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У ВАГІТНИХ ЖІНОК ГРУПИ ВИСОКОГО РИЗИКУ
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Резюме. Вступ. Успіхи в ранній діагностиці і профілактиці прогресу прееклампсії залежать від 
розширення існуючих уявлень про патогенез цієї патології. Згідно з найбільш визнаною гіпотезою, 
причиною розвитку ПЕ під час вагітності є порушення процесів ремоделювання спіральних артерій у 
ранні терміни гестації.

Мета дослідження. Узагальнення сучасних даних про діагностику прееклампсії у вагітних жінок 
групи високого ризику. 

Матеріали та методи. Вивчення іноземних та вітчизняних джерел літератури за останні 10 років 
щодо виявлення клініко-біохімічних предикторів розвитку прееклампсії. 

Результати досліджень. Гіпертензивні порушення при вагітності складають головну причину 
перинатальної захворюваності і смертності, зокрема, через відшарування плаценти, затримки внут-
рішньоутробного розвитку плода, стимульованих передчасних пологів або кесаревого розтину при спро-
бі зупинити прогресування захворювання. Із точки зору сучасних уявлень про патогенез прееклампсії, 
найбільш перспективними є біохімічні маркери. Перевагу віддають неінвазивним або малоінвазивним 
біомаркерам периферичної крові та сечі. У даний час у літературі існують дані про роль NO в патогенезі 
ПЕ. Низка авторів виявили зменшення концентрації нітратів і нітритів у сироватці крові вагітних із ПЕ, 
порівняно з такою ж кількістю жінок із нормальним перебігом вагітності.

Висновки. Необхідно враховувати, що прееклампсія – це мультифакторіальна патологія, тому існує 
необхідність у виробленні стратегії і проведенні великомасштабних багатоцентрових досліджень, із 
урахуванням різних ризиків розвитку прееклампсії, факторів екологічної обстановки для визначення 
діагностичної та прогностичної цінності різних маркерів, для виявлення найбільш значущого комплексу 
маркерів прееклампсії з метою використання у клінічній практиці. 

Modern possibilities of preeclampsia diagnosis in pregnant women at high risk group
Bysaha N.Y., Korchуnska O.O., Hetsko N.V.

Abstraсt. Introduction. Advances in early diagnosis and prevention of progress of preeclampsia depend on 
the expansion of existing perceptions about the pathogenesis of this pathology. According to the most accepted 
hypothesis, the reason for the development of PE during pregnancy is a violation of the process of remodeling 
spiral arteries in early gestational periods. 

The aim of the study. Generalization of modern data on the diagnosis of preeclampsia in pregnant women of 
high-risk groups. 

Materials and methods of research. Study of foreign and domestic literature sources over the past 10 years to 
identify clinical and biochemical predictors of preeclampsia. 

Research results and their discussion. Hypertension disorders in pregnancy are the main cause of perinatal 
morbidity and mortality, in particular, due to placental abnormalities, fetal delay, stimulated premature birth or 
cesarean section in an attempt to stop the progression of the disease. From the point of view of modern ideas 
about the pathogenesis of preeclampsia, biochemical markers are the most promising. The advantage is given to 
non-invasive or least invasive biomarkers of peripheral blood and urine. Currently, literature has data on the role 
of NO in the pathogenesis of PE. Several authors found a decrease in the concentration of nitrates and nitrites in 
serum of pregnant women with PE, compared to the same number of women with normal pregnancy. 

Conclusions: it is necessary to consider that preeclampsia is a multifactorial pathology, therefore, there is 
a need for developing a strategy and conducting large-scale multicenter studies, taking into account the vari-
ous risks of preeclampsia, environmental factors for determining the diagnostic and predictive value of different 
markers, in order to identify the most signiϐicant complex of markers of preeclampsia in order to use in clinical 
practice. 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 19

Вступ
Успіхи в ранній діагностиці і профілактиці 

прогресу прееклампсії залежать від розширен-
ня існуючих уявлень про патогенез цієї пато-
логії. Згідно з найбільш визнаною гіпотезою, 
причиною розвитку ПЕ під час вагітності є по-
рушення процесів ремоделювання спіральних 
артерій у ранні терміни гестації [1, 2, 3]. Уна-
слідок аномальної плацентації і порушення 
перфузії у плаценті вивільняються чинники, 
що викликають поширену ендотеліальну дис-
функцію і синдром системної запальної від-
повіді (ССЗВ), що призводять до поліорганної 
недостатності [4, 5, 6]. Намагаючись оціни-
ти значення гіпертензивних ускладнень при 
вагітності, слід розуміти, що ці порушення є 
частиною синдрому. Визначальні симптоми – 
підвищений артеріальний тиск і втрата білка 
з сечею – можуть бути викликані або самою 
вагітністю (гіпертензія без протеїнурії, пре-
еклампсія та еклампсія з протеїнурією), або різ-
ними станами, що не відносяться до вагітнос ті, 
але збіглися з нею (есенціальна гіпертензія або 
захворювання нирок), або їх поєднанням.

