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ВСТУП
За даними ВООЗ, вроджені вади розвитку 

(ВВР) спостерігаються у 5,5% новонародже-
них, вони є причиною смертності у 33–37% 
дітей першого року життя, спричиняють інва-
лідність у 40% дітей, що дозволяє відносити 
зазначену патологію до важливих медичних 
та соціальних проблем [3, 23]. В Україні часто-
та ВВР плода сягає 27,3%, а це щорічно майже 
10 тисяч дітей, з них близько 5 тисяч мають 
інвалідність, зумовлену ВВР [2]. 

ВВР посідають одне з провідних місць у 
структурі дитячої смертності (3,1%), станов-
лять 21,9% захворюваності та інвалідності се-
ред дітей першого року життя [2, 24]. Питома 
вага дітей із ВВР серед померлих у ранньому 
віці – 25–30% [4, 10, 18]. Незважаючи на акту-
альність проблеми й численні дослідження в 
цьому напрямі, дотепер в Україні не існує чіт-
кої стратегії ведення та розродження пацієн-
ток, які виношують дітей із ВВР.

Поки що недостатньо вивчені механізми та-
натогенезу при антенатальній загибелі плодів 
(АЗП), які мають ВВР у поєднанні з плацентар-
ною дисфункцією (ПД). Втім, відома стратегія 
відмови від кесаревого розтину при дистресі 
плода в жінок із летальними та інвалідизуваль-
ними ВВР плода диктує необхідність ретельно 
вивчити етапи і тривалість антенатального та-
натогенезу. Зокрема, потребують уточнення 
терміни виникнення і тривалість порушень 
кровоплину в судинах фетоплацентарного 
комплексу, етапність та виразність змін у сис-
темі гемостазу матері. Отримані результати 
повинні бути використані для визначення 
стратегії розродження як жінок, що виношують 
дітей із ВВР, так і пацієнток, які мають ПД у ви-
гляді затримки росту плода без вроджених вад.

Повсякденна практична діяльність лікарів 
потребує чіткого та обґрунтованого алго-
ритму ведення вагітності в пацієнток, у яких 
плоди мають ВВР у поєднанні з ПД і без такої. 
Одночасно з урахуванням подібності патоге-
нетичних механізмів ПД отримані результати 
мають бути використані для визначення стра-
тегії ведення вагітності та розродження жінок 
із ПД, які мають морфологічно здорову вну-
трішньоутробну дитину. 

Мета дослідження: оцінювання морфо-
функціонального стану фетоплацентарного 
комплексу й системи гемостазу у вагітних, які 
виношують дітей із ВВР плода, для профілак-
тики АЗП і визначення подальшої тактики ве-
дення та розродження. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Стан фетоплацентарного кровообігу дослі-

джено у III триместрі вагітності шляхом до-
плерометрії у 120 вагітних віком від 18 до 43 
років, які мали плід із ВВР (основна група до-
слідження). До контрольної групи (КГ) увійш-
ло 25 вагітних, діти яких не мали цієї патології 
та народилися здоровими. 

Доплерометрію проводили за допомогою 
сканера Toshiba Nemio XG із конвексними 
датчиками в діапазоні 5 МГц у режимі ко-
льорового та імпульсного доплера. Крово-
обіг визначали в пуповинній артерії (ПА) та 
середній мозковій артерії (СМА) плода. Для 
кількісного оцінювання кривих швидкості 
кровоплину визначали індекс резистентності 
(ІР), пульсовий індекс (ПІ) і співвідношення 
максимальної систолічної та кінцевої діасто-
лічної швидкостей (СДС). 

З метою детального аналізу можливих ме-
ханізмів антенатального танатогенезу паці-
єнток основної групи було поділено на дві 
групи: 

 ● група 1 (Г1) – із порушеннями кровоплину у 
фетоплацентарному комплексі (n = 45);

 ● група 2 (Г2) – без порушень кровоплину 
(n = 75).

