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В Україні, як і в інших країнах, за умов зростання темпу
життя та інтенсифікації праці однією з найбільш актуI

альних проблем сучасного акушерства залишається преекI
лампсія [9, 57, 72]. Актуальність зумовлена тим, що преекI
лампсія є одним з найтяжчих ускладнень вагітності та поI
логів, супроводжується глибокими розладами функцій
життєво важливих органів і систем організму жінки, посідає
одне з провідних місць у структурі материнської і перинаI
тальної смертності та інвалідизації матерів і їх дітей [18, 19,
30, 46, 71]. 

Частота прееклампсії коливається в межах 15–28%, приI
чому зростає відсоток атипових її проявів та тяжких поліорI
ганних уражень [1, 21, 63]. У структурі материнської смертI
ності прееклампсія посідає 2Iге–3Iтє місця (14–25%), що зуI
мовлено в багатьох випадках недооцінкою ступеня її тяжI
кості [37, 70, 72], а перинатальні втрати становлять близько
24–50‰ [28, 32, 54]. Близько 20% дітей, народжених матеряI
ми з тяжкою прееклампсією, мають на першому році життя
соматичні і неврологічні розлади та відстають у фізичному й
психоемоційному розвитку [2, 31, 68].

Високі частота прееклампсії і показники материнської,
перинатальної смертності та інвалідності, непередбачуI
ваність перебігу прееклампсії свідчать про актуальність цієї
проблеми. 

Поліетіологічність прееклампсії спонукає до з’ясування
причин розвитку, нових ланок патогенезу та пошуку шляхів
попередження розвитку тяжких ускладнень. Зниження ускI
ладнень у пологах та зменшення частоти захворювань новоI
народжених значною мірою залежать від проведення
своєчасних та адекватних лікувальноIпрофілактичних заI
ходів [9, 29, 36], важливу роль в яких може відіграти рання
діагностика прееклампсії на етапі доклінічних проявів.

Несумнівним досягненням стало визнання більшістю
вчених того, що в основі прееклампсії лежить порушення
функції ендотелію, що забезпечує синтез або участь у синтезі
ряду вазоактивних речовин, інгібіторів і активаторів різних
ланок системи коагуляції, фібринолізу та ін. [33, 43, 58]. ПреI
еклампсія на сьогодні розглядається як гостре ураження суI
динної системи, що розпочинається в басейні маточноIплаI
центарного кровотоку і в подальшому поширюється на всю
судинну систему і гемостаз у цілому, що є передумовою розI
витку прееклампсії [69]. У разі прееклампсії спостерігаютьI
ся суттєво виражені розлади гомеостазу [59, 67]. 

Генералізований спазм судин призводить до ішемічних і
гіпоксичних змін у життєво важливих органах з порушенняI
ми їх функції [25, 37, 66]. На фоні спазму судин порушуютьI
ся реологічні і коагуляційні властивості крові, змінюється
склад плазми крові та спинномозкової рідини [50], спосI
терігається адгезія форменних елементів крові [49, 62], зниI
жується екскреція ендогенного гепарину та антитромбіну
ІІІ, унаслідок чого посилюються процеси гіперкоагуляції та
розвивається хронічний синдром дисемінованого
внутрішньосудинного згортання (ДВЗ).

У відповідь на поглиблення патологічного процесу
підвищується продукція цитокінів, відбувається активація
макрофагів і тромбоцитів, збільшується синтез судинного
ендотеліального фактора росту, ендотеліну і тромбоксану та

знижується – простацикліну й оксиду азоту [22, 61, 74], що
призводить до розвитку гіпертензії, ДВЗIсиндрому та гіпоI
волемії [18, 52]. 

Унаслідок розвитку дисфункції ендотелію та оксидантI
ного стресу [36, 55, 74] спостерігається ушкодження мемI
бранних структур клітин [21, 45]. У разі активації вільнораI
дикального окиснення у вагітних з прееклампсією прискоI
рюються процеси апоптозу і некрозу клітин плацентарної
тканини [35]. Зміни в системі ПОЛIАОС корелюють зі стуI
пенем тяжкості прееклампсії, що вказує на певний вплив
стану аеробного окиснення на її розвиток [45].