Мета дослідження
Узагальнення сучасних даних про діагнос-

тику прееклампсії у вагітних жінок групи 
високого ризику.

Матеріали та методи
Вивчення іноземних та вітчизняних дже-

рел літератури за останні 10 років щодо ви-
явлення клініко-біохімічних предикторів роз-
витку прееклампсії.

Результати досліджень
Викликані вагітністю гіпертензивні по-

рушення мають не тільки загальний харак-
тер, але і часто стають однією з причин ма-
теринської захворюваності та смертності як 
в індустріально розвинених, так і в країнах, 
що розвиваються [3]. Найбільш загальною 
першопричиною смерті при цьому вважають 
крововилив у головний мозок. Гіпертензивні 
порушення при вагітності складають голо-
вну причину перинатальної захворюваності і 
смертності, зокрема, через відшарування пла-
центи, затримки внутрішньоутробного роз-
витку плода, стимульованих передчасних по-
логів або кесаревого розтину при спробі зупи-
нити прогресування захворювання [4]. Згідно 
з даними літератури [7], порушення нормаль-
ної мікрофлори генітального тракту, що на-

віть безсимптомно перебігають, грають зна-
чну роль в активації прозапальних цитокінів, 
призводять до порушень системи гемостазу й 
імунітету, що є тригерним моментом у розви-
тку акушерських ускладнень, у тому числі ПЕ 
[4, 6, 8]. Із точки зору сучасних уявлень про па-
тогенез прееклампсії, найбільш перспектив-
ними є біохімічні маркери. Перевагу віддають 
неінвазивним або малоінвазивним біомарке-
рам периферичної крові та сечі. У даний час 
у літературі існують дані про роль NO в пато-
генезі ПЕ. Низка авторів виявили зменшення 
концентрації нітратів і нітритів у сироватці 
крові вагітних із ПЕ, у порівнянні з такою ж 
кількістю жінок із нормальним перебігом ва-
гітності [9, 10]. Предметом великомасштабних 
досліджень стали маркери, що відносяться 
до групи факторів ангіогенезу [6, 7]. Процеси 
ангіогенезу під час вагітності є результатом 
складної взаємодії між проан гіогенними фак-
торами, судинним ендотеліальним фактором 
росту (VEGF), плацентарним фактором рос-
ту (PIGF) і рецепторами VEGF – VEGFR-1 (та-
кож називають fms-like tyrosine kinase – flt-1) і 
VEGFR-2 [8]. Наступним за діагностичною цін-
ністю вважають розчинний ендоглін (sEng), 
який є ко-рецептором трансформуючого фак-
тора росту (TGF-β1). Експресія TGF-β1 значно 
підвищена на клітинних мембранах судинного 
ендотелію і синцитіотрофобласта [11], у той 
час як sEng функціонує як модулятор передачі 
сигналів для TGF-β1, беручи участь у процесах 
ангіогенезу та регулювання судинного тону-
су. Особливе значення в розвитку судинного 
спазму при ПЕ має дизбаланс співвідношен-
ня простагландинів (класи Е і F, що володіють 
протилежними властивостями), тромбоксану 
(А2) і простацикліну. До маркерів преекламп-
сії плацентарного походження відносять пла-
центарний білок 13 (РР13, galectin-13). При-
пускають, що РР13 забезпечує спеціальні ге-
мостатичні й імунобіологічні функції у плодо-
во-материнському комплексі.