У цих групах у вагітних також оцінюва-
ли функціональну активність системи ре-
гуляції агрегатного стану крові методом 
низькочастотної п’єзоелектричної тром-
боеластографії (НПТЕГ) за допомогою та-
ких показників: початковий показник (А0), 
амплітуда контактної фази коагуляції (А1), 
час контактної фази коагуляції (Т1), інтен-
сивність контактної фази коагуляції (ІКК), 
константа тромбінової активності (КТА), час 
згортання крові (Т3), інтенсивність коагуля-
ційного драйву (ІКД), амплітуда полімери-
зації згустку (А4), час полімеризації згустку 
(Т4), інтенсивність полімеризації згустку 
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(ІПЗ), час формування фібрин-тромбоцитарної структури 
згустку (Т5), максимальна щільність згустку (МА), інтен-
сивність тотального згортання крові (ІТЗ), інтенсивність 
рефракції та лізису згустку (ІРЛЗ).

Для морфологічного дослідження брали шматочки посліду, 
які обробляли за стандартною методикою, з парафінових бло-
ків робили зрізи, забарвлювали гематоксиліном і еозином. 

Статистичну обробку проводили за допомогою програми 
Statistica 10. Коефіцієнти кореляції визначали за методом 
Спірмена між кількісними показниками та ймовірністю ан-
тенатальної загибелі плода.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Обстеження та динамічне спостереження 120 вагітних із 

ВВР плода дозволило діагностувати ПД у 45 (37,5%) осіб (Г1), 
зокрема ПД маніфестувала проявами дистресу плода у 6,6 ± 
1,52%, затримкою росту плода (ЗРП) у 24,16 ± 3,36% та ЗРП у 
поєднанні з маловоддям у 2,5 ± 0,71% (рис. 1). 

Доплерометричне обстеження вагітних із ВВР плода вия-
вило, що найбільший ризик АЗП при ВВР плода становить 
поєднання ВВР із ПД. Встановлено, що в цієї групи вагітних 
спостерігаються порушення в плацентарно-плодовому та 
плодовому кровоплині. У плацентарно-плодовому комп-
лексі спостерігається підвищення ІР (0,79 ± 0,01) та СДС (3,74 
± 0,16) у ПА (рис. 2), а у плодовому кровоплині – зниження 
ПІ (рис. 3) у СМА (1,98 ± 0,35). Вважається, що зниження ПІ 
у СМА може бути побічною ознакою повнокрів’я мозку як 
компенсаторна реакція на погіршення плодово-плацентар-
ного кровообігу. 

Для подальшого вивчення етапів танатогенезу плода 
при ВВР проводили дослідження системи регуляції агре-
гатного стану крові. Її функціональну активність визначали 
методом НПТЕГ. На відміну від загальноприйнятих методів, 
НПТЕГ дозволяє вивчати судинно-тромбоцитарний і коагу-
ляційний компоненти гемостазу та фібринолізу в їхньому 
функціональному взаємозв’язку, а також у динаміці й ре-
альному часі.

З огляду на те що одним із основних чинників антена-
тальної загибелі плода при ВВР є ПД, дослідження НПТЕГ 
проводили окремо у двох групах – Г1 (45 вагітних із ПД) та 
Г2 (75 вагітних без ПД).

У вагітних із ВВР без ПД (Г2) показники НПТЕГ характеризу-
валися зростанням потенціалу згортання крові.  Про це свід-
чило зниження показників А0 та Т1 (р < 0,05) та підвищення 
ІКК (р < 0,05). При поєднанні ВВР плода з ПД (Г1) виявлялася 
гіперкоагуляція, як і у Г2, але підвищення показників було 
виразнішим (табл. 1).

Показники, які характеризують інтенсивність тромбоутво-
рення і процес полімеризації фібрину (ІІ та ІІІ фази коагуля-
ції), також достовірно відрізнялись у Г1 порівняно з Г2 та КГ 
(табл. 2). 

У Г1 спостерігалося скорочення Т3, Т5 і МА, підвищення 
ІКД, ІПЗ та ІТЗ, зниження А4. Збільшення ІРЛЗ свідчило про 
активацію фібринолізу.

