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Мета – підвищити ефективність прогнозування, профілактики, діагностування і лікування прееклампсії (ПЕ) згідно з отриманими сучасними 
літературними даними, тим самим зменшити частоту акушерських і перинатальних ускладнень.
Результати. Наведено сучасні дані щодо етіології, патогенезу, прогнозування і профілактики ПЕ згідно з рекомендаціями вітчизняних 
і закордонних протоколів, а також дані статистичного відділу Міністерства охорони здоров’я України за останні 10 років (2012–2022 рр.), які 
вказують на зростання частоти гіпертензивних розладів під час вагітності на тлі зниження питомої ваги ПЕ та еклампсії. За 2022–2023 рр. 
(роки війни) виявлено значне збільшення частоти розвитку і гіпертензивних розладів і ПЕ. Наведено дані про фактори ризику розвиту гі-
пертензивних розладів під час вагітності, формування груп ризику, призначення сучасних профілактичних методів, для зниження частоти 
й тяжкості розвитку ПЕ. Розглянуто сучасну класифікацію гіпертензивних розладів під час вагітності та ПЕ. Описано клінічні випадки пере-
бігу ПЕ, фенотипи ПЕ і тактику їхнього лікування. Ретельно визначено терміни і методи розродження при ранній і пізній ПЕ.
Висновки. Ведення вагітних із ПЕ залишається складним завданням, що потребує сучасних зусиль лікарів-акушерів-гінекологів, зокрема, 
впровадження нових методів прогнозування, профілактики, діагностування і лікування ПЕ, а також підготовки і ведення пологів у цих пацієнток.
Ключові слова: гіпертензивні розлади, вагітність, рання прееклампсія, пізня прееклампсія, фенотипи прееклампсії, затримка росту плода, 
плацентарна недостатність, патогенез, прогнозування, профілактика, діагностування, антигіпертензивні препарати, терміни і методи 
розродження, лікування.
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Aim – to increase the effectiveness of prediction, prevention, diagnosis and treatment of preeclampsia (PE) according to the obtained modern 
literature data, thereby reducing the frequency of obstetric and perinatal complications.
Results. Presented are modern data on the etiology, pathogenesis, prediction and prevention of PE according to the recommendations of domestic 
and foreign protocols, as well as data from the statistical department of the Ministry of Health of Ukraine for the last 10 years from 2012 to 2022, which 
demonstrate an increase in the frequency of hypertensive disorders during pregnancy, against the background of a decrease in the specific gravity 
of PE and eclampsia. In 2022–2023, during the war years, a significant increase in the frequency of development of both hypertensive disorders and 
PE is noted. Data are provided on risk factors for the development of hypertensive disorders during pregnancy, the formation of risk groups, the ap-
pointment of modern preventive methods to reduce the frequency and severity of the development of PE. The modern classification of hypertensive 
disorders during pregnancy and PE is considered. Clinical cases of the course of PE, PE phenotypes and their treatment tactics are presented. The 
terms and methods of delivery in early and late PE are carefully described.
Conclusions. The management of pregnant women with PE remains a difficult task, requiring modern efforts of obstetrician-gynecologists, including 
the implementation of new methods of prediction, prevention, diagnosis and treatment of PE, preparation and management of childbirth in these patients.
Keywords: hypertensive disorders, pregnancy, early preeclampsia, late preeclampsia, phenotypes of preeclampsia, fetal growth retardation, placental 
insufficiency, pathogenesis, prediction, prevention, diagnostics, antihypertensive drugs, terms and methods of delivery, treatment.
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Гіпертензивні розлади вагітних (ГРВ), за дани-
ми Європейського кардіологічного товари-

ства, є найпоширенішими медичними ускладнення-
ми, які спостерігаються в  5–10% вагітностей 
у всьому світі. Вони залишаються основною причи-
ною захворюваності й смертності матерів, плодів 
і новонароджених. Ризики для матері включають 

передчасне відшарування нормально розташованої 
плаценти, інсульт, поліорганну недостатність і син-
дром дисемінованого внутрішньосудинного згортан-
ня крові. Плід має високий ризик затримки росту 
(25% випадків прееклампсії (ПЕ)), недоношеності 
(27% випадків ПЕ) і внутрішньоутробної смерті 
(4% випадків ПЕ) [1–3,25,30,32,33,36].
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Гіпертензивні розлади вагітних (зокрема ПЕ) – 
друга за частотою причина смерті матерів у світі 
після кровотеч. За даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (ВООЗ), ПЕ розвивається при-
близно у 2–8% вагітностей у світі. У 2020 р. при-
близно 50 000 жінок померли через ПЕ та інші 
ГРВ. Щорічні втрати плодів/новонароджених 
через ПЕ становлять приблизно 500 000 [1–
3,25,30,32,33,36].

За даними статистично-аналітичного довідника 
«Стан здоров’я жіночого населення в Україні за 
2012–2022 рр.», опублікованого Державним закла-
дом «Центр медичної статистики МОЗ України», 
відповідно до даних жіночих консультацій (рис. 1), 
частота ГРВ зростає на тлі зниження питомої ваги 
ПЕ та еклампсії. За 2022–2023 рр. (роки війни) зна-
чно збільшилася частота розвитку ГРВ і ПЕ [30].

Для практичного акушерства рекомендовано На-
каз МОЗ України від 24 січня 2022 року № 151 [30]:

•	 Уніфікований клінічний протокол пер-
винної, вторинної (спеціалізованної) та 
третинної (високоспеціалізованої) ме-
дичної допомоги.

•	 Гіпертензивні розлади під час вагітності, 
пологів та в післяпологовому періоді.

Гіпертензією під час вагітності вважається сис-
толічний артеріальний тиск (сАТ) ≥140 мм рт. ст. 
і   діастолічний артеріальний тиск (дАТ) 
≥90 мм рт. ст., встановлений за результатами дво-
кратного вимірювання з інтервалом ≥4 години, 
або сАТ ≥160 мм рт. ст. і дАТ ≥110 мм рт. ст., ви-
явлений за результатами однократного вимірю-
вання. Гіпертензія під час вагітності може бути 
обумовлена раніше існуючою первинною або 
вторинною хронічною артеріальною гіпертензі-
єю, а також може бути вперше діагностована під 
час вагітності в другій половині гестації (геста-
ційна) [1,3,25,30,32,33].

Рис. 1. Дані Центру медичної статистики МОЗ України за 2022–2023 рр.
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Класифікація гіпертензивних розладів вагіт-
них [1–3,25,30,32,33,36]:

•	 хронічна гіпертензія;
•	 гестаційна гіпертензія;
•	 ПЕ (помірна, тяжка, рання, пізня);
•	 поєднана ПЕ – розвиток ПЕ в жінки з рані-

ше існуючою гіпертензією;
•	 еклампсія – один або більше судомних на-

падів на тлі ПЕ;
•	 HELLP (Hemolysis (гемоліз еритроцитів), 

Elevated (підвищення активності печінкових 
ферментів), Low Platelets (тромбоцитопе-
нія)) синдром;

•	 протеїнурія з проявом порушення функції 
нирок (≥0,3 г/л у разовій порції або співвід-
ношення в сечі протеїн (мг) / креатинін 
(ммоль/л) ≥30);

•	 набряки – генералізовані набряки або такі, 
що виникли раптово (50–80% вагітних із фі-
зіологічним перебігом мають набряки).

Хронічна артеріальна гіпертензія – артері-
альна гіпертензія, яка виникла до вагітності або 
до 20 тижнів вагітності, або якщо жінка вже за-
стосовує антигіпертензивні препарати. Хронічна 
артеріальна гіпертензія може бути первинною 
або вторинною за етіологічним фактором. Гіпер-
тензія зберігається після 6 тижнів (42 доби) піс-
ляпологового періоду [1–3,25,30,32,33,36].

Гестаційна гіпертензія – артеріальна гіпертен-
зія, яка виникла після 20 тижнів вагітності без па-
тологічної протеїнурії або інших органних пору-
шень, артеріальний тиск (АТ) нормалізується 
протягом 6 тижнів післяпологового періоду. Геста-
ційна гіпертензія може перейти в ПЕ, тому потре-
бує відповідного моніторингу [1–3,25,30,32,33,36].

