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Хронічна гіпертензія під час вагітності останнім часом демонструє значне зростання, що пов’язано, скоріше за все, зі збільшенням 
кількості перших вагітностей у жінок у пізньому репродуктивному віці, які вже мають хронічну гіпертензію, ожиріння та інші екстра-
генітальні захворювання, і збільшенням кількості вагітностей унаслідок екстракорпорального запліднення. Прееклампсія приєднуєть-
ся до хронічної гіпертензії у 20–40% випадків, частіше асоційована з раннім початком (до 34 тижнів), призводить до зростання кількості 
ускладнень для матері, плода та новонародженого. Наразі немає надійних біомаркерів, які дають змогу прогнозувати розвиток накла-
деної прееклампсії, але їх пошук ведеться. У загальній акушерській популяції використання тестів на основі PlGF та sFlt-1 є перспектив-
ним для прогнозування прееклампсії в жінок з одноплідною вагітністю. Тести на основі PlGF та sFlt-1 почали з’являтися в рекомендаціях 
на додачу до стандартних клінічних і лабораторних обстежень. Але дані про ефективність цих тестів для прогнозування прееклампсії в 
групах вагітних із хронічними захворюваннями, у тому числі з хронічною гіпертензією, ще накопичуються.
Мета — оцінити перспективи використання ангіогенних факторів як біомаркерів прееклампсії, що приєдналася до хронічної гіпертен-
зії; провести пошук публікацій в електронних базах даних (Medline, Embase) від найбільш ранніх до січня 2023 року.
Висновки. Зміни в рівнях маркерів ангіогенезу можуть свідчити про розвиток накладеної прееклампсії у вагітних із хронічною гіпер-
тензією. Рівні маркерів ангіогенезу у вагітних із прееклампсією, що приєдналася до хронічної гіпертензії, можуть відрізнятися від рівнів 
маркерів ангіогенезу у вагітних із прееклампсією, але без супутніх захворювань. Крім того, відхилення в рівнях маркерів ангіогенезу 
можуть виникати у вагітних із хронічною гіпертензією і без приєднання прееклампсії порівняно з нормотензивними вагітними. Причи-
ною, можливо, є вплив хронічної гіпертензії на формування та функціонування плаценти або змінена відповідь ендотелію на фактори 
ангіогенезу.
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Chronic hypertension during pregnancy has recently shown a significant increase, which is most likely due to the growth in the number  
of first pregnancies in women of late reproductive age, with chronic hypertension, obesity and other extragenital diseases, as well as an in-
crease in the number of pregnancies as a result of in vitro fertilization. Preeclampsia complicates chronic hypertension in 20–40% of cases, 
more often associated with early onset (before 34 weeks) and leads to an increase in complications in the mother, fetus and newborn. Currently, 
there are no reliable biomarkers that make it possible to predict the development of superimposed preeclampsia, but their search is underway. 
In the general obstetric population, the use of PlGF and sFlt-1 tests has shown to be promising for predicting preeclampsia in women with sin-
gleton pregnancies. PlGF and sFlt-1 based tests have begun to appear in clinical guidelines in addition to regular clinical and laboratory testing. 
But data on the effectiveness of these tests for predicting preeclampsia in groups of pregnant women with chronic diseases, including those 
with chronic hypertension, is still being collected.
Purpose — to evaluate the prospects of using angiogenic factors as biomarkers of superimposed preeclampsia; search for publications in 
electronic databases (Medline, Embase) from the earliest to January 2023.
Conclusions. Changes in angiogenesis markers may indicate the start preeclampsia in pregnant women with chronic hypertension.  
The values of angiogenesis markers in pregnant women with preeclampsia on the background of chronic hypertension may differ from those in 
pregnant women with preeclampsia, but without concomitant diseases. In addition, abnormalities in values of angiogenic markers in pregnant 
women with chronic hypertension compared to normotensive pregnant women may occur without the addition of preeclampsia. The reason 
may be the effect of chronic hypertension on the development and functioning of the placenta or an altered response of the endothelium to 
angiogenesis factors.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: сhronic hypertension, pregnancy, biomarkers, preeclampsia, superimposed preeclampsia, angiogenic factors, sFlt, PlGF,  
sFlt/PlGF.