Наслідком активації вільнорадикальних фракцій може
бути посилення ліпідної пероксидації клітинних і
субклітинних мембран, ліпопротеїдів плазми крові, білків,
амінокислот, яке призводить до утворення токсичних проI
дуктів обміну та прогресування ендотоксикозу [4]. ЕндоI
токсини є проміжними продуктами протеолізу, що накопиI
чуються в організмі в разі пригнічення природних меI
ханізмів детоксикації та порушення обміну речовин. ЗросI
тання ступеня тяжкості прееклампсії супроводжується
розвитком ендогенної інтоксикації, а вміст середніх молеI
кул відображає рівень ендогенної інтоксикації та ступінь
тяжкості прееклампсії [39]. 

Зміни функціонального стану клітинних мембран, поI
казники осмотичної резистентності, у тому числі еритрона, є
однією з важливих ланок патогенезу прееклампсії [40, 69]. У
разі прогресування прееклампсії спостерігається спочатку
підвищення, а потім зниження сорбційної спроможності
еритроцитів [4]. Разом з тим, у літературі відсутні повідомI
лення щодо динаміки цих показників на початкових,
доклінічних стадіях прееклампсії, що, на нашу думку, може
бути перспективним у ранній діагностиці та попередженні
розвитку прееклампсії.

Не заперечуючи важливої ролі зазначених вище ланок
патогенезу, можна говорити про актуальність подальшого
дослідження патофізіологічних механізмів доклінічної стадії
прееклампсії, розробки та впровадження нових патогенетичI
но обґрунтуваних і ефективних лікувальноIпрофілактичних
заходів у вагітних з прееклампсією задля профілактики тяжI
ких ускладнень, материнської та перинатальної смертності і
захворюваності [8, 53, 54]. 

Відомо, що патологічні зміни в організмі вагітної жінки
формуються задовго до появи її клінічних ознак. Однак дисI
кусія серед учених щодо діагностики тяжкості процесу, його
термінологічного визначення, особливо доклінічної стадії
прееклампсії, продовжується до цього часу, що, на думку деI
яких авторів [17, 64], пов’язано з відсутністю обґрунтованоI
го вибору точних діагностичних критеріїв.

На сьогодні існують різнопланові погляди стосовно ролі
доклінічної стадії прееклампсії в розвитку клінічно виражеI
ної прееклампсії та ускладнень вагітності, пологів і захворюI
ваності новонароджених [9, 34, 36 ]. 

Розглядаючи цей стан, що характеризується спеI
цифічними загальними і локальними змінами, які відобраI
жають саме початкові ознаки зриву адаптаційних механізмів
у вагітної жінки, як перший діагностичний етап преекI
лампсії, як синдром поліорганної і полісистемної недостатI
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ності, обґрунтованим, на наш погляд, є своєчасний початок
профілактичноIлікувальних заходів.

Частина авторів [41] вважає за недоцільне виділення
груп ризику з наступним прогнозуванням розвитку в них
прееклампсії і діагностикою її на ранніх стадіях, оскільки
при цьому вже є порушення гомеостазу чи клінічні прояви.
Інші дослідники [4, 9], навпаки, вважають за необхідне
проводити ранню діагностику прееклампсії на етапі початI
кових доклінічних проявів як пограничного стану, що діагI
ностується лише лабораторними чи іншими методами на
тканьовому, клітинному, субклітинному та молекулярноI
му рівнях. На сьогодні діагностика прееклампсії на
доклінічних стадіях у І–ІІ триместрах вагітності визнаI
чається за Г.М. Савельевой та співавторами [34],
Б.М. Венцковським та співавторами [9], І.С. Сидоровой та
співавторами [36, 37].