Поєднана ПЕ – артеріальна гіпертензія, яка 
виникла до вагітності або до 20 тижнів вагітності 
+ протеїнурія АБО прогресування гіпертензії на 
≥30/15 мм рт. ст. за того самого обсягу медика-
ментозного лікування в другій половині вагітнос-
ті АБО органні порушення [1–3,25,30,32,33,36].

Рання ПЕ – така, що розвинулася до 34 тижнів 
вагітності.

Пізня ПЕ – така, що розвинулася після 34 тиж-
нів вагітності.

Помірна ПЕ – полісистемний синдром, що 
проявляється після 20 тижнів вагітності підви-
щенням АТ у межах 140–159/90–109 мм рт. ст. 
і протеїнурією.

Тяжка ПЕ визначається як тяжка гіпертензія 
(сАТ ≥160 мм рт. ст. або дАТ ≥110 мм рт. ст.) 

+ протеїнурія АБО гіпертензія будь-якого ступе-
ня + один чи більше з таких симптомів:

•	 сильний головний біль;
•	 порушення зору;
•	 набряк диска зорового нерва;
•	 біль в епігастральній ділянці;
•	 нудота, блювання;
•	 біль у правому підребер’ї або болючість під 

час пальпації печінки;
•	 підвищені сухожилкові рефлекси;
•	 генералізовані набряки;
•	 олігоурія (діурез <0,5 мл/кг/год);
•	 кількість тромбоцитів <100×109/л;
•	 підвищення рівня трансаміназ (>70 МО/л);
•	 затримка росту плода (ЗРП) [1–6,9].
Протеїнурія є проявом порушення функції 

нирок. Визначаючи співвідношення білок/креа-
тинін для кількісного оцінювання протеїнурії 
у вагітних, як граничний показник значної про-
теїнурії слід вважати 30 мг/ммоль. Визначаючи 
співвідношення альбумін/креатинін як альтерна-
тиву співвідношенню білок/креатинін, для вста-
новлення діагнозу ПЕ у вагітних діагностичним 
граничним показником слід вважати 8 мг/ммоль. 
Допустимо використовувати показник тест-
смужки ≥1 + (лише якщо інші кількісні методи 
недоступні) [15,30].

Набряки. Діагностично значущими є генералі-
зовані набряки або такі, що виникли раптово. По-
мірні набряки спостерігаються у 50–80% вагітних 
із фізіологічним перебігом вагітності. ПЕ, що пе-
ребігає без набряків, визнана небезпечнішою для 
матері та плода, ніж ПЕ з набряками [1–3,15,25, 
30,32,33,36].

Прееклампсія – системне захворювання, яке 
може проявлятися різними симптомами й озна-
ками [30]. Зазвичай увага зосереджується на та-
ких проявах ПЕ, як гіпертензія і протеїнурія, але 
клінічні прояви можуть бути різноманітними 
[1–3,25,30,32,33,36]. ПЕ може впливати на різні 
органи й системи [1–3,25,30,32,33,36]. Оскільки 
наслідки тяжких ГРВ знижують якість життя жі-
нок репродуктивного віку, а частота порушення 
фізичного, психосоматичного розвитку передчас-
но народжених дітей досить висока, то ця пробле-
ма є значущою як у медичному, так і в соціально-
му плані [9,20,50].

Прееклампсія клінічно проявляється частіше 
після 20 тижнів вагітності гіпертензією в поєд-
нанні зі значною протеїнурією (≥300 мг за добу 
або в 2 порціях сечі, взятих катетером із проміж-
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ком 4 години, і вмістом білка 1 г/л). При цьому 
в пацієнтки не має бути гіпертензії й протеїнурії 
до вагітності.

Прееклампсія – не лише гостра проблема під 
час вагітності. Вона має довгострокові наслідки 
для здоров’я як матері, так і дитини. ПЕ ототож-
нюється з високим ризиком розвитку ускладнень 
як із боку матері, так і з боку плода [28]. З боку 
матері: відшарування плаценти; крововилив у мо-
зок; гостра ниркова недостатність; серцева недо-
статність; синдром дисемінованого внутрішньо-
судинного згортання; печінкова недостатність; 
недостатність наднирників; еклампсія. З боку 
плода: ЗРП; антенатальна загибель; неонатальна 
захворюваність і смертність [28,39].

Класичний початок ПЕ (приблизно у 85% 
пацієнток) – поява гіпертензії та протеїнурії 
після 34 тижнів вагітності, іноді під час пологів. 
Приблизно в 10% випадків ці симптоми розви-
ваються на менш ніж 34-му тижні гестації і рідко 
на 20–22-му тижні [5,26,30,32,36]. Атипові 
варіанти прояву ПЕ:

•	 початок <20 тижнів;
•	 початок або загострення симптомів >2 доби 

після пологів;
•	 тяжкі ознаки ПЕ без гіпертонії;
•	 ізольована гіпертензія;
•	 ізольована протеїнурія [26,30].
За ступенем тяжкості ПЕ можна класифікува-

ти на помірну або тяжку форми, причому остання 
група характеризується такими клінічними озна-

ками, як АТ ≥160/100 мм рт. ст., головний біль, 
порушення зору, біль у верхній частині живота, 
олігурія, підвищений рівень креатиніну в сиро-
ватці, тромбоцитопенія (<100000/мкл), підви-
щений рівень печінкових ферментів, обмеження 
росту плода, набряк легенів, наявність судом 
(еклампсія) (табл. 1) [30,32].

Патогенез прееклампсії [1–3,10,11,19,25,30,32, 
33,36,47,48]

І. Фактори ризику:
1.	Набуті: ожиріння, діабет, хронічна гіпер-

тензія, вік матері від 35 років тощо.
2.	Генетичні: спадкові фактори, такі як мута-

ції генів, пов’язаних з ангіогенезом.
3.	Імунні: порушення імунної толерантності 

до плода (наприклад, у первісток або при 
зміні партнера).

4.	Ці фактори ініціюють розлади мікроцир-
куляції, впливають на ранній етап вагіт-
ності (імплантацію хоріона), підвищуючи 
ризик розвитку ПЕ у 2–8 разів (залежно 
від типу) [19] (рис. 2).

ІІ. Початкові порушення в плаценті:
1.	Порушена інвазія трофобласту і ремоде-

лювання спіральних артерій: трофобласт 
(клітини плаценти) не проникає глибоко 
в міометральну ділянку спіральних арте-
рій, що призводить до неповного розши-
рення артерій.

2.	Знижена матково-плацентарна перфузія: 
зменшення кровотоку до плаценти.

Таблиця 1

Класифікація прееклампсії за ступенем тяжкості

Відхилення Помірна Тяжка
Систолічний артеріальний тиск ≥140 мм рт. ст. ≥160 мм рт. ст.

Діастолічний артеріальний тиск ≥90 мм рт. ст. ≥110 мм рт. ст.

Тромбоцитопенія (<1011/л) Відсутня Наявна

Порушення функції печінки (ферменти печінки вдвічі перевищують нор-
мальні межі) Відсутнє Наявна

Ниркова недостатність (рівень креатиніну в сироватці >1,1 мг/дл або вдвічі 
перевищує нормальні межі) Відсутня Наявна

Протеїнурія Відсутня або
наявна Відсутня або наявна

Головний біль Відсутній Наявний

Порушення зору Відсутнє Наявне

Біль у верхній частині живота Відсутній Наявний

Набряк легень Відсутній Наявний

Судоми/еклампсія Відсутні Наявні
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3.	Плацентарна гіпоксія: недостатнє постачан-
ня кисню до плаценти. Це ключовий тригер. 
Через гіпоксію плацента виділяє фактори 
стресу, що поширюються в материнський 
кровотік (на рис. 2 – іконка матки з плодом 
і стрілка вниз ілюструють цей етап).

ІІІ. Біохімічні й молекулярні зміни:
1.	Підвищення HIF-1α & HIF-2α (↑ HIF-1α 

& HIF-2α): фактори, що реагують на гіпок-
сію.

2.	Гемоксигеназа: зниження антиоксидантно-
го захисту.

3.	Стрес ендоплазматичного ретикулуму ↑ : 
порушення білкового синтезу.

4.	Мітохондріальна дисфункція ↑: енергетич-
ний дефіцит у клітинах.