Гіпертензивні розлади залишаються  
однією з найпоширеніших проблем  

під час вагітності, частою причиною мате-
ринської та перинатальної захворюваності й 
смертності. Прееклампсія супроводжує від 5%  

до 10% вагітностей [32]. Хронічна гіпертен-
зія діагностується в 1,7% вагітних жінок [39],  
за іншими даними, у 5% [2], але частота роз- 
витку прееклампсії у вагітних із хронічною 
гіпертензією може досягати 40% [39]. Хронічна 
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гіпертензія частіше асоційована з раннім почат-
ком прееклампсії і пов’язана з більшою кількі-
стю ускладнень для матері, плода та новонаро- 
дженого [25].

Наразі немає надійних біомаркерів, що дають 
змогу прогнозувати розвиток накладеної пре- 
еклампсії, але їх пошук ведеться. Аналізують-
ся лабораторні, інструментальні тести, здійс-
нюються спроби поєднання їх з анамнестичною 
інформацією. Достовірна оцінка ризику розвит-
ку накладеної прееклампсії дала б змогу вияви-
ти вагітних, які потребують додаткових візитів 
до лікаря та обстежень, своєчасного направлен-
ня до відповідно обладнаного центру. Решта ва-
гітних могла б уникнути зайвих обслідувань 
і госпіталізацій.

Найчастіше для виділення групи ризику 
використовується оцінка анамнезу вагітної.  
У разі прееклампсії під час попередньої ва-
гітності ризик розвитку прееклампсії зростає  
в 8,4 раза (відносний ризик (ВР) — 8,4; 95% 
довірчий інтервал (ДІ): 7,1–9,9), у 5 разів 
збільшується при хронічній гіпертензії (ВР —  
5,1; 95% ДІ: 4,0–6,5) [38]. Ризик прееклампсії 
підвищується майже в 3 рази: у разі наяв-
ності сімейного анамнезу прееклампсії (ВР —  
2,90; 95% ДІ: 1,70–4,93), ожиріння (ІМТ —  
>30 кг/м2, ВР — 2,8; 95% ДІ: 2,6–3,1), цу-
крового діабету 1 та 2-го типів (ВР — 3,56; 
95% ДІ: 2,54–4,99), запліднення внаслідок 
екстракорпорального запліднення (ВР — 1,8;  
95% ДІ: 1,5–2,1) [11,38]. Небезпека розвитку 
прееклампсії збільшується при аутоімунних за-
хворюваннях: системному червоному вовчаку 
(ВР — 1,8, 95% ДІ: 1,5–2,1), антифосфоліпідно-
му синдромі (ВР — 2,8, 95% ДІ: 1,8–4,3) [11,38]. 
Також факторами ризику прееклампсії є вік 
матері від 40 років (ВР — 1,96; 95% ДІ: 1,34–
2,87), відсутність пологів в анамнезі (ВР — 2,1;  
95% ДІ — 1,9–2,4), багатоплідна вагітність  
(ВР — 2,93; 95% ДI: 2,04–4,21), хронічна хво-
роба нирок (ВР — 1,8; 95% ДІ: 1,5–2,1) [11,38]. 
За даними літератури, розвиток прееклампсії 
пов’язаний з батьківськими факторами (корот-
кий період статевих відносин у парі до вагіт-
ності — менше 6 місяців, використання бар’єр-
ної контрацепції), інтервалом між вагітностями 
понад 10 років [27,30,33]. Виявлена кореляція  
з обструктивним апное сну. Є повідомлення,  
що прееклампсія розвивається частіше при  
хромосомних аномаліях плода (трисомія 18), 
міхуровому занесенні [23], неімунній водянці 
плода [35].

Ризик приєднання прееклампсії до хронічної 
гіпертензії найвищий у вагітних з ожирінням, 
у  жінок, які страждають на гіпертензію понад  
4 роки, з діастолічним артеріальним тиском до 
вагітності вище 100 мм рт. ст., у вагітних, які 
мають прееклампсію в анамнезі, у курців [39].  
Вищий ризик прееклампсії спостерігається в 
жінок африканського походження [39]. Але 
анамнестичні фактори ризику дають змогу пе-
редбачати лише третину випадків, у яких розви-
неться прееклампсія [9].

Пошук біомаркерів розвитку прееклампсії, 
безумовно, нерозривно пов’язаний із вив-
ченням механізмів виникнення та розвитку  
прееклампсії. Чисельні дослідження присвячені 
патогенезу прееклампсії, але вона ще зберігає 
таємниці.

