembryonal stmctures, embryo. 
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