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ПЕРЕДМОВА 
Акушерство  та гінекологія є частиною медичної науки, де пошире-

ність екстремальних ситуацій є чи не найбільшою. Загрозу для життя 
жінки, що часом розвивається протягом хвилин, становлять акушер-
ські кровотечі, тяжкі форми пізнього гестозу, запальні ураження черев-
ної порожнини. Удосконалення діагностичних можливостей призво-
дить до зростання випадків ургентного ятрогенного розродження че-
рез критичний стан плода. 

Перехід системи охорони здоров›я на міжнародні критерії передбачає 
включення до алгоритмів надання медичної допомоги лише заходів з ви-
соким рівнем доказовості. Враховуючи значну увагу світової медичної 
спільноти до клінічних станів, що вимагають негайного прийняття рішен-
ня, фахові комітети всіх країн постійно оновлюють національні рекомен-
дації. В запропонованому Вашій увазі довіднику наведено узагальнені 
дані керівництв фахових співтовариств США та Європи останніх років, об-
говорено можливості їх практичного застосування та перспективи по-
дальших досліджень. 

Дане видання покликане не лише поглибити знання лікарів акушерів-
гінекологів та лікарів сімейної практики стосовно сучасних підходів до 
надання допомоги при невідкладних станах в акушерстві та гінекології, 
але і пояснити основні принципи формування міжнародних керівництв, їх 
рівні доказовості та силу рекомендацій. 

Дозвольте від імені авторського колективу видання побажати Вам, 
шановні читачі, невгасимого інтересу до свого фаху, професійного на-
тхнення та успіхів! 

З повагою  
Венцківський Б.М.,  

член-кореспондент НАМН України,  
доктор медичних наук, професор,  

зав.кафедрою акушерства та гінекології №1 НМУ  
імені О.О.Богомольця та авторський колектив
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Гіпертензивні розлади під час вагітності, 
пологів та в післяпологовому періоді

Вступ 
Гіпертензивні розлади ускладнюють 5-10% вагітностей в усьому світі. Дані до-

сліджень свідчать про тенденцію до зростання захворюваності, що, швидше за все, 
пов’язано зі збільшенням ваги матері та сидячого способу життя [91]. При незнач них 
відмінностях у всіх міжнародних гайдлайнах до гіпертензивних розладів під час вагіт-
ності, пологів та післяпологового періоду відносять: прееклампсію, хронічну/попе-
редню гіпертензію, прееклампсію, що нашаровується на хронічну/попередню гіпер-
тензію, гестаційну гіпертензію та інші гіпертензивні ефекти (тран зи торний гіпер-
тензивний ефект, гіпертензія білого халату та замаскований гіпертензивний ефект). 

Серед гіпертензивних порушень, що викликають ускладнення під час вагітності, 
особливо слід виділити такі стани, як прееклампсія і еклампсія. Прееклампсія за-
лишається однією з перших п’яти причин материнської смертності в усьому світі. 
Згідно даних FIGO (2016) прееклампсія забирає життя більш ніж 70 000 жінок на 
рік та понад 500 000 плодів та новонароджених помирають щорічно в результаті 
вагітностей, що ускладнені прееклампсією; це еквівалентно втраті 1600 життів на 
день [28]. Понад 99% цих втрат виникають у країнах з низьким та середнім рівнем 
доходу (LMICs), особливо в Індійському субконтиненті та країнах Африки, що роз-
ташовані в південній частині Сахари[28, 91].

Незважаючи на те, що жінки з прееклампсією мають найбільший ризик мате-
ринських та перинатальних ускладнень, визначення прееклампсії залишається 
суперечливим, а діагностичні відмінності чіко не визначені. 

Визначення поняття гіпертензія під час вагітності
В огляді міжнародних рекомендацій щодо визначення гіпертензії під час вагіт-

ності більшість гайдлайнів прийшли до висновку: 
1. Гіпертензія під час вагітності повинна бути встановлена під час амбулатор-