У 1972 р. доктор J. Brosens (Бельгія) та йо-
го колеги вперше описали порушення інвазії 
цитотрофобласту в спіральні артерії в жінок із 
прееклампсією [40], що приводить до збережен-
ня м’язового шару стінок спіральних артерій  
та реакції спіральних артерій на гормони, уна- 
слідок чого порушується матково-плацен-
тарна гемоциркуляція. Неправильний розви-
ток спіральних артерій веде до подальшого їх  
звуження та оклюзії при явищах гострого ате-
розу. Це специфічне ураження характеризуєть-
ся пошкодженням ендотелію, фібриноїдним 
некрозом стінки судин, інфільтрацією макро-
фагами, що містять багатий ліпідами матеріал  
(так звані «пінні клітини») [40].

Ananth Karumanchi зі співавторами одни-
ми з перших показали в 2004 р., що жінки з 
прееклампсією мають підвищений рівень у 
сироватці крові розчиненої fms-подібної ти-
рокінази sFlt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase)  
та зниження рівня плацентарного фактора ро-
сту PlGF (placental growth factor) [18].

Вважається, що порушення ремоделюван-
ня спіральних артерій є ініціюючим фактором 
прееклампсії. Ішемічний трофобласт збільшує 
вироблення антиангіогенних білків (розчине-
ний ендоглін sEnd, sFlt-1) і знижує продукцію 
ангіогенних білків (фактор росту ендотелію  
судин VEGF (vascular endothelial growth factor), 
PlGF) [34]. Зміни абсолютних рівнів VEGF, 
PlGF, sEnd, sFlt-1 у сироватці матері переду-
ють клінічним проявам гестозу від кілька тиж-
нів до місяців, корелюють із тяжкістю захво-
рювання та нормалізуються після пологів [20].  
sFlt-1 та sEnd діють шляхом приєднання до 
рецептор-зв’язуючих доменів PlGF і VEGF,  
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запобігаючи їхній взаємодії з ендотеліальними 
рецепторами на поверхні клітин і тим самим по-
тенціюючи ендотеліальну дисфункцію [19].

Отже, відповідь материнського організму  
на аномальну плацентацію включає аномаль-
ний ангіогенез, дисфункцію ендотелію, а також 
надмірну запальну відповідь, що веде до гене-
ралізованого вазоспазму, активації тромбоцитів 
і порушення гемостазу [20]. Слід підкреслити, 
що це лише один із механізмів розвитку пре- 
еклампсії.

Недостатність фізіологічної трансформа-
ції спіральних артерій виявлена при багатьох 
акушерських патологіях [3,29,40]: синдромі  
затримки розвитку плода, передчасних пологах, 
передчасному розриві плідних оболонок при 
недоношеній вагітності, передчасному відша-
руванні плаценти, антенатальній загибелі плода 
[8,13–17].

Вважається, що саме з недостатністю фізіо-
логічної трансформації спіральних артерій 
пов’язані зміни під час допплерометричного до-
слідження маткових артерій, які асоціюються з 
несприятливими результатами вагітності, у то-
му числі з прееклампсією [31,36].

Розроблено скринінг для виявлення ри- 
зику прееклампсії, який застосовується в пер-
шому триместрі. Оцінка робиться на підставі 
середнього артеріального тиску матері, резуль-
татів допплерометричного ультразвукового  
дослідження маткових артерій та фактора ро-
сту плаценти PlGF. Метод у широку клінічну 
практику не був впроваджений через пов’язані  
витрати [24].

У загальній акушерській популяції sFlt-1  
і PlGF виявилися перспективними для про-
гнозування прееклампсії [7]. Тестування на ос-
нові визначення плацентарного фактора росту 
(PlGF, sFlt-1/PlGF) пропонується Національ-
ним інститутом здоров’я і досконалості допо- 
моги Сполученого Королівства NICE (National 
Institute for Health and Care Excellence) у жі-
нок з одноплідною вагітністю разом зі стан-
дартною клінічною та лабораторною оцінкою  
в разі підозри приєднання прееклампсії [37]. 
Підкреслюється, що наразі не існує міжна-
родного стандарту або процедури еталонного  
методу тестування [37]. Рівень sFlt-1 підви-
щується приблизно за п’ять тижнів до почат-
ку прееклампсії [18]. Середня різниця в рівнях 
PlGF між прееклампсією та здоровою вагітні-
стю стає все більш помітною зі збільшенням 
строку гестації [37]. Низький PlGF не завжди 

означає, що в жінки прееклампсія, така ситуація 
може бути пов’язана з іншими захворюваннями, 
що впливають на плаценту.

