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Синдром Баллантайна: огляд літератури  
та клінічний випадок
і.В. Лахно
Харківська медична академія післядипломної освіти

Проведено аналіз даних літератури та наведено клінічне спо-
стереження дзеркального синдрому. Продемонстровано, що 
провідну роль у розвитку даного патологічного стану відіграє 
порушення функції плаценти. Високий рівень перинатальної 
смертності є підставою для подальшого вивчення цієї патології. 
Ключові слова: дзеркальний синдром, система «мати–пла-
цента–плід», перинатальна патологія. 

Дзеркальний синдром був уперше описаний шотланд-
ським акушером Джоном Вільямом Баллантайном у 

1892 році. Для цього патологічного стану характерна наяв-
ність набряків у матері, водянки плода і збільшення у роз-
мірах плаценти (також за рахунок набряку) [2]. Частота ви-
никнення дзеркального синдрому становить приблизно один 
випадок на 3000 вагітностей [10]. Оскільки існують схожі 
клінічні симптоми з прееклампсією (ПЕ), то реальна поши-
реність синдрому Баллантайна може бути вищою. 

Існує ціла низка захворювань, які вражають систему 
«мати–плацента–плід» і проявляються у виникненні дзер-
кального синдрому. Серед них можна виділити деякі групи, 
що відрізняються за етіологічним фактором. 

Перша група характеризується розвитком серцевої недо-
статності внаслідок анемії плода на тлі інфекції Parvovirus 
B19, фетального еритробластозу (найчастіше внаслідок ре-
зус-конфлікту), аутоімунної тромбоцитопенії та хвороби 
Барта (тяжка форма альфа-таласемії, яка майже завжди при-
зводить до летальних наслідків) [3].

До другої групи слід віднести усі випадки, пов’язані з ви-
соким серцевим викидом на тлі виникнення шунта при хоріо-
ангіомі або синдромі міжблизнюкового перетікання [4]. 

У третій групі розвиток дзеркального синдрому може 
бути зумовлений вродженими вадами розвитку плода (син-
дромом CHAOS – вродженою обструкцією верхніх дихаль-
них шляхів), аневризмою вени Галена, крижово-куприковою 
тератомою або аритмією плода [10]. 

Диференціальну діагностику проводять у разі розвитку 
прееклампсії. Для останньої характерна наявність набряків у 
матері (80–100%), артеріальної гіпертензії (60–100%), проте-
їнурії (20–56%) та анемії (20–46%) [3]. Надмірне збільшення 
маси тіла та альбумінурію виявляють при обох захворюваннях. 
Однак для пацієнток із дзеркальним синдромом характерною 
є гемодилюція, що підтверджується низькими значеннями 
гематокриту [11]. У деяких випадках прееклампсія має поєд-
наний характер, тобто виникає на тлі дзеркального синдрому. 
Це погіршує наслідки для матері та плода [8]. Описаний навіть 
випадок еклампсії у жінки із синдромом Баллантайна [9]. 

Існують інші патогенетичні особливості, що дозволяють 
відрізняти дзеркальний синдром від прееклампсії. Більшість 
дослідників є прихильниками плацентарної теорії дзеркально-
го синдрому. Згідно з нею синдром Баллантайна розвивається 
на тлі збільшення у розмірах плацентарної тканини, гідропіч-
ної дистрофії ворсинок хоріона, персистенції клітин Лангханса, 
гіперфункції та незрілості трофобласта, що супроводжується 
значним збільшенням рівня хоріонічного гонадотропіну [5]. У 
протилежність цьому прееклампсія виникає на тлі недостатньої 
інвазії позаворсинчастого трофобласта у стінки спіральних судин 

матки, що призводить до гіпоплазії та дисфункції плаценти, а та-
кож може супроводжуватися синдромом затримки росту плода 
[6]. Ендотеліальна дисфункція є одним з первинних патогенетич-
них ланцюгів прееклампсії, а при дзеркальному синдромі може 
виникати вторинно у разі поєднання з прееклампсією. Ішемія 
плацентарної тканини при синдромі Баллантайна також виникає 
вторинно внаслідок гіповаскуляризації ворсинок хоріона на тлі 
набряку плацентарної тканини [11]. Це призводить до зниження 
продукції ангіогенних речовин з групи судинного ендотеліаль-
ного фактора росту, а також збільшення синтезу і вивільнення 
у системний кровотік антиангіогенних речовин, які провокують 
ендотеліальну дисфункцію, гіперкоагуляцію, синдром системної 
запальної відповіді та генералізований судинний спазм [3]. 