Підтвердженням гіперкоагуляції є патоморфологічні 
дослідження плаценти у вагітних із ВВР плода та ПД. З ура-
хуванням виявлених гемостазіологічних особливостей, 
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Рисунок 1. Аналіз проявів ПД у вагітних із ВВР плода, %

Рисунок 2. Порівняльна характеристика доплерометричних показників 
кровоплину в ПА
* p < 0,001

Рисунок 3. Порівняльна характеристика доплерометричних показників 
кровоплину в СМА 
* p < 0,001

Таблиця 1. Характеристика показників НПТЕГ (І фаза коагуляції) 
в обстежених жінок
Показники 

НПТЕГ КГ (n = 25) Г2 (n = 75) Г1 (n = 45)

А0 157,14 ± 3,75 158,19 ± 2,67* 65,62 ± 1,77**
А1 185,49 ± 8,86 184,78 ± 4,55 215,42 ± 7,35

Т1 1,43 ± 0,03 1,24 ± 0,01* 1,03 ± 0,04**

ІКК 19,55 ± 0,98 20,32 ± 0,48* 139,03 ± 7,07**

* р < 0,05; ** р < 0,001
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зокрема гіперкоагуляції, ретельно досліджено морфоло-
гічні особливості плацент у вагітних із ВВР плода та ПД.
В окремих плацентах вагітних Г1 (у 5 випадках) визначалася 
відносна незрілість – дисоційований розвиток котиледонів, 
де поряд із переважанням ворсин, які відповідали терміну 
гестації, траплялися незрілі ворсини. Поруч із добре васку-
ляризованими ворсинами розташовувалися ділянки ворсин 
хоріона з невеликою кількістю капілярів і поодинокими син-
цитіокапілярними мембранами (рис. 4).

Виразні компенсаторно-пристосувальні реакції у ви-
гляді гіперплазії функціонально активних синцитіальних 
вузлів (рис. 5) свідчили про гіпоксію у фетоплацентарно-
му комплексі.

Наявність фібриноїду в міжворсинчастому просторі була 
морфологічним підтвердженням розвитку інволютивно-ди-
строфічних процесів. 

При цьому в жінок Г1 скупчення фібриноїду в міжворсин-
частому просторі були поширеними (рис. 6), у Г2 – поодино-
кими (рис. 7).

Дисоційована незрілість ворсин хоріона Г1 є свідченням 
плацентарної дисфункції, тоді як для Г2 була характерна від-
повідність будови плаценти терміну гестації. 

Отже, на тлі порушень гемостазу в судинно-тромбоцитар-
ній та плазмовій ланках спостерігаються патологічні зміни у 
плаценті, характерною ознакою яких є поширене скупчення 
фібриноїду в міжворсинчастому просторі.

Після встановлення вказаних особливостей було просте-
жено динаміку внутрішньоутробного танатогенезу у 26 вну-
трішньоутробних плодів, які мали ВВР. Усі вагітні відмови-
лися від термінового розродження через летальні ВВР, про 
що були отримані відповідні інформовані відмови. Цим ва-
гітним здійснювали доплерометрію кровоплину та НПТЕГ із 
моменту реєстрації загрозливої ознаки і до моменту конста-
тації внутрішньоутробної загибелі плода. Додатково вираху-
вано час, який минув із моменту реєстрації того чи іншого 
порушення (кровоплину чи гемокоагуляції) до констатації 
антенатальної загибелі плода. 

Розраховані коефіцієнти кореляції за методом Спірмена 
між кількісними показниками та ймовірністю антенатальної 
загибелі плода дозволили визначити етапність і тривалість 

Таблиця 2. Характеристика показників НПТЕГ (ІІ та ІІІ фази коагуляції) 
в обстежених жінок 
Показники 

НПТЕГ КГ (n = 25) Г2 (n = 75) Г1 (n = 45)

КТА 84,16 ± 1,22 85,01 ± 13,89 93,14 ± 15,24
Т3 6,25 ± 0,13 6,16 ± 0,09 3,51 ± 0,31**

ІКД 59,78 ± 0,36 62,37 ± 0,42 77,83 ± 2,11**

А4 723 ± 11,54 719,83 ± 7,74 504 ± 5,62***

Т4 15,95 ± 0,32 16,11 ± 0,16 16,41 ± 0,28

ІПЗ 17,88 ± 0,17 18,18 ± 0,1 25,73 ± 0,34***

Т5 32,38 ± 0,86 31,01 ± 0,4 21,78 ± 0,81***

МА 638,1 ± 10,24 640 ± 6,52 458,01 ± 5,02***

ІТЗ 25,21 ± 0,32 24,39 ± 0,21 38,38 ± 2,4*

* р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 Рисунок 4. Г1. Поодинокі синцитіокапілярні мембрани термінальних 
ворсин хоріона  
Забарвлення гематоксиліном і еозином, збільшення × 200.