На сьогодні не достатньо інформації, щоб  
рекомендувати дослідження на основі плацен-
тарного фактора росту у вагітних із ризиком роз- 
витку прееклампсії та багатоплідною вагітністю 
[27]. Тест на основі плацентарного фактора ро-
сту пропонується один раз за епізод підозри на 
приєднання прееклампсії. Досі не доведено, що 
повторне тестування на основі визначення пла-
центарного фактора росту поліпшує прогнозу-
вання прееклампсії. Необхідні дослідження, які 
зможуть додати інформацію щодо доцільності 
повторного обстеження, вивчення різних сце-
наріїв розвитку вагітності, що потребують по-
вторного обстеження, оптимальних інтервалів 
між обстеженнями [27].

Використання sFlt-1 і PlGF у вагітних  
із хронічною гіпертензією для прогнозуван-
ня накладеної прееклампсії оцінюється неод-
нозначно. Кількість проспективних когортних 
досліджень факторів ангіогенезу у вагітних із 
хронічною гіпертензією та накладеною пре- 
еклампсією незначна, літератури з цього пи-
тання небагато, а висновки в ній суперечливі. 
Є думка експертів, що результати тесту на ос-
нові sFlt-1 та PlGF можуть бути корисними для 
прийняття клінічних рішень у вагітних жінок, 
які мають хронічну гіпертензію або протеїнурію 
до вагітності [22,27,41]. Є обмежені дані, що у 
вагітних із накладеною прееклампсією маркери 
ангіогенезу можуть відрізнятися від рівнів у ва-
гітних із прееклампсією, які були до вагітності 
нормотензивними [10,21], можливо, тому що 
хронічна гіпертензія викликає зміни в плаценті 
або відрізняється відповідь ендотелію на факто-
ри ангіогенезу.

Ще в 1953 р. Drs John McClure Browne  
та Norman Veall, які працювали в Лондоні, пові-
домили про результати досліджень щодо ма-
теринського плацентарного кровотоку в па-
цієнтів із прееклампсією та хронічною гіпер-
тензією. Вони вводили радіоактивний натрій 
у хоріодецидуальний простір жінок і вивча-
ли його розподіл, також оцінювали вміст після 
розродження в крові немовлят. У пацієнток із 
прееклампсією та хронічною гіпертензією без  
накладеної прееклампсії спостерігалося зни-
ження плацентарного кровообігу до однієї тре-
тини порівняно з нормотензивними вагітними. 
Зниження плацентарного кровообігу у вагітних 
із хронічною гіпертензією та прееклампсією да-
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ло змогу дослідникам зробити висновок про 
схожі зміни плацентарного кровообігу у вагіт-
них із хронічною гіпертензією і прееклампсією, 
а також про те, що зниження плацентарного 
кровообігу — результат гіпертензивних розладів 
та прееклампсії, а не її причина [5,40].

Деякі дослідження щодо sFlt-1/PlGF у разі 
накладеної прееклампсії показали статистич-
но значущу різницю між значеннями в групами 
жінок із хронічною гіпертензією та накладеною 
прееклампсією [1,12].

Jose Antonio Hernandez–Pacheco (Мексика) 
зі співавторами у 2020 р. опублікував результа-
ти проспективного когортного дослідження що-
до спостереження 42 жінок із погано контрольо-
ваною хронічною гіпертензією, що звернули-
ся до відділення невідкладної допомоги, з яких  
30 жінкам згодом встановили діагноз накла-
деної прееклампсії. 33 здорові вагітні увійшли  
в дослідження як група контролю. Співвідно-
шення sFlt-1/PlGF було вищим у жінок із на-
кладеною прееклампсією, ніж у жінок із хроніч-
ною гіпертензією (215,5 проти 9,65, р<0,001). 
Концентрація sFlt-1 була вищою в групі накла-
деної прееклампсії порівняно з групою хроніч-
ної гіпертензії (7564 пг/мл проти 1281 пг/мл, 
р<0,001). Висновки авторів такі: співвідно-
шення sFlt-1/PlGF демонструє хорошу ефек-
тивність для диференційної діагностики на-
кладеної прееклампсії та погано контрольова-
ної хронічної гіпертензії. Але це дослідження  
мало обмежену потужність, крім того, відбір 
для дослідження вагітних із погано контрольо-
ваною гіпертензією не відображає популяційної 
картини [12].