Отже, порушення функції плаценти відіграє тригерну роль 
у патогенезі як прееклампсії, так і дзеркального синдрому. Од-
нак при прееклампсії ці зміни мають первинний характер. 

Диференціальна діагностика зазначених вище станів віді-
грає значну роль у подальшому прогнозуванні наслідків і роз-
робленні стратегії лікування. Деякі випадки водянки плода 
є курабельними завдяки фетальній хірургії або достроково-
му розродженню. У разі виникнення тяжкої прееклампсії до 
24 тиж вагітності єдиною опцією є термінове її переривання 
[10]. Існує досвід фетоскопічного лазерного лікування син-
дрому міжблизнюкового перетікання. У деяких випадках було 
встановлено наявність змін плацентарної тканини, які були 
характерними для дзеркального синдрому [4]. Це підтримує 
плацентарну теорію синдрому Баллантайна. «Територія» 
екс-донора була зоною синтезу молекулярних медіаторів, які 
призводили до набряку плаценти, водянки плода і клінічних 
проявів, схожих на прееклампсію. В одному дослідженні було 
встановлено відхилення від нормального рівня розчинних Flt-
1, ендотеліну-1, 8-ізопростану, активіну А, деяких адгезивних 
молекул і фактора Віллебрандта [6]. Ще у І триместрі вагіт-
ності можливо прогнозувати розвиток прееклампсії завдяки 
вивченню рівня ангіогенних речовин (фактора росту плацен-
ти, плацентарного протеїну А, хоріонічного гонадотропіну) і 
особливостей кровотоку у маткових артеріях за даними уль-
тразвукової допплерометрії [4, 5]. У свою чергу, проведення 
ультразвукового дослідження дозволяє діагностувати дзер-
кальний синдром завдяки виявленню водянки плода [10]. 

Сучасні стратегії діагностики та лікування синдрому Бал-
лантайна базуються на наступних даних. Усього було проана-
лізовано 74 публікації з наукометричної бази Pub Med, що на-
лічували 113 випадків синдрому Баллантайна [1]. Середній 
гестаційний термін, у якому було діагностовано дзеркальний 
синдром, становив 27 тиж±30 днів. Не встановлено впливу на 
наслідки для плода ранньої чи пізньої діагностики дзеркаль-
ного синдрому. Також не мала впливу на перинатальні по-
казники ізольована або синхронна діагностика патологічних 
проявів з боку матері або плода. З боку матері провідними 
симптомами були набряки (84%) та артеріальна гіпертензія 
(60,1%). Водянка плода (94,7%) и набряк плаценти (62,8%) 
були найчастішими ультразвуковими знахідками. Фетоско-
пічні втручання in utero для корекції водянки та(або) анемії 
плода, а також індукція пологів покращували перинатальні 
наслідки. Перинатальна смертність становила 67,26%. 
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Лікування дзеркального синдрому проводять згідно з 
встановленою причиною виникнення цього стану, маючи 
на увазі як лікування матері, так і плода. Дуже важливою є 
корекція ендотеліальної дисфункції. За наявності міжблиз-
нюкового перетікання, вад розвитку або новоутворень пло-
да і плаценти, які підлягають оперативному лікуванню, слід 
вирішувати питання про втручання фетоскопічним шляхом. 
Дуже важливою проблемою є встановлення показань до до-

строкового розродження у разі водянки плода, відсутності 
серцевої недостатності з підвищеним серцевим викидом і 
анемії плода [3, 10]. Лікування материнських ускладнень у 
формі артеріальної гіпертензії та серцевої недостатності про-
водять шляхом призначення діуретиків, антагоністів кальцію 
і β-блокаторів [1]. 