5.	Зміни в ангіогенних факторах.
Гіпоксія активує стресові сигнали, що призво-

дить до дисбалансу ангіогенезу (формування су-
дин). sFlt-1 «викрадає» VEGF (фактор росту ен-
дотелію судин), викликаючи ендотеліальну 
дисфункцію (пошкодження внутрішньої оболон-
ки судин). Це системний ефект, що поширюється 
на весь організм.

ІV. Системні наслідки й дисфункція органів:
1.	Ендотеліальна дисфункція ↑: центральний 

механізм, що веде до гіпертензії та протеї-
нурії.

2.	Інтраренальна система ренін-ангіотензин-
альдостерон: активація, з ↑ чутливістю до 
Ang II (ангіотензин II).

3.	Ураження органів:
•	 Печінка: порушення функції, можливий 

HELLP-синдром.
•	 Нирки: протеїнурія (білок у  сечі) 

і ниркова недостатність.
•	 Кров: зниження тромбоцитів.
•	 Легені: набряк легенів.
•	 Серцево-судинна система: гіпертензія, 

кардіоміопатія.
•	 Мозок: головний біль, інсульт, PRES 

(задній оборотний енцефалопатичний 
синдром), еклампсія (судоми).

4.	Додатковий ефект: ↑ SNS outflow (підви-
щений симпатичний нервовий тонус), що 
посилює гіпертензію.

5.	Дисфункція ендотелію викликає вазос-
пазм, підвищення проникності судин і за-
палення, що проявляється як ПЕ (гіпертен-
зія +  протеїнурія після 20  тижнів). 
У тяжких випадках – еклампсія, органна 
недостатність. [1–3,10,11,19,25,30,32,33,36, 
47,48].

Однією з найпоширеніших теорій патогенезу 
ПЕ є двостадійна модель. На І стадії недостатня 
інвазія трофобласта призводить до поверхневої 
плацентації, що спричиняє порушення матково-
плацентарної перфузії [12,18,29,35]. Це може 
бути пов’язано з дефектним ремоделюванням 
спіральних артерій матки, що зменшує кровопос-
тачання до плаценти й плода [12,18,29,44]. На 
ІІ стадії порушення перфузії призводить до за-

Примітка: схема закінчується чорною крапкою, символізуючи потенційно фатальний кінець.
Рис. 2. Патогенез прееклампсії [19]
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гальної дисфункції ендотелію і судинного запа-
лення, що спричиняють системні ураження орга-
нів, такі як гіпертензія, протеїнурія, ураження 
нирок, печінки, легенів, а також церебральні й зо-
рові порушення [6,12,18,29,46]. Цей етап харак-
теризується підвищеним вивільненням антиан-
гіогенних факторів,  таких як розчинна 
fms-подібна тирозинкіназа-1 (sFlt-1), і знижен-
ням рівня проангіогенних факторів, таких як пла-
центарний фактор росту (Placental Growth 
Factor – PlGF) [6,12,18,29,46].

Проміжок між І і ІІ стадіями надає оптимальну 
можливість для прогнозування під час субклініч-
ної фази [6,12,18,29]. Через значну поширеність 
і вплив ПЕ на перебіг вагітності всебічне розумін-
ня цього стану є  критично важливим [1–
3,25,30,32,33,36].

Прогнозування і профілактика прееклампсії
Найефективніший підхід для прогнозування 

ПЕ – це комплексний скринінг у І триместрі (11–
13+6 тиж.): комбінація материнських факторів 
ризику; вимірювання середнього артеріального 
тиску (СAТ), це середній тиск в  артеріях 
протягом одного серцевого циклу, що забезпе-
чує кровопостачання тканин, оптимальним 
є 70–105 мм рт. ст., розраховується за формулою: 
САТ =  (сАТ +  2 ×  дАТ) /  3; доплерометрія 
маткових артерій (UtPI); біомаркери (PAPP-A, 
PlGF) дає змогу ефективно ідентифікувати 
вагітних із високим ризиком.

Біомаркери для діагностування/прогнозуван-
ня тяжкості: співвідношення sFlt-1/PlGF засто-
совується для прогнозування розвитку ПЕ про-
тягом короткого терміну (2–4  тижні) і  для 
спростування ПЕ в жінок із підозрою. Високе 
співвідношення корелює з тяжкістю плацентар-
ної мальперфузії.

Стратифікація ризиків прееклампсії у ІІ і ІІІ 
триместрах

Оцінювання співвідношення sFlt-1/PlGF у 
ІІі ІІІ триместрах дає змогу точно визначити ри-
зик розвитку ранньої ПЕ і ЗРП. Біомаркери (на-
самперед sFlt-1/PlGF ratio) є найкращими інстру-
ментами для спростування або підтвердження ПЕ 
у ІІ і ІІІ триместрах [1–3,6,25,30,32,33,36,44,46].

Біохімічні маркери sFlt-1 і PlGF: «золотий» 
стандарт

•	 PlGF: проангіогенний фактор. Його рівень 
знижується при ПЕ. Низький рівень PlGF 
асоціюється з коротшим часом до пологів 
і плацентарними ураженнями.

•	 sFlt-1: антиангіогенний фактор. Це рецеп-
тор-пастка, який зв’язує вільні PlGF і VEGF, 
викликаючи системну ендотеліальну дис-
функцію і гіпертензію. Його рівень підвищу-
ється при ПЕ.

Клінічне застосування співвідношення 
sFlt-1/PІGF:

•	 Для спростування ПЕ: співвідношення 
<38 дає змогу спростувати розвиток ПЕ про-
тягом 1 тижня в жінок із підозрою на ПЕ.

•	 Для підтвердження ПЕ: співвідношення 
>85 є підтвердженням діагнозу ранньої ПЕ 
(табл. 2).

Нові біомаркери: 
•	 Глікозильований фібронектин GlyFn 

(Lumella™): новий маркер, клінічна корис-
ність якого досліджується для оцінювання 
неминучої ПЕ. Підвищені рівні цього марке-
ра можуть вказувати на тяжкий ендотеліаль-
ний і плацентарний стрес, пропонується як 
надійний маркер для прогнозування ПЕ, 
який можна використовувати у вигляді пор-
тативного пристрою (point-of-care).

Таблиця 2

Клінічне застосування співвідношення sFlt-1/PlGF

Рання прееклампсія 20-33+ 6 тижнів Пізня прееклампсія (після 34 тижнів)

sFlt-1/PlGF ≥85 Підтвердження 
діагнозу ПЕ

99,5% специфічність 
наявності ПЕ, чутли-
вість 88%

sFlt-1/PlGF ≥110 Підтвердження 
діагнозу ПЕ

95,5% специфічність 
наявності ПЕ, чутли-
вість 58,2%

<38 sFlt-1/ PlGF <85
Контроль через 
4 тижні, заходи 
профілактики

36,7% PPV – вірогід-
ність, що дебют ПЕ 
може бути в наступні 
4 тижні

<38 sFlt-1/PlGF <110
Контроль через 
4 тижні, заходи 
профілактики

36,7% PPV – вірогід-
ність, що дебют пре-
еклампсії може бути 
в наступні 4 тижні

sFlt-1/PlGF ≤38
Мінімальний ри-
зик протягом 
1 тижня

99,3 NPV – вірогід-
ність, що дебюту ПЕ 
не буде протягом 
1 тижня

sFlt-1/PlGF ≤38
Мінімальний ри-
зик протягом 
1 тижня

99,3 NPV – вірогід-
ність, що дебюту пре-
еклампсії не буде 
протягом 1 тижня
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•	 ELABELA (ELA): рівень цього пептидного 
гормону значно знижується при пізній ПЕ.

•	 Солюбільний (розчинний) HLA-G: зниже-
ний при ПЕ, що відображає порушення ма-
теринсько-фетальної імунної толерантності.

•	 Некодуючі РНК (miRNA, circRNA): напри-
клад, circRNA_06354 може сприяти ранній 
ПЕ, впливаючи на інвазію трофобласта через 
шлях hsa-miR-92a-3p/VEGF-A [1–3,6,25,30, 
32,33,36,44,46].

Запропоновано модель (рис. 3), що пов’язує 
скринінг, прогнозування і лікування ПЕ протя-
гом усієї вагітності. Комбінований алгоритм 
Фонду медицини плода (FMF) для скринінгу ви-
користовує комбінацію материнських факторів, 
індексу пульсації маткових артерій, САТ та ангіо
генних біомаркерів.