J. Binder з колегами у 2021 р. презентувала 
результати дослідження, що включало 142 жін-
ки з хронічною гіпертензією та підозрою на на-
кладену прееклампсію. Жінки, які народжува-
ли за показаннями з боку матері та плода, мали 
значно вищий коефіцієнт sFlt-1/PlGF (медіа-
на — 99,9 і 120,2 проти 7,3 відповідно, р<0,001 
для обох) і нижчі рівні PlGF (медіана — 73,6  
і 53,3 проти 320,0 пг/мл відповідно, р<0,001 для 
обох) порівняно з жінками, які народжували з 
інших причин. Співвідношення sFlt-1/PlGF  
і PlGF були сильними предикторами пологів 
через накладену прееклампсію за показаннями  
з боку матері або плода (р<0,05). У полови-
ни жінок з ангіогенним дисбалансом (співвід-
ношення sFlt-1/PlGF — ≥85 або рівні PlGF  
<100 пг/мл) з’явилися показання до роз-
родження з боку матері або плода протягом  

1,6 тижня (95% ДІ: 1,0–2,4 тижня). Висновки 
групи дослідників: дисбаланс маркерів ангіо-
генезу в жінок із підозрою на накладену пре- 
еклампсію може передбачити виникнення по-
казань до розродження і має пряму кореляцію  
зі значно коротшим інтервалом до пологів [1].

В інших дослідженнях різниця між рівня-
ми маркерів ангіогенезу у вагітних із хроніч-
ною гіпертензією та накладеною прееклампсією  
не була так виражена [6,28].

Проспективне когортне дослідження гру-
пи Rafaela A. Costa (Бразилія) у 2016 р. дослі- 
джувало 60 вагітних із хронічною гіпертензією 
та 37 вагітних із нормальним тиском, у яких  
у 23% і 10% відповідно розвинулася накладе-
на прееклампсія та прееклампсія. Жінки з пре-
еклампсією мали порівняно з вагітними без  
прееклампсії вищі рівні sFlt-1 у 32 тижні ва-
гітності (4323,45 пг/мл проти 2242,04 пг/мл, 
p=0,019); рівні PlGF нижчі в 20 тижнів  
(183,54 пг/мл проти 337,38 пг/мл, p=0,034), 
у 32 тижні (169,69 пг/мл проти 792,53 пг/мл, 
p=0,001) і 36 тижнів вагітності (252,99 пг/мл 
порівняно з 561,81 пг/мл, p=0,029); вищі 
співвідношення sFlt-1/PlGF у 26 тижнів 
(9,02 проти 1,84, p=0,004), 32 тижні 
(23,61 проти 2,55, p=0,001) і 36 тижнів (49,02 про- 
ти 7,34, p=0,029). Пацієнтки з накладеною 
прееклампсією порівняно з вагітними з хроніч-
ною гіпертензією без прееклампсії мали ви-
щий коефіцієнт sFlt-1/PlGF лише в 32 тижні 
(9,98 проти 2,51, p=0,039). Отже, за висновком 
авторів, хоча дисбаланс ангіогенних факторів 
спостерігається в разі хронічної гіпертензії та 
накладеної прееклампсії, інформативність ан-
гіогенних маркерів для прогнозування пре- 
еклампсії в цій групі обмежена [6].

Проспективне когортне дослідження, вико-
нане групою Uma Perni (США) у 2012 р., включа-
ло 109 жінок із хронічною гіпертензією. Протя-
гом спостереження в 34% вагітних розвинулася 
накладена прееклампсія. sFlt-1, PlGF вимірю-
вався у 12, 20, 28 та 36 тижнів і після пологів. 
Накладна прееклампсія мала ранній початок 
у 25% випадків, пізній — у 75% випадків. Рівні 
sFlt-1 і sFlt-1/PlGF були вищими на 20-му тиж- 
ні в жінок із хронічною гіпертензією, у яких зго-
дом розвинулася накладена прееклампсія з ран-
нім початком, порівняно з жінками з хронічною 
гіпертензією, у яких прееклампсія не приєдна-
лася до кінця вагітності (р=0,001), або порівня-
но з жінками, у яких пізніше діагностовано 
прееклампсію з пізнім початком (р=0,001). 
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Рівні sFlt-1 і sFlt1/PlGF були значно вищи-
ми, а рівні PlGF — значно нижчими під час 
клінічної діагностики накладеної прееклампсії 
(ранньою або пізньою), порівняно зі значення-
ми на аналогічному гестаційному терміні в па-
цієнток із неускладненою хронічною гіпертен-
зією. Автори зробили висновок, що зміни в ан-
гіогенних маркерах можна виявити до і під час 
клінічної діагностики накладеної прееклампсії 
з раннім початком, тоді як у жінок із пізньою 
накладеною прееклампсією зміни спостеріга-
лися лише під час діагностики накладеної пре-
еклампсії [28].