Клінічний випадок. Цей випадок частково представлений 
у статті, що була присвячена діагностиці аритмії плода [7]. 

Мал. 1. Атріовентрикулярна блокада другого ступеня за даними неінвазивної електрокардіографії

Мал. 2. Аритмія плода на тлі лікування соталолом за даними неінвазивної електрокардіографії
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Першовагітна 22 років у терміні гестації 31 тиж була госпіта-
лізована у відділення патології вагітності з приводу загрози 
передчасних пологів і аритмії плода. У пацієнтки визначали 
набряки нижніх кінцівок. Не було встановлено значних від-
хилень лабораторних показників з боку матері. За даними 
ультразвукової цервікометрії довжина шийки матки стано-
вила 18 мм. 

Був проведений «гострий» токоліз розчином гексопре-
наліну сульфату, курс профілактики респіраторного дис-
трес-синдрому бетаметазоном. Під час ультразвукового до-
слідження було встановлено наявність фібриляції предсердь, 
пов’язаної з атріовентрикулярною блокадою другого ступеня 
з проведенням 2:1. Частота скорочень предсердь становила 
353 на 1 хв, а шлуночків серця – 176 на 1 хв. Установлено 
наявність водянки плода без структурних аномалій. Було 
проведено неінвазивну електрокардіографію плода на облад-
нанні Кардіолаб Бебікард («ХАІ- Медика», Харків, Україна). 
Відзначено відсутність зубців Р. На ритмограмі можна також 
бачити випадіння ударів (мал. 1). 

Було розпочато трансплацентарну атаку соталолом у дозі 
80 мг чотири рази на добу. З приводу відсутності ефекту було 

проведено подальше збільшення дози соталолу до 120 мг дві-
чі та 80 мг один раз протягом доби, потім навіть 80 мг двічі 
та 120 мг двічі протягом доби. Пробне трансплацентарне лі-
кування не мало жодного ефекту. Відновити серцевий ритм 
не вдалося (мал. 2). Токолітична терапія також не зупинила 
пологову діяльність. 

Пацієнтка народила через природні пологові шляхи жи-
вого недоношеного хлопчика з масою тіла 2100 г, довжиною 
40 см у стані за шкалою Апгар 3→5 балів. Новонароджений 
проходив лікування у відділенні реанімації та інтенсивної 
терапії. Діагноз фібриляції предсердь був підтверджений. У 
немовляти розвинулася картина синдрому поліорганної не-
достатності. Застосування соталолу і аміодаодарону не при-
вело до нормалізації серцевого ритму. Дитина померла на 4-у 
добу. Стан породіллі був задовільний. Набряки регресували 
за кілька днів після пологів.

Наведений приклад демонструє важливість проблеми 
синдрому Баллантайна. Наявність несприятливого перина-
тального наслідку повинно стимулювати пошук шляхів до 
покращання ранньої діагностики та лікування дзеркального 
синдрому. 

Синдром Баллантайна: обзор литературы  
и клинический случай
И.В. Лахно

Проведен анализ данных литературы и приведено клиническое на-
блюдение зеркального синдрома. Продемонстрировано, что ведущую 
роль в развитии данного патологического состояния играет наруше-
ние функции плаценты. Высокий уровень перинатальной смертности 
является основанием для дальнейшего изучения этой патологии.
Ключевые слова: зеркальный синдром, система «мать–плацен-
та–плод», перинатальная патология.

Ballantyne syndrome: a review of of literature and a 
clinical case report
I.V. lakhno 

The review of literature and a case report of mirror syndrome were 
performed. The main role of the placental lesions in the pathogenetic 
scenario was shown. The high level of the perinatal pathology is a 
reason for the continual search in the field. 

Key words: mirror syndrome, a system of «mother–placenta–fetus», 
perinatal pathology.
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