Оцінка ступеня тяжкості прееклампсії за наявності
гіпертензії, протеїнурії, набряків не завжди відповідає
глибині та поширеності патологічних процесів, що харакI
терні для цієї патології [9, 36, 77]. Так, у 20% жінок з екI
лампсією спостерігається невисокий рівень артеріального
тиску (140/90 мм рт. ст.), за наявності гіпотензії до
вагітності артеріальний тиск не був високим; у 32% жінок
з прееклампсією набряки відсутні, але спостерігається геI
моконцентрація, що пов’язана з екстравазацією альбуміну
в інтерстицій, або протеїнурія [68]. Така суттєва різниця
між лабораторними та клінічними даними пов’язана з
тим, що існує велика кількість інструментальних і лабораI
торних методів для раннього виявлення і оцінки тяжкості
прееклампсії [56, 76], але більшість з широкодоступних
мають низьку інформативність і чутливість, а більш доI
стовірні – малодоступні через високу вартість, що зумовI
лює певні незручності в лікарів та помилки в тактиці веI
дення вагітних. 

Згідно з діючим на сьогодні протоколом з гіпертензивI
них розладів під час вагітності [27], у практичну роботу
впроваджена класифікація Міжнародного товариства з вивI
чення гіпертензії у вагітних [47]. У цій класифікації, згідно
якої окремо виділені хронічна та гестаційна гіпертензія, преI
еклампсія легкого, середнього та тяжкого ступеня, екI
лампсія, поєднана прееклампсія та гіпертензія неуточнена
[51]. Переглянуті концепції діагностики та лікування преекI
лампсії і еклампсії [26, 27, 60]. 

Лікування прееклампсії відповідно до протоколу провоI
диться посиндромно, у разі легкого ступеня тяжкості рекоI
мендується лише інтенсивне спостереження за вагітною в
умовах жіночих консультації [27]. Однак клінічні спостереI
ження вказують, що на сучасному рівні розвитку медицини
вилікувати прееклампсію неможливо, клінічні прояви
повністю зникають лише після переривання вагітності або
розродження жінки, а в усіх інших випадках можна очікуваI
ти їх прогресування, атипового перебігу або розвитку більш
тяжких форм захворювання [19, 38]. Тому, враховуючи
відсутність чітких критеріїв прогнозування розвитку преекI
лампсії, її лікування та профілактика спрямовані в основноI
му на попередження переходу захворювання в тяжку форму
[20, 42, 73]. 

Стандартне ведення жінок групи ризику з розвитку преI
еклампсії включає призначення ацетилсаліцилової кислоти
в дозі 60–100 мг щодоби, препаратів кальцію – у дозі 2 мг на
добу, вітаміну Е – у дозі 4000 мг на добу. Однак деякі автори
[15, 48] на великій кількості спостережень показали, що заI
стосування малих доз ацетилсаліцилової кислоти задля норI
малізації відношення простациклін/тромбоксан має низьку
ефективність.

Показаннями до призначення антигіпертензивної теI
рапії у вагітних є підвищення діастолічного артеріального

тиску до 100 мм рт. ст. і вище, а в разі ізольованих форм сиI
столічної гіпертензії – систолічний тиск 150 мм рт. ст. і виI
ще [13, 69], при цьому необхідний добовий моніторинг арI
теріального тиску [23, 44]. А.Н. Біловол, І.І. Князькова [5]
зазначають, що в Кокранівському метааналізі 28
досліджень не встановлено переваг впливу медикаментозI
ної терапії на частоту розвитку прееклампсії у вагітних із
хронічною артеріальною гіпертензією І ступеня. РезультаI
ти двох інших ретроспективних досліджень у разі
хронічної артеріальної гіпертензії ІІІ ступеня і рандомізоI
ваних досліджень у невагітних жінок з артеріальною гіперI
тензією показали, що антигіпертензивна терапія зменшує
кількість випадків мозкового інсульту й серцевоIсудинних
ускладнень у вагітних. 

Деякі вчені [65] пропонують призначати в разі преекI
лампсії вітаміни в якості антиоксидантів, ефективність яких
доведена на підставі рандомізованих досліджень. Однак
Л.В. Гутикова [12] установила, що антиоксидантна терапія
повністю не реалізовується, тому що процес відновлення анI
тирадикальної властивості жиророзчинних вітамінів у цієї
когорти жінок зменшений, що, вірогідно, пов’язано зі зниI
женням метаболічної функції печінки, і потребує розробки
нових схем лікування.