Цікавими є дослідження за участю вагіт- 
них із хронічними захворюваннями (гіпер- 
тонічна хвороба, системний червоний вов-
чак, цукровий діабет, хронічна хвороба ни-
рок). Michael S. Tanner із групою дослідників 
(Австралія) зробили висновок, що у вагітних 
із супутніми захворюваннями може розвину-
тися прееклампсія з більш легким підвищен-
ням рівня sFlt-1/PlGF, ніж у вагітних без супут-
ніх захворювань. До проспективного когортно-
го дослідження, проведеного в 2017–2019 рр. 
(дані опубліковано в 2022 р.), залучили 123 ва-
гітних, з яких у 34 жінок вагітність перебігала на 
тлі хронічних захворювань (гіпертонічна хворо-
ба, системний червоний вовчак, цукровий діа-
бет, хронічна хвороба нирок), решта були здо-
рові. Прееклампсія розвинулася в 41,2% жінок 
із хронічними захворюваннями (половина з них 
це були жінки саме з хронічною гіпертензією) та 
в 6,7% жінок із групи здорових. Співвідношення 
sFlt-1/PlGF мало статистично значущу різни-
цю в обох групах у жінок: вище в жінок, у яких 
розвинулася прееклампсія, порівняно з жінка-
ми, які завершили вагітність без прееклампсії. 
У групі вагітних із хронічними захворюван- 
нями прееклампсія розвинулася при більш 
низьких значеннях співвідношення sFlt-1/PlGF 
(медіана — 50,5; ДІ 95%: 8,71–155,73), ніж у жі-
нок із прееклампсією без хронічних захворю-

вань (медіана — 80,27; ДІ 95%: 26,85–273,47). 
Отже, автори висунули гіпотезу, що існуюча до 
вагітності дисфункція ендотелію може знизити 
поріг ангіогенного дисбалансу, необхідний для 
виникнення клініки прееклампсії [24]. Цьому 
дослідженню не вистачило потужності, вибірка 
була занадто малою, але воно має дослідницьку 
значущість.

Висновки
Патофізіологічні процеси, через які хроніч-

на гіпертензія підвищує ризик прееклампсії, 
залишаються недостатньо вивченими. Резуль-
тати досліджень, проведені у світі, дають змо-
гу стверджувати: зміни в рівнях маркерів ан-
гіогенезу можуть свідчити про розвиток на-
кладеної прееклампсії в жінок із хронічною 
гіпертензією. Рівні маркерів ангіогенезу в жінок 
із прееклампсією, що приєдналася до хронічної 
гіпертензії, можуть відрізнятися від рівнів мар-
керів ангіогенезу в жінок із прееклампсією, але 
без супутніх захворювань. Крім того, відхилен-
ня в рівнях маркерів ангіогенезу можуть ви-
являтися у вагітних із хронічною гіпертензією 
і без приєднання прееклампсії.

Останнє керівництво Міжнародного то-
вариства з вивчення гіпертонії під час вагіт-
ності ISSHP (International Society for the Study 
of Hypertension in Pregnancy) підкреслило роль 
оцінки ангіогенних маркерів у діагностиці пре-
еклампсії в жінок із хронічною гіпертензією, 
але відмовилося рекомендувати його впрова- 
дження через обмеженість наявних доказів у цій 
групі жінок [4].

Отже, необхідні подальші проспективні ко-
гортні добре сплановані дослідження, щоб 
вивчити прогностичну цінність маркерів пре-
еклампсії на основі sFlt-1, PlGF у вагітних із 
хронічною гіпертензією, а також пошук інших 
предикторів розвитку накладеної прееклампсії.
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