Рисунок 5. Г1. Функціонально активні синцитіальні вузли термінальних 
ворсин хоріона  
Забарвлення гематоксиліном і еозином, збільшення × 200.

Рисунок 6. Г1. Поширене скупчення фібриноїду в міжворсинчастому 
просторі  
Забарвлення гематоксиліном і еозином, збільшення × 40.
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порушень кровоплину, виразність порушень коагуляції, які 
асоційовані з критичним станом плода та надзвичайно висо-
ким ризиком його загибелі, притаманним ВВР плода (табл. 3).

Аналіз отриманих даних показав, що при доплерометрич-
них порушеннях кровоплину у ПА та їх поєднанні з гіперкоа-
гуляцією ймовірність настання АЗП при ВВР становить від 2–3 
до 7–14 діб (r = 0,51 та r = 0,55 відповідно). 

При порушеннях кровоплину у ПА та СМА (r = 0,70) ви-
никає високий ризик АЗП, термін АЗП – 24 години.

Також високий ризик АЗП при порушеннях кровоплину у 
ПА в поєднанні з гіперкоагуляцією та пригніченням фібри-
нолізу (r = 0,99). АЗП відбувається протягом 2–3 діб.

Найвищий ризик АЗП виникає при порушенні кровопли-
ну у СМА з гіперкоагуляцією та пригніченням фібринолізу і 
становить 2–4 години. 

Отримані дані узгоджуються з сучасними рекомендаціями 
щодо ролі оцінювання матково-плацентарного кровотоку і 
системи регуляції агрегатного стану крові у прогнозуванні 
стану плода та визначенні оптимальної акушерської тактики 
[5, 9, 11–14, 19, 21]. Виразність і тривалість гіпоксії підкрес-
люють інволютивно-дистрофічні, гемодинамічні та компен-
саторні зміни в плаценті [6–8, 15, 25].

На основі оцінювання стану фетоплацентарного комп-
лексу та НПТЕГ у вагітних із ВВР плода в поєднанні з ПД було 
розроблено метод прогнозування ризику антенатальної за-
гибелі плода, який полягає у вивченні стану гемодинаміки 
внутрішньоутробного плода (доплерометрія) з одночасним 

дослідженням НПТЕГ. При констатації порушень кровоплину 
в ПА чи/та СМА, поєднаних із гіперкоагуляцією та пригнічен-
ням фібринолізу, показане термінове розродження впродовж 
доби. При термінах вагітності до 34 тижнів проводять лікування 
синдрому дихальних розладів шляхом уведення сурфактантів. 
При порушенні кровоплину в ПА та гіперкоагуляції показане 
розродження протягом 2–3 діб, що дає змогу провести про-
філактику синдрому дихальних розладів кортикостероїдами, 
якщо термін вагітності менше ніж 34 тижні. За умови нормаль-
них показників НПТЕГ і порушень кровоплину в ПА можливо 
підготувати внутрішньоутробну дитину до народження впро-
довж 7 діб. Ці рекомендації не суперечать сучасним протоко-
лам ведення вагітності високого ризику [16, 17, 20].

Аналіз ефективності запропонованого алгоритму веден-
ня вагітності, обстеження та розродження вагітних із ВВР 
плода продемонстрував відсутність АЗП, зниження показ-
ника перинатальної смертності в 1,4 раза, перинатальної 
захворюваності за окремими групами нозологій (пологова 
травма, внутрішньоутробна гіпоксія та асфіксія, дихальні 
розлади) у 2,7 раза (рис. 8).

Отже, у разі поєднання ВВР плода із ПД та виникнення 
порушень кровоплину визначення часу розродження має 
здійснюватися на підставі винятково порушень у СМА і може 
бути прогностичним чинником АЗП.