Офіційне посилання на онлайн-калькулятор 
від FMF для оцінювання ризику ПЕ: https://
fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/
first-trimester (натисни – відкриється калькуля-
тор для І триместру) [13].

Потрійний тест FMF, який поєднує материн-
ські фактори ризику, біохімічні маркери й уль-
тразвукове дослідження (УЗД) пульсаційного 
індексу маткової артерії, значно поліпшує точ-
ність прогнозування і  діагностування ПЕ 
[3,11,14,25,28]. Найкращий час для скринінгу – 
від 11 до 13 тижнів вагітності [3,4,11,14,21,24,25,
28,37,41,42]. Як тільки отримано результат, мож-

на розпочати ранню профілактику, якщо є підо-
зра на високий ризик ПЕ.

Фактори ризику розвитку гіпертензивних 
розладів вагітності

До групи ризику виникнення ГРВ належать 
жінки, які мають щонайменше один фактор висо-
кого ризику або два фактори помірного ризику.

Помірний ризик: перші пологи; вік матері від 
40 років; інтервал між вагітностями понад 10 ро-
ків; високий індекс маси тіла (>35 кг/м2); низька 
маса тіла матері при народженні або передчасні 
пологи; сімейний анамнез ПЕ; сімейний анамнез 
ранніх серцево-судинних захворювань; ЗРП або 
несприятливі акушерські результати в анамнезі; 
попередній викидень із тим самим партнером; 
підвищений рівень тригліцеридів до вагітності; 
спадкова тромбофілія; вживання наркотичних 
речовин; захворювання сполучної тканини; 
кровʼянисті виділення на ранніх термінах вагіт-
ності; гестаційна трофобластична хвороба.

Високий ризик: попередня ПЕ; багатоплідна 
вагітність; хронічна гіпертензія; аутоімунні або 
ниркові захворювання; цукровий діабет; молодий 
материнський вік.

Первинна профілактика полягає в збережен-
ні здоров’я дівчат і жінок до вагітності. Вона 
передбачає своєчасне корегування гормональних 
порушень, профілактику й лікування запальних 
захворювань і гемостазіологічних порушень ще 
до настання вагітності. Концепція зосереджена 

Примітки: АТ – артеріальний тиск; PAPP-A – плазмовий білок А, пов’язаний із вагітністю; PI – індекс пульсації; PlGF – фактор росту плаценти; sFlt-1 – розчинна 
fms-подібна тирозинкіназа-1.
Рис. 3. Модель прогнозування прееклампсії [13]
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на уникненні вагітності в групах високого ризику 
та модифікації способу життя у всій популяції 
для зниження частоти ПЕ [34,40,43].

Вторинна профілактика зосереджена на пе-
рериванні патогенного процесу до його розвитку 
та передбачає затримку, зупинку або зворотний 
розвиток захворювання, що вже почалося, однак 
ще не має яскравих клінічних проявів. Профілак-
тика ґрунтується на диспансерному спостережен-
ні за вагітними в жіночій консультації й виявлен-
ні факторів ризику виникнення ПЕ для 
формування груп ризику з  розвитку ПЕ 
[4,21,24,30,37,41,42].

Третинна профілактика не спрямована на 
запобігання самій ПЕ, а радше на запобігання її 
подальшим ускладненням [38].

Вагітним із групи ризику призначають 100–
150 мг на добу ацетилсаліцилової кислоти (АСК) 
щодня з 12 тижнів до 36 тижнів вагітності ввече-
рі (у разі призначення АСК збільшують дозу фо-
лієвої кислоти до 800 мкг на добу) і 1,5–2 г каль-
цію 1 г елементарного кальцію міститься у 2,5 г 
карбонату кальцію або 4 г цитрату кальцію) із 
16  тижнів вагітності (під час вживання їжі) 
[8,30,34,40].

Аспірин, відомий як безпечний і ефективний 
препарат для запобігання судинним розладам, 
пов’язаним із вагітністю, включаючи, але не 
о б м е ж у ю ч и с ь  П Е ,  з а с т о с о в у ю т ь  д л я 
профілактики ПЕ в низьких дозах, починаючи 
з ранніх термінів вагітності (бажано до 16 тижнів 
гестації) і  до приблизно 36  тижнів гестації 
[30,34,40]. Проте навіть за наявності профілакти-

ки іноді може розвинутися ПЕ [22]. Фактично, 
для жінок, яких вважають особами високого ри-
зику розвитку ПЕ, щоденне застосування низь-
ких доз аспірину з ранніх термінів вагітності 
є найефективнішим способом запобігання ПЕ 
[34,40] (табл. 3).

Фізичні вправи (щонайменше 140 хв на тиж-
день) можуть знижувати ризик гестаційної гіпер-
тензії та ПЕ. Низько дозована добавка кальцію 
рекомендується ВООЗ для запобігання ПЕ в жі-
нок із високим ризиком. Деякі систематичні 
огляди вказують на потенційну роль L-аргініну, 
фолієвої кислоти та вітаміну D (самостійно або 
в комбінації з кальцієм) у профілактиці [1–3,22, 
25,30,32,33,36].

Перспективи профілактики:
1.	 Метформін: досліджується його роль у про-

філактиці ПЕ. Він може поліпшувати материн-
ські результати.

2.	 sFlt-1-націлена терапія: оскільки sFlt-1 є 
центральною «токсичною» молекулою, що викли-
кає ендотеліальну дисфункцію, його модуляція 
є перспективним напрямом [1–3,25,30,32,33,36].

У чинному наказі «Гіпертензивні розлади 
у вагітних» пацієнткам групи ризику розвитку 
ПЕ рекомендують додаткове споживання 
кальцію в комплексі з АСК. Проте оновлений 
огляд «Cochrane», заснований на 10 великих ви-
пробуваннях у понад 37 000 жінок, не вказує на 
жодну суттєву перевагу [7] Ці висновки 
оскаржують сучасні рекомендації та вказують на 
необхідність переглядів чинних стандартів [1–
3,25,32,33,36].

Таблиця 3

Рекомендації щодо призначення низьких доз ацетилсаліцилової кислоти жінкам із ризиком розвитку 
прееклампсії

Організація ACOG (2018) USPSTF (2021) NICE (2019) ISSHP (2018) FIGO (2019)

Показання

Рекомендовано 
жінкам із високим 
ризиком.
Розглядається 
в пацієнток з ≥1 по-
мірним фактором 
ризику

Рекомендовано жін-
кам із ≥1 фактором 
високого ризику 
або ≥2 помірними 
факторами ризику.
Розглядається в па-
цієнток із ≥1 помір-
ним фактором ризи-
ку

Рекомендовано 
жінкам із висо-
ким ризиком.
Розглядається 
в пацієнток 
з ≥1 помірним 
фактором ризику

Рекомендовано 
жінкам із високим 
ризиком

Рекомендовано жін-
кам із високим ризи-
ком або при очікува-
ному ризику ≥1/100

Час початку 
терапії

Розпочати між 12 і 
28-м тижнями гес-
тації (оптимально – 
до 16 тижнів) та 
продовжувати до 
пологів

Розпочати з ≥12 тиж-
нів гестації та продо-
вжувати до пологів

Розпочати 
з ≥12 тижнів гес-
тації (оптималь-
но – до 16 тижнів)

Розпочати до 
20 тижнів гестації 
(найкраще – до 
16 тижнів)

Розпочати між 11 і 14-м 
тижнями гестації та 
продовжувати до 
36 тижнів, пологів 
або розвитку ПЕ

Доза 81 мг/добу 81 мг/добу 75-150 мг/добу 75-162 мг/добу 150 мг/добу
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Клінічні прояви і діагностування прееклампсії
У практичному плані надзвичайно важливо 

якомога раніше діагностувати клінічні, а ще 
краще преклінічні ознаки ПЕ. Це дасть змогу 
вчасно й  адекватно провести профілактичні 
й лікувальні заходи та не допустити тяжких 
ускладнень із боку матері й плода.