Для корекції патофізіологічних порушень у разі легкої
прееклампсії пропонується застосовувати [40, 75] седативні
препарати, антидепресанти, дезагреганти, препарати, що
поліпшують гемодинаміку мозку, оксиетильовані крохмалі,
магнію сульфат та магне В6. Однак результати рандомізоваI
них плацебоIконтрольованих досліджень застосування
магнію сульфату в разі прееклампсії викликають дискусію
щодо його ефективності за цієї патології [71].

Ефективними для профілактики прееклампсії і плаценI
тарної недостатності та їх лікування є антигомотоксичні преI
парати [7, 10] та метаболічні препарати і антигіпоксанти [6].
Е.А.Малаховська, М.С.Зайнулліна [24] показали ефекI
тивність нітровазодилататорів, які поліпшують матковоI
плацентарний кровоток і є ефективними засобами замісної
терапії азоту оксиду в разі прееклампсії. 

Головним у запобіганні та зниженні частоти ускладнень
під час вагітності та пологів є рання діагностика і профілакI
тика прееклампсії в групах високого ризику [11, 13, 5, 53],
конкретні рекомендації щодо яких на сьогодні відсутні, а
більшість із відомих методів недостатньо ефективні.

Підсумовуючи сказане вище, можна зазначити, що наI
явність різнопланових поглядів стосовно патогенезу, лікуI
вання і профілактики прееклампсії, які часто суперечливі,
свідчить про широку дискусію, що останнім часом відбуI
вається серед акушерської громадськості та ґрунтується на
клінічних і патогенетичних особливостях прееклампсії, щоI
до застосування більш широкого арсеналу лікарських заI
собів.

Превентивні заходи у вагітних більшість дослідників реI
комендують здійснювати фактично протягом усієї вагітності
(що, скоріше за все, є не профілактикою, а лікуванням початI
кових проявів прееклампсії), що скеровано на стримування
патологічного процесу. Остаточно не вирішеною залиI
шається проблема профілактики і прогнозування розвитку
цієї патології.

Ураховуючи складність лікування прееклампсії та
тяжкість її наслідків, актуальними на сьогодні залишаються
дослідження нових ланок патогенезу прееклампсії, удоскоI
налення та пошук нових, об’єктивних і доступних до широI
кого загалу лікарів методик діагностики прееклампсії на
ранній, доклінічній стадії, розробка патогенетично обґрунтоI
ваних лікувальноIпрофілактичних заходів під час вагітності
та пологів і раннього неонатального періоду новонароджеI
них у цієї когорти жінок. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

УЧЕНЫЕ ВЫЯСНИЛИ ПРИЧИНУ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 

ЛЕЙКЕМИИ 

Британские ученые из Окс�
фордского университета во
время исследования двух сес�
тер�близнецов обнаружили
клетку, которая отвечает за воз�
никновение детской лейкемии,
сообщает BBC News со ссылкой
на журнал Science. Специалис�
ты сообщают, что, изучая кост�
ный мозг близнецов Оливии и
Изабеллы Мерфи, им удалось
обнаружить стволовые клетки,
которые могли вызвать разви�
тие лейкемии, которая, однако,
возникла только у одной из сес�
тер. По мнению ученых, это сви�

детельствует о том, что для то�
го, чтобы болезнь начала разви�
ваться, в организме должны
произойти дополнительные из�
менения. Эти изменения, воз�
можно, вызванные инфекцией,
произошли в организме Оли�
вии, поэтому она и заболела.
Согласно оценкам ученых, до
1% населения является носите�
лями опасных клеток, но только
1% из них действительно забо�
левает лейкемией. Британские
ученые полагают, что открытие
стволовых клеток, которые вы�
зывают лейкемию, позволит

разработать принципиально но�
вые способы лечения этой бо�
лезни, направленные на уничто�
жение клеток�виновников бо�
лезни. К тому же, это позволит
создать более специфичные и
более щадящие способы лече�
ния детей, страдающих от рака
крови.  Отметим, что лейкемия
или рак крови возникает тогда,
когда белые кровяные тельца
захватывают костный мозг и ор�
ганизм перестает вырабатывать
нормальные клетки крови. 
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