ВИСНОВКИ
1. У вагітних, які виношують дітей із ВВР, виявлено досто-

вірні порушення кровоплину в ПА (підвищення показників 
ІР та СДС) і зниження пульсового індексу у СМА, що свідчило 
про внутрішньоутробну гіпоксію, централізацію кровопли-
ну та мало компенсаторний характер.

2. У вагітних із ВВР плода і ПД функціональна активність 
системи гемостазу характеризувалася зростанням потен-
ціалу згортання крові в судинно-тромбоцитарній, коагуля-
ційній ланках системи гемостазу і фібринолізу, що супро-
воджувалося морфофункціональними змінами в плаценті у 
відповідь на гіпоксію (патологічна незрілість, дисоційова-
ний розвиток ворсин, утворення синцитіальних вузлів, на-
копичення фібриноїду в міжворсинчастому просторі).

3. Прогнозування стану плода та ризику антенатальної за-
гибелі на основі оцінювання доплерометричних показників 
фетоплацентарного комплексу і НПТЕГ у вагітних із ВВР пло-
да в поєднанні з ПД сприяє оптимізації ведення вагітності й 
розродження, зниженню перинатальної захворюваності та 
смертності.

Рисунок 7. Г2. Фібриноїд у міжворсинчастому просторі   
Забарвлення гематоксиліном і еозином, збільшення × 100.

Таблиця 3. Кореляція ризику антенатальної загибелі плода у вагітних із ВВР та ПД

Показники Коефіцієнт кореляції 
(р > 0,99%) Тривалість Ризик АЗП

Порушення кровоплину в ПА та нормальні показники НПТЕГ r = +0,51 7–14 діб Ймовірний

Порушення кровоплину в ПА та гіперкоагуляція r = +0,55 2–3 доби Ймовірний

Порушення кровоплину в ПА та СМА r = +0,70 24 години Високий

Порушення кровоплину в ПА, гіперкоагуляція та пригнічення фібринолізу r = +0,78 2–3 доби Високий