Інтерпретація результатів вимірювання АТ: 
у здорових жінок під час вагітності нормальний АТ 
становить від 110/70 мм рт. ст. до 120/80 мм рт. ст.; 
у нормі АТ знижується з початком вагітності й до-
сягає нижчого рівня в II триместрі (дАТ у положен-
ні лежачи в середньому на 15 мм рт. ст. нижчий, ніж 
до вагітності); АТ знижується за вихідних нормаль-
них або низьких цифр, а за наявності вихідної пер-
систивної АГ у I і II триместрах може бути нормаль-
ний АТ; у  III триместрі як сАТ, так і  дАТ 
підвищується і до пологів стає рівним вихідному до 
вагітності, що пов’язано зі зниженням об’єму цир-
кулюючої плазми і зниженням ниркового крово-
току; гіпертензією варто вважати підвищення АТ на 
>30 мм рт. ст., АТ >140/90 мм рт. ст., встановлений 
за результатами вимірювання понад 2 рази протя-
гом 4–6 годин, або дАТ на >15 мм рт. ст. порівняно 
з вихідним або однократним підвищенням дАТ до 
110 мм рт. ст. або підвищення дАТ до 90 мм рт. ст. 
і вище, за результатами вимірювання двічі з інтер-
валом ≥4 години. Гіпертензію також діагностують 
за САТ >105 мм рт. ст. [1–3,25,30,32,33,36].

Варто враховувати, що патологічні (преклініч-
ні) зміни відбуваються в більш ранніх строках – 
із моменту формування плаценти. Клінічним по-
чатком ПЕ варто вважати час появи перших 
симптомів захворювання. Настання ремісії під 
впливом лікування не має позначатися на визна-
ченні тривалості захворювання. Призначення 
препаратів із вираженим гіпотензивним, діуре-
тичним, седативним та іншими симптоматични-
ми ефектами призводить до стертої клініки за-
хворювання [1–3,25,30,32,33,36].

Прееклампсія проявляється різними комбіна-
ціями таких симптомів:

•	 головний біль, що частіше локалізується 
в скроневій і потиличній ділянках;

•	 зорові порушення у вигляді завіси або миго-
тіння мушок перед очима;

•	 біль за грудиною, в епігастральній ділянці 
й/або правому підребер’ї, які часто поєдну-
ються з головним болем;

•	 порушення слуху;
•	 різке підвищення АТ;

•	 парестезії й біль у нижніх кінцівках;
•	 слинотеча, нудота і блювання;
•	 звуження і розширення зіниць, що чергують-

ся, що обумовлено коливаннями внутріш-
ньочерепного тиску;

•	 збуджений стан або загальмованість;
•	 «глибоке дихання» і задуха до 60 дихальних 

рухів на 1 хвилину;
•	 невеликі посмикування мускулатури обличчя;
•	 ускладнене носове дихання, покахикування, 

сухий кашель за відсутності катаральних 
явищ;

•	 шкірний свербіж [1–3,25,30,32,33,36].
Загальні принципи лікування прееклампсії
Повноцінне обстеження й лікування всіх форм 

ПЕ можна провести лише в умовах акушерського 
стаціонару [1–3,23,25,30,32,33,36]. Обстеження 
й  лікування всіх форм ПЕ мають бути 
своєчасними, достатніми й комплексними. Не 
існує єдиних схем обстеження, мають бути 
індивідуалізованими підходи до лікування. 
Водночас з огляду на світову практику існування 
протоколів і  стандартів обсягів обстеження 
й лікування слід навести основні напрями обсягів 
обстеження і терапії, а також тактику ведення 
вагітності, пологів і післяпологового періоду при 
ПЕ [1–3,16,23,25,30,32,33,36].

Загальні принципи лікування полягають 
у дотриманні й призначенні комплексу різно-
спрямованих заходів: охоронний режим праці 
й відпочинку (денний сон); дієтотерапія; меди-
каментозна терапія.

Завершення вагітності є єдиним остаточним 
лікуванням!

Гіпотензивна терапія. Антигіпертензивні 
препарати І лінії: лабетолол – per os 0,1 г (100 мг) 
2–3 рази на добу, метилдопа (допегіт) – 250 мг 
2–3 рази на добу, ніфедипін – 20 мг 2 рази на добу.

Метою гіпотензивної терапії під час вагітності 
є запобігання еклампсії. Гіпотензивні препарати 
не повинні викликати тяжких побічних реакцій 
у матері, негативно впливати на плід, погіршува-
ти матково-плацентарний кровообіг, а також по-
рушувати нормальний перебіг вагітності й поло-
гів. Хоча результати оцінювання безпечності для 
плода тривалого призначення різних гіпотензив-
них засобів у світі не зовсім однакові, однозначно 
доведено, що найбезпечнішим для вагітних є за-
стосування метилдопи [1–3,25,27,30,32,33,36,45].

Лікування антигіпертензивними препаратами 
призначають відповідно до фенотипу ПЕ (табл. 4).
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Прееклампсія із ЗРП (високий судинний опір, 
низький серцевий викид): жінкам рекомендують 
вазодилататори (антагоністи кальцієвих каналів, 
донори оксиду азоту), щоб зменшити високий 
судинний опір. Однак важливо бути обережним, 
оскільки в  цих жінок може бути знижений 
внутрішньосудинний об’єм, і різка вазодилатація 
може спричинити критичне зниження АТ. По-
трібно уникати подальшого пригнічення вже 
зниженого материнського серцевого викиду. 
Ніфедипін (вазодилататор) може бути кращим за 
лабеталол (який дещо знижує CO).

Прееклампсія без ЗРП (низький судинний 
опір, високий серцевий викид): у цих випадках 
(часто пізніх, з великими дітьми) може бути 
більш доречним лабеталол, який може дещо змен-
шити серцевий викид [1–3,25,27,30,32,33,36,45].

Прееклампсія – складний багатосистемний 
стан, і її перебіг може відрізнятися залежно від 
переважання тих чи інших патофізіологічних ме-
ханізмів. Два такі типи перебігу – гемодинаміч-
ний і цитолітичний [1–3,25,30,32,33,36,45].

Гемодинамічний перебіг ПЕ переважно 
пов’язаний із порушенням кровообігу, судинним 
тонусом і гіпертензією. Характеристики:

•	 переважно високий АТ;
•	 судинні спазми, гіпоперфузія органів (нир-

ки, печінка, плацента);
•	 менше виражені ознаки ураження печінки;
•	 відносно стабільні біохімічні показники пе-

чінки;

•	 частіше трапляється при ранній ПЕ (до 
34 тижнів).

В основі  – вазоконстрикція, зниження 
плацентарного кровотоку, гіпоксія плода.

Цитолітичний перебіг ПЕ зумовлений переваж-
но токсичним ушкодженням клітин, особливо ге-
патоцитів (печінка), ендотелію. Характеристики:

•	 виражена печінкова дисфункція, підвищен-
ня печінкових ферментів (аланінамінотранс-
ферази, аспартатамінотрансферази);

•	 можлива поява жовтяниці, болю в правому 
підребер’ї;

•	 часто супроводжується гемолізом, тромбо-
цитопенією  – тобто йдеться вже про 
HELLP-синдром;

•	 може бути незначна або помірна гіпертензія.
В основі – цитотоксини, порушення роботи 

ендотелію, мікротромбози.
Як це впливає на лікування?
•	 При гемодинамічному варіанті головна мета по-

лягає в контролі АТ, стабілізації гемодинаміки.
•	 При цитолітичному варіанті важливо стежити 

за печінковими ферментами, коагулограмою, 
функцією нирок, ознаками HELLP-синдрому, 
іноді показане екстрене розродження навіть 
при помірних проявах.

На прикладі клінічних випадків описано 
варіанти перебігу ПЕ.

Клінічний випадок 1. Цитолітичний перебіг 
ПЕ (HELLP-синдром): Жінка, 28 років, І вагіт-
ність, 36 тижнів.

Таблиця 4

Фенотипи прееклампсії

Фенотип Асоціація Судинний опір (VR) Серцевий викид (CO) Типовий початок
І ПЕ з ЗРП Високий (spectacularly high) Низький (low) Ранній (early onset)

ІІ ПЕ без ЗРП Низький або нормальний Високий (high) Пізній (late onset)

Таблиця 5

Лабораторні дані жінки з клінічного випадку 1

Показник Значення Норма
Аланінамінотрансфераза 360 Од/л <40 Од/л

Аспартатамінотрансфераза 420 Од/л <40 Од/л

Тромбоцити 85×10⁹/л >150×10⁹/л

Гемоглобін 98 г/л >110 г/л

Лактатдегідрогеназа 680 Од/л <250 Од/л

Білірубін загальний 32 мкмоль/л <21 мкмоль/л

Білок у сечі ++ Відсутній
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Скарги: сильний біль у правому підребер’ї, 
нудота, блювання; загальна слабкість, головний 
біль; нечіткий зір; невеликий набряк обличчя.