Сучасні знання про патогенез прееклампсії 
(ПЕ) дозволяють розглядати це ускладнення 
вагітності як синдром дизадаптації. Численні 
наукові розробки свідчать про участь у форму-
ванні каскаду «порочних кіл» практично усіх 
систем жіночого організму, що клінічно про-
являється поліорганною та полісистемною 
функціональною недостатністю [1, 6]. Незва-
жаючи на удавану очевидність участі централь-
них регуляторних механізмів організму у ви-
никненні та підтримці патогенетичних ланок 
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ПЕ, на клінічно апробовану ефективність засто-
сування лікувально-охоронного режиму в його 
різноманітних проявах, відомостей про осо-
бливості психоемоційного статусу та реакцій 
вагітних при ПЕ напрочуд мало [7]. Дотепер не 
відомо, чи існують психоемоційні особливості 
особистості, які зумовлюють дизадаптацію. По-
передні дослідження продемонстрували наяв-
ність змін психічного стану у 70% обстежених 
вагітних та породіль [8], визначено особливості 
психологічного стану жінок, вагітність у яких 
ускладнилась прееклампсією [9]. Однак доте-
пер не відомо, як змінюються психоемоційні ха-
рактеристики особистості впродовж фізіологіч-
ної та ускладненої вагітності. Одночасно клініч-
на практика свідчить про те, що психологічний 
та емоційний стан пацієнток нерідко стає 
значущим чинником у перебігу захворювань та 
в ефективності проведеного лікування.

Патофізіологічні зміни виникають від-
разу в декількох органах та системах, що 
свідчить про розвиток при гестозі проявів 
поліорганної дисфункції. Вивчення механіз-
мів формування поліорганної недостатності 
останнім часом сприяло визнанню концепції 
розвитку системної запальної реакції (СЗР), 
одним із наслідків якої є розвиток у вагітних 
прееклампсії [10, 11].

Не остаточно визначено роль окису азоту 
(NO) при розвитку прееклампсії. Відомо, що 
NO не лише є могутнім вазодилятатором та 
інгібітором агрегації тромбоцитів, але й ре-
гулює кровоплин у плаценті. Передбачалося, 
що дефіцит NO може пояснити багато чого з 
особливостей патофізіології гестозу. Однак, 
з’ясувалося, що при прееклампсії характер-
ним зрушенням є збільшення синтезу NO ен-
дотеліальними клітинами судин плаценти [9, 
10]. Відомо, що збільшення продукції NO може 
відбуватися при індукції NO-синтетази проза-
пальними цитокінами [10]. Отже, посилення 
синтезу NO при розвитку гестозу є доказом 
активації СЗР. Разом із тим, NO також може вза-
ємодіяти із супероксид-аніоном, утворювати 
пероксинітрит-аніон, що є довгодіючим окси-
дантом із вираженим пошкоджуючим ефек-
том. Значну роль в ураженні ендотелію внаслі-
док ішемії плаценти відводять дисбалансу між 

окислюванням і механізмами антиокислюван-
ня, а також збільшеній продукції вільних ради-
калів та еластази активованими нейтрофіла-
ми й лімфоїдними клітинами в децидуальній 
оболонці за участю імуногенних механізмів.

Висновки
У результаті проведеного аналізу даних 

літератури можна дійти висновку, що, незва-
жаючи на існування безлічі різних потенцій-
них маркерів скринінгу і прогнозу преекламп-
сії, надійність цих маркерів для прееклампсії 
неоднозначна. Крім того, необхідно врахо-
вувати, що прееклампсія – це мультифакто-
ріальна патологія, тому існує необхідність 
у виробленні стратегії і проведенні велико-
масштабних багатоцентрових досліджень, із 
урахуванням різних ризиків розвитку пре-
еклампсії, факторів екологічної обстановки 
для визначення діагностичної та прогностич-
ної цінності різних маркерів, для виявлення 
найбільш значущого комплексу маркерів пре-
еклампсії з метою використання у клінічній 
практиці.

Таким чином, у літературі на даний мо-
мент є переконливі дані, що доводять роль 
ендотеліальних біологічно активних речовин 
в патогенезі ПЕ, що дає можливість викорис-
товувати їх в як маркери розвитку ПЕ на до-
клінічній стадії в ранні терміни вагітності. 
Раннє прогнозування розвитку ПЕ дозволить 
проводити ефективну профілактику цього 
грізного ускладнення вагітності.

ПЕ є кінцевим клінічним проявом різних 
за своїм походженням розладів вагітності. Да-
ні біологічних, клінічних та епідеміологічних 
досліджень підтверджують точку зору про 
наявність двох різних фенотипічних проявів 
ПЕ: рання, або плацентарна, і пізня, або ма-
те ринського походження, що необхідно вра-
ховувати як клініцистам, так і вченим. Мо-
лекулярна медицина незабаром здатна на-
дати вагомі докази існування біомаркерів ПЕ. 

Перспективи подальших досліджень – це 
продовження пошуку нових доступних висо-
коінформативних патогенетичних біомарке-
рів, які оцінюють імовірність розвитку ПЕ на 
ранніх етапах.
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