Порушення кровоплину в СМА, гіперкоагуляція, пригнічення фібринолізу r = +0,99 2–4 години Максимальний
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ОЦІНЮВАННЯ СТАНУ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСУ ТА СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ В ПЕРИНАТАЛЬНОМУ СУПРОВОДІ ВАГІТНИХ ІЗ ВРОДЖЕНИМИ 
ВАДАМИ РОЗВИТКУ ПЛОДА 
Д.М. Щурко, к. мед. н., асистент кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса
M.І. Щурко, к. мед. н., доцент кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса
Н.М. Рожковська, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса
С.П. Посохова, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса 
В.О. Ситнікова, д. мед. н., професор кафедри нормальної та патологічної клінічної анатомії ОНМедУ, м. Одеса 
Мета дослідження: оцінювання морфофункціонального стану фетоплацентарного комплексу та системи гемостазу у вагітних із вродженими вадами 
розвитку (ВВР) плода для профілактики антенатальної загибелі плода й визначення подальшої тактики ведення і розродження.
Матеріали і методи. Стан фетоплацентарного кровообігу досліджено у 120 вагітних із ВВР плода у третьому триместрі гестації шляхом доплерометричного 
оцінювання кровотоку в пуповинній артерії (ПА) та середній мозковій артерії (СМА) плода, з визначенням індексу резистентності, пульсового індексу 
та співвідношення максимальної систолічної і кінцевої діастолічної швидкостей. Функціональну активність системи гемостазу оцінювали методом 
низькочастотної п’єзоелектричної тромбоеластографії. Проводили морфологічне дослідження плацент. До контрольної групи увійшло 25 вагітних без ВВР 
плода.
Результати. При доплерометричних порушеннях кровоплину в ПА та поєднанні цих порушень із гіперкоагуляцією ймовірність настання антенатальної 
загибелі плода при ВВР становила від 2–3 до 7–14 діб (r = 0,51 та r = 0,55 відповідно). Високий ризик антенатальної загибелі плода виникав при 
порушеннях кровоплину в ПА і СМА (r = 0,70), а також при порушеннях кровоплину в ПА у поєднанні з гіперкоагуляцією та пригніченням фібринолізу (r = 
0,78). Найвищий ризик антенатальної загибелі виникав при порушенні кровоплину у СМА з гіперкоагуляцією та пригніченням фібринолізу (r = +0,99). 
При констатації порушень кровоплину в ПА чи/та СМА, поєднаних із гіперкоагуляцією і пригніченням фібринолізу, показане термінове розродження 
впродовж доби. При термінах вагітності до 34 тижнів проводять лікування синдрому дихальних розладів шляхом уведення сурфактанта. При порушенні 
кровоплину в ПА та гіперкоагуляції показане розродження протягом 2–3 діб, що дає змогу провести профілактику синдрому дихальних розладів 
кортикостероїдами, якщо термін вагітності менше ніж 34 тижні.
Висновки. У вагітних із ВВР плода виявлено достовірні порушення кровоплину в ПА (підвищення індексу резистентності, співвідношення максимальної 
систолічної та кінцевої діастолічної швидкостей) і зниження пульсового індексу в СМА, що свідчить про внутрішньоутробну гіпоксію, централізацію 
кровоплину. Функціональна активність системи гемостазу характеризувалася зростанням потенціалу згортання крові в судинно-тромбоцитарній, 
коагуляційній ланках, що супроводжувалося морфофункціональними змінами в плаценті у відповідь на гіпоксію. 
Впровадження запропонованого алгоритму перинатального супроводу вагітних із ВВР плода і плацентарною дисфункцією сприяє оптимізації ведення 
вагітності й розродження, зниженню перинатальної захворюваності та смертності. 
Ключові слова: вроджені вади розвитку плода, антенатальна загибель плода, плацентарна дисфункція, доплерометрія, гемостаз, низькочастотна 
п’єзоелектрична тромбоеластографія.
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Research objective: to assess the morpho-functional status of the fetoplacental complex and hemostasis system in pregnant women with congenital malformations in 
the fetus to prevent antenatal fetal death and determine further tactics of management and delivery.
Materials and methods. The state of fetoplacental circulation was studied in 120 pregnant women with fetal congenital malformations in the third trimester by Doppler 
assessment of blood `ow in the umbilical artery (UA) and middle cerebral artery (MCA) in the fetus, with resistance index, pulse index and maximum systolic and terminal 
diastolic velocities ratio. The functional activity of the hemostasis system was assessed by low-frequency piezoelectric thromboelastography. Morphological examination of the 
placenta was performed. The control group included 25 pregnant women without fetal congenital malformations.
Results. In case of Doppler `ow disturbances in UA and combination of these disturbances with hypercoagulability, the probability of antenatal fetal death if there were 
congenital malformations ranged from 2–3 to 7–14 days (r = 0.51 and r = 0.55, respectively). A high risk of antenatal fetal death occurred with blood `ow disorders 
in the UA and MCA (r = 0.70), as well as with blood `ow disorders in the UA in combination with hypercoagulation and inhibition of Wbrinolysis (r = 0.78). The highest 
risk of antenatal death occurred in case of impaired blood `ow in the MCA with hypercoagulation and inhibition of Wbrinolysis (r = +0.99).
An urgent delivery within a day is indicated when there are blood `ow disorders in the UA or MCA, combined with hypercoagulation and inhibition of Wbrinolysis. The 
respiratory distress syndrome is treated by administering a surfactant at gestational ages up to 34 weeks. Delivery within 2–3 days is indicated in case of impaired blood 
`ow in the UA and hypercoagulation, this allows preventing of respiratory distress syndrome with corticosteroids if the gestational age is less than 34 weeks.
Conclusions. In pregnant women with fetal congenital malformations, signiWcant disturbances in blood `ow in the UA (increased resistance index and maximum 
systolic and Wnal diastolic velocities ratio) and decreased pulse index in the MCA were revealed, which indicates intrauterine hypoxia and centralization of blood `ow. The 
functional activity of the hemostasis system was characterized by an increase in the blood coagulation potential in the vascular-platelet, a coagulation unit, which was 
accompanied by morphological and functional changes in the placenta in response to hypoxia.
Implementation of the proposed algorithm for perinatal support of pregnant women with fetal congenital malformations and placental dysfunction helps to optimize 
pregnancy management and delivery, reduce perinatal morbidity and mortality.
Keywords: fetal congenital malformations, antenatal fetal death, placental dysfunction, Dopplerometry, hemostasis, low-frequency piezoelectric thromboelastography.