Об’єктивно: АТ – 150/100 мм рт. ст.; пульс – 
88/хв; набряки ніг (++); матка відповідно до 
терміну, рухи плода збережені. Лабораторні 
показники наведено в таблиці 5.

Діагноз: І вагітність, 36 тижнів, пізня ПЕ, тяж-
кий перебіг, HELLP-синдром, внутрішньоутробне 
страждання плода І ступеня.

Тактика:
•	 госпіталізація до відділення інтенсивної те-

рапії;
•	 препарати для стабілізації тиску (лабеталол, 

магнію сульфат);
•	 інфузійна терапія з контролем діурезу;
•	 моніторинг коагулограми;
•	 екстрене розродження шляхом кесаревого 

розтину.
Прогноз:
•	 за своєчасного розродження – сприятливий 

для матері;
•	 новонароджений потребує спостереження у від-

діленні інтенсивної терапії новонароджених.
Клінічний випадок 2. Гемодинамічний перебіг 

ПЕ. Жінка, 31 рік, І вагітність, 30 тижнів.
Скарги: інтенсивний головний біль; мушки 

перед очима; зменшення рухів плода; набряки ніг 
і кистей.

Об’єктивно: АТ – 170/110 мм рт. ст. Пульс – 
92/хв. Температура тіла – 36,7°C. Вага з початку 
вагітності +14 кг. Матка відповідно до терміну, 
висота стояння дна матки відповідає 29 см. Слаб-
ка рухова активність плода, частота сердечних 
скорочень – 175/хв. УЗД і доплерометрія: ознаки 
ЗРП I ст.; підвищений індекс пульсації в артерії 
пуповини; маловоддя. Лабораторні показники 
наведено в таблиці 6.

Діагноз: рання ПЕ тяжкого ступеня, ЗРП І ст., 
дистрес плода, 30 тижнів гестації.

Тактика:
•	 госпіталізація до стаціонару (ІІІ рівень);
•	 контроль АТ (лабеталол, метилдопа);
•	 профілактика еклампсії – магнію сульфат 

внутрішньовенно;
•	 корегування гіповолемії (інфузії)  – під 

контролем діурезу;
•	 щоденна кардіотокографія (КТГ);
•	 УЗД-контроль кровотоку;
•	 пролонгація вагітності під контролем стану 

плода до досягнення зрілості легень;

•	 глюкокортикоїди для профілактики респіра-
торного дистрес-синдрому (РДС) (бетамета-
зон).

Прогноз:
•	 потребує динамічного спостереження;
•	 можливе розродження після стабілізації ста-

ну матері/плода.
Лікування в умовах інтенсивної терапії
У вагітних із тяжкою ПЕ, що перебувають 

у відділенні інтенсивної терапії та в яких плану-
ються пологи протягом 24 годин, слід розглянути 
призначення внутрішньовенного магнію сульфа-
ту вагітним, якщо наявна 1 або більше з таких 
ознак: тривалий або рецидивний сильний голо-
вний біль; візуальні скотоми; нудота або блюван-
ня; біль в епігастрії; олігурія і тяжка артеріальна 
гіпертензія; поступове погіршення результатів 
лабораторних аналізів крові (наприклад, підви-
щення рівня трансаміназ, креатиніну або змен-
шення кількості тромбоцитів у сироватці крові) 
[1–3,25,30,32,33,36].

Для введення сульфату магнію слід застосову-
вати таку тактику: навантажувальну дозу 4 г вво-
дити внутрішньовенно протягом 5–15 хв із по-
дальшою інфузією 1  г/год, що зберігається 
впродовж 24 годин. Якщо в жінки був напад 
еклампсії, інфузію продовжити протягом 24 годин 
після останнього судомного нападу; рецидивні на-
пади лікувати додатковою дозою 2–4 г внутріш-
ньовенного магнію сульфату протягом 5–15 хв. 
Не призначати діазепам, фенітоїн або інші проти-
судомні препарати як альтернативу магнію суль-
фату у вагітних з еклампсією [1–3,25,30,32,33,36].

Невідкладно лікувати жінок із тяжкою ПЕ, які 
перебувають у відділенні інтенсивної терапії під 
час вагітності або після пологів, застосовуючи 
один із таких препаратів: лабеталол (внутрішньо-
венно); ніфедипін (перорально); гідралазин (вну-
трішньовенно) [1–3,25,30,32,33,36].

Таблиця 6

Лабораторні показники жінки з клінічного 
випадку 2

Показник Значення Норма
Аланінамінотрансфераза 42 Од/л <40 Од/л

Аспартатамінотрансфераза 38 Од/л <40 Од/л

Тромбоцити 180×10⁹/л >150 ×10⁹/л

Гемоглобін 112 г/л > 10 г/л

Білок у сечі ++ Відсутній
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Кортикостероїди для профілактики РДС 
плода. Якщо пологи мають відбутися протягом 
наступних 7 діб у вагітних із ПЕ, слід призначити 
антенатальний курс кортикостероїдів. Не засто-
совувати дексаметазон або бетаметазон для ліку-
вання HELLP-синдрому [17,45].

Баланс рідини та інфузійна терапія. Не по-
трібно збільшувати об’єм рідини в жінок із тяж-
кою ПЕ, якщо гідралазин не був антенатальним 
антигіпертензивним засобом. При тяжкій ПЕ об-
межити інфузію розчинів до 80 мл/год, якщо не-
має інших втрат рідини (наприклад, кровотеча) 
[1–3,25,30,32,33,36].

Спостереження за станом плода. За консер-
вативного лікування ПЕ слід провести такі тести: 
ультразвукову фетометрію і визначення амніо-
тичного індексу; доплерометрію кровотоку в ар-
теріях пуповини (у закладах, що надають третин-
ну (високоспеціалізовану) медичну допомогу, 
додатково провести доплерометрію кровотоку 
у венозній протоці та середній мозковій артерії). 
Рекомендувати щоденно КТГ. У разі порушення 
стану плода подальшу тактику має вирішувати 
перинатальний консиліум [1–3,25,30,32,33,36].

Термін і метод розродження при прееклампсії
Питання про час і метод розродження варто ви-

рішувати індивідуально. З появою клінічної 
симптоматики ПЕ будь-якого ступеня тяжкості 
в терміні вагітності 37 і більше тижнів поряд із 
лікуванням ПЕ варто почати підготовку організ-
му вагітної до пологів із наступним її завершен-
ням [1–3,25,30,32,33,36].

Акушерська практика свідчить, що за відсут-
ності ефекту від лікування ПЕ впродовж 7–10 діб 
за стабільних параметрів інструментальних 
і лабораторних тестів (відсутність поліпшення 
або погіршення) варто вирішити питання про 
завершення вагітності. Відсутність позитивного 
ефекту лікування ПЕ тяжкого ступеня протягом 
24 годин є показанням для завершення вагітності, 
а  погіршення стану на тлі терапії потребує 
негайного розродження. Інтенсивну терапію 
еклампсії без повторних нападів за відсутності 
вираженого ефекту варто проводити не більш ніж 
5–6  годин.  Повторні напади еклампсії 
й  екламптична кома потребують негайного 
розродження [1–3,25,30,32,33,36,45,49].

Складніші питання виникають при ПЕ на тлі 
недоношеної вагітності, коли плід ще недостат-
ньо зрілий, а в лікаря виникає зрозуміле бажання 
продовжити вагітність в інтересах плода. Проте 

саме в цій ситуації виникають найчастіше тяжкі 
ускладнення з боку матері й плода. Якщо ПЕ роз-
вивається в ІІ триместрі вагітності (до 24 тиж-
нів), то, незважаючи на активне лікування, вижи-
ває всього 7% дітей.  При цьому тяжкі 
ускладнення з боку матері розвиваються в 40% 
випадків. Адекватна терапія й пролонгування ва-
гітності в термінах 28–32 тижні вагітності (не 
розвивається еклампсія, й інші ускладнення) дає 
змогу скоротити на 2 тижні термін перебування 
немовляти в  боксах інтенсивної терапії [1–
3,25,30,32,33,36].

За наявності мертвого або нежиттєздатного 
плода допускається розродження через природні 
пологові шляхи. За живого плода і його маси 
≥2500 г можливі пологи через природні пологові 
шляхи [1–3,25,30,32,33,36].

Рання ПЕ (<34 тижнів): визначається голо-
вним чином змінами у венозній протоці (Ductus 
Venosus) та комп’ютеризованій КТГ (CCTG). За 
даними дослідження TRUFFLE, ведення на осно-
ві пізніх змін у венозній протоці або аномальної 
CCTG дало найвищий відсоток нормального не-
врологічного розвитку (95%). Доплер маткової 
артерії та середньої мозкової артерії не слід ви-
користовувати для визначення терміну пологів 
[1–3,25,30,32,33,36].

Пізня ПЕ (>34 тижнів): слід використовувати 
доплер пупкової артерії (Umbilical Artery 
Doppler) і комп’ютеризовану КТГ (CCTG). Хоча 
аномальний доплер середньої мозкової артерії 
(цереброплацентарне співвідношення) сильно 
асоціюється з несприятливими наслідками, немає 
проспективних доказів для інформування про 
терміни пологів на основі лише церебрального 
доплера [1–3,25,30,32,33,36].

Біомаркери (sFLT-1/PlGF) і розродження
•	 Низький рівень PlGF асоціюється з корот-

шим часом до пологів і гіршими плацентар-
ними ураженнями в немовлят із ЗРП.

•	 Використання співвідношення sFlt-1/PlGF 
для визначення термінів пологів наприкінці 
терміну не гірше за використання стандарт-
ного доплера та алгоритму на основі оцінки 
ваги плода (ОНП).

•	 Важливе застереження: співвідношення 
sFlt/PlGF сильно пов’язане з гіпертензією. 
Коли гіпертензивні жінки виключаються 
з аналізу (нормотензивні вагітності), відмін-
ності в біомаркерах значно зменшуються. Це 
означає, що біомаркери набагато краще вка-
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зують на розвиток ПЕ, ніж на власне ЗРП за 
відсутності гіпертензії.

У жінок із помірною ПЕ в терміні гестації 22+0–
33+6 тижнів доцільно обрати вичікувальну тактику, 
проте лише в медичних закладах, здатних надати 
висококваліфіковану медичну допомогу передчас-
но народженій дитині та забезпечити постійний 
моніторинг жінки в умовах відділення інтенсивної 
терапії [1–3,25,30,32,33,36].

При тяжкій ПЕ слід вирішити питання про 
пологи після стабілізації гемодинамічного стану 
матері, після проведення профілактики РДС 
плода і  транспортування вагітної жінки до 
закладу, що надає третинну (високоспеціалізова-
ну) медичну допомогу (за можливості) [1–3,25, 
30,32,33,36].

У жінок у терміні гестації 34+0–36+6 тижнів при 
тяжкій ПЕ показане розродження до 48 годин 
у закладі, що надає третинну (високоспеціалізо-
вану) медичну допомогу, після стабілізації стану 
вагітної; при помірній ПЕ за стабільного стану 
плода рекомендована консервативна тактика 
[1–3,25,30,32,33,36].

Розродження жінок із помірною ПЕ після 
37 тижнів рекомендоване упродовж 24–48 годин 
після стабілізації гемодинаміки, при забезпечен-
ні цілодобової доступності екстреної допомоги та 
адекватного моніторингу за станом матері й пло-
да [1–3,25,30,32,33,36].

Розродження жінок із тяжкою ПЕ після 
37 тижнів рекомендоване лише в закладі, що на-
дає третинну (високоспеціалізовану) медичну 
допомогу, упродовж 24 годин після стабілізації 
стану гемодинаміки; за нульового або реверсив-
ного кровотоку показаний кесарів розтин [1–
3,25,30,32,33,36].

Можливість пологів через природні пологові 
шляхи слід розглядати в усіх випадках ПЕ (зокрема 
при тяжкій ПЕ) за відсутності показань до кесаре-
вого розтину, за задовільного стану плода. Остаточ-
ний вибір методу розродження має ґрунтуватися на 
аналізі клінічної ситуації з урахуванням стану ма-
тері, плода, а також можливості лікувального закла-
ду, досвіду лікарів [1–3,25,30,32,33,36].

Спостереження в пологах
У жінок із ПЕ під час пологів слід продовжити 

допологову антигіпертензивну терапію. При по-
мірній ПЕ вимірювати АТ щогодини, при тяж-
кій – вести постійний моніторинг. Забезпечити 
адекватне знеболювання пологів. За відсутності 
протипоказань обрати оптимальний метод знебо-

лювання пологів – епідуральну аналгезію. Якщо 
АТ стабільний, не обмежувати тривалість другого 
періоду пологів. Протисудомну та антигіпертен-
зивну терапію проводити упродовж усього періо-
ду пологів (зокрема під час кесаревого розтину), 
щоб підтримати показники сАТ <160 мм рт. ст. 
і дАТ <110 мм рт. ст. [1–3,25,30,32,33,36].

Знеболювання пологів і кесаревого розтину 
при прееклампсії

Вибір методу анестезії залежить від досвіду лі-
каря-анестезіолога. Раннє введення епідурально-
го катетера (за відсутності протипоказань) реко-
мендоване для контролю болю під час пологів. 
Кількість тромбоцитів слід визначати в усіх паці-
єнток із ПЕ, госпіталізованих для розродження, 
якщо її не визначено раніше. У разі операції кеса-
ревого розтину в жінок із ПЕ методом вибору 
є регіонарна (спінальна, епідуральна, спінально-
епідуральна) анестезія за відсутності протипока-
зань [1–3,25,30,32,33,36].

Післяпологовий період
У жінок із ПЕ слід контролювати АТ 4 рази на 

добу протягом 3 діб після пологів (тяжка ПЕ). По-
роділлям із ПЕ, які не застосовували антигіпер-
тензивних препаратів, призначати антигіпертен-
зивну терапію при АТ ≥150/100 мм рт. ст.. Щоразу, 
вимірюючи АТ, необхідно запитувати породілей із 
ПЕ про наявність тяжкого головного болю і болю 
в епігастрії. Породіллям із ПЕ, які застосовували 
антигіпертензивні препарати, продовжити анти-
гіпертензивне лікування; розглянути можливість 
корегування антигіпертензивного лікування, 
якщо АТ знижується <140/90 мм рт. ст.; скорегу-
вати антигіпертензивне лікування, якщо АТ зни-
жується <130/80 мм рт. ст. [1–3,25,30,32,33,36].

Породіллям, які під час вагітності застосовува-
ли метилдопу для лікування ПЕ, протягом 2 діб 
після пологів необхідно змінити антигіпертен-
зивну терапію.

Запропонувати породіллям із ПЕ перевестися 
на догляд за місцем проживання, якщо: немає 
симптомів ПЕ; АТ з або без лікування становить 
≤150/100 мм рт. ст.; результати аналізу крові 
стабільні або поліпшуються. Запропонувати 
жінкам із ПЕ, які продовжують застосовувати 
антигіпертензивні препарати, пройти медичне 
обстеження у свого сімейного лікаря за 2 тижні 
після виписки зі стаціонару. Запропонувати 
жінкам із ПЕ пройти медичне обстеження у свого 
сімейного лікаря за 6–8 тижнів після пологів 
[1–3,25,30,32,33,36].
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Гіпотензивна терапія і грудне вигодовування
Жінкам після пологів слід рекомендувати 

еналаприл для лікування артеріальної гіпер-
тензії з відповідним моніторингом показників 
функції нирок і калію в сироватці крові. Роз-
глянути застосування: ніфедипіну або амлоди-
піну (якщо раніше не застосовували для 
контролю АТ). У жінок з артеріальною гіпер-
тензією після пологів, якщо АТ не контролю-
ється одним лікарським засобом, розглянути 
застосування комбінації ніфедипіну (або ам-
лодипіну) з еналаприлом. Якщо ця комбінація 
не ефективна або не переноситься, розглянути: 
додавання атенололу або лабеталолу до комбі-
нованого лікування або заміну одного 
з лікарських препаратів, що застосовується 
з   а т е н о л о л о м  а б о  л а б е т а л о л о м  [ 1 –
3,25,30,32,33,36,45,49].

Під час лікування антигіпертензивними пре-
паратами в післяпологовий період доцільно засто-
совувати лікарські засоби, які слід приймати 1 раз 
на добу. За можливості вкрай важливо уникати 
застосування діуретиків або блокаторів ангіотен-
зинових рецепторів для лікування артеріальної 
гіпертензії в породілей, які годують грудьми або 
зціджують молоко [1–3,25,30,32,33,36].

Висновки

Ведення вагітних із ПЕ залишається складним 
завданням, що потребує сучасних зусиль лікарів-
акушерів-гінекологів, зокрема, впровадження 
нових методів прогнозування, профілактики, діа-
гностування і лікування ПЕ, а також підготовки 
і ведення пологів у цих пацієнток.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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ТЕСТОВІ ЗАПИТАННЯ

1.	 Яка поширеність гіпертензивних розладів 
під час вагітності у світі згідно з даними Євро-
пейського кардіологічного товариства?

	� А) 1–2% вагітностей
	� Б) 5–10% вагітностей
	� В) 15–20% вагітностей

2.	 Які показники артеріального тиску (АТ) при 
двократному вимірі з інтервалом понад 4 години 
визначають гіпертензію під час вагітності?

	� А) сАТ ≥130 мм рт. ст. та дАТ ≥80 мм рт. ст.
	� Б) сАТ ≥140 мм рт. ст. та дАТ ≥90 мм рт. ст.
	� В) сАТ ≥150 мм рт. ст. та дАТ ≥ 100 мм рт. ст.

3.	 Яка головна особливість ґестаційної гіпер-
тензії (ГГ) згідно з класифікацією?

	� А) Наявність патологічної протеїнурії
	� Б) Виникнення після 20 тижнів вагітності 

без патологічної протеїнурії
	� В) Збереження високого тиску за рік після пологів

4.	 Який показник АТ є одним із критеріїв тяж-
кої прееклампсії?

	� А) сАТ ≥140 або дАТ ≥90 мм рт. ст.
	� Б)сАТ ≥150 або дАТ ≥100 мм рт. ст.
	� В) сАТ ≥160 або дАТ ≥110 мм рт. ст.

5.	 Який біохімічний маркер є «рецептором-паст-
кою», рівень якого підвищується при преекламп-
сії, викликаючи ендотеліальну дисфункцію?

	� А) PlGF (фактор росту плаценти)
	� Б) sFlt-1 (розчинна fms-подібна тирозинкіна-

за-1)
	� В) VEGF (фактор росту ендотелію судин)

6.	 Яке значення співвідношення sFlt-1/PlGF 
дає змогу виключити розвиток прееклампсії 
протягом 1 тижня в жінок із підозрою?

	� А) <38
	� Б) >85
	� В) >110

7.	 Яка рекомендована добова доза ацетилса-
ліцилової кислоти (АСК) для профілактики пре-
еклампсії в жінок групи ризику згідно з наказом 
МОЗ України?

	� А) 50–75 мг
	� Б) 100–150 мг
	� В) 200–300 мг

8.	 У якому терміні вагітності найефективніше 
розпочинати застосування низьких доз аспірину 
для вторинної профілактики?

	� А) До 16 тижнів гестації (оптимально до 
12 тижнів)

	� Б) Після 24 тижнів гестації
	� В) Безпосередньо перед пологами

9.	 Який препарат є основним для профілакти-
ки та лікування судом (еклампсії) у відділенні 
інтенсивної терапії?

	� А) Магнію сульфат
	� Б) Діазепам
	� В) Фенітоїн

10.	 Який препарат рекомендується для лікуван-
ня артеріальної гіпертензії в жінок після пологів 
при грудному вигодовуванні?

	� А) Еналаприл
	� Б) Метилдопа
	� В) Ацетилсаліцилова кислота

11.	 Гіпертензія під час вагітності за протоколом 
МОЗ № 151 визначається як:

	� А. сАТ ≥140 та дАТ ≥90 мм рт. ст. при двох 
вимірах з   інтервалом >4  год АБО 
≥160/110 мм рт. ст. при одному вимірі

	� Б. АТ ≥130/80 мм рт. ст. незалежно від кіль-
кості вимірів

	� В. Підвищення АТ лише після 20 тижнів без 
протеїнурії

12.	 Прееклампсія, що виникла до 34 тижнів гес-
тації, називається:

	� А. Рання прееклампсія
	� Б. Пізня прееклампсія
	� В. Помірна прееклампсія

13.	 Який показник АТ є критерієм тяжкої пре-
еклампсії?

	� А. сАТ 140–159 мм рт. ст.
	� Б. дАТ 90–109 мм рт. ст.
	� В. сАТ ≥160 мм рт. ст. АБО дАТ ≥110 мм рт. ст.

14.	 Основний початковий механізм патогенезу 
прееклампсії за двостадійною моделлю:

	� А. Підвищення рівня PlGF
	� Б. Порушена інвазія трофобласту та зниже-

на матково-плацентарна перфузія
	� В. Нормальне ремоделювання спіральних артерій

15.	 Який біомаркер є антиангіогенним і значно 
підвищується при прееклампсії?

	� А. sFlt-1
	� Б. PlGF
	� В.VEGF

16.	 Найефективніший комплексний скринінг 
прееклампсії в І триместрі за моделлю FMF:

	� А. Материнські фактори + САТ (середній 
артеріальний тиск )



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
CONTINUING MEDICAL EDUCATION

ISSN 2786-6009 UKRAINIAN JOURNAL HEALTH OF WOMAN 6(181)/2025 125

	� + PI МА (пульсаційний індекс маткових ар-
терій)+ PlGF / PAPP-A

	� Б. Лише САТ
	� В. Допплер маткових артерій без біомаркерів

17.	 Співвідношення sFlt-1/PlGF <38 викорис-
товується для:

	� А. Підтвердження тяжкої ранньої пре
еклампсії

	� Б. Виключення прееклампсії протягом 
1 тижня в жінок із підозрою

	� В. Прогнозування ЗРП без гіпертензії
18.	 Основна медикаментозна профілактика 
прееклампсії в групі високого ризику:

	� А. Ацетилсаліцилова кислота 100–150 мг/добу 
з 12 тижнів

	� Б. Кальцій лише після 34 тижнів
	� В. Метформін із 20 тижнів

19.	 За чинним наказом МОЗ України вагітним 
із ризиком прееклампсії призначаються:

	� А. Лише фізична активність
	� Б. Діуретики для профілактики набряків
	� В. АСК + кальцій 1,5–2 г елементарного 

з 16 тижнів
20.	 У скількох відсотків випадків класичний по-
чаток прееклампсії (АТ + протеїнурія) відбува-
ється ≥34 тижнів?

	� А. ≈85%
	� Б. ≈10%
	� В. У всіх випадках до 20 тижнів

21.	 Симптом, що свідчить про тяжку форму 
прееклампсії:

	� А. Помірні набряки ніг
	� Б. Сильний головний біль, миготіння му-

шок, біль в епігастрії
	� В. Ізольована протеїнурія без підвищення АТ

22.	 Антигіпертензивний препарат першої лінії 
у вагітних:

	� А. Еналаприл
	� Б. Метилдопа (допегіт) 250 мг 2–3 рази на добу
	� В. Фуросемід

23.	 Стандартна схема профілактики еклампсії 
при тяжкій прееклампсії:

	� А. Діазепам як препарат вибору
	� Б. Фенітоїн перорально
	� В. Магнію сульфат: 4 г в/в навантажувально, 

потім 1 г/год протягом 24 год
24.	 При тяжкій прееклампсії після 37 тижнів ре-
комендується:

	� А. Розродження упродовж 24 год після ста-
білізації

	� Б. Пролонгація до 40 тижнів
	� В. Очікування лише за наявності ЗРП

25.	 У післяпологовому періоді в породілей, які 
застосовували метилдопу під час вагітності:

	� А. Припинити антигіпертензивну терапію негайно
	� Б. Змінити антигіпертензивну терапію про-

тягом 2 діб
	� В. Продовжувати метилдопу без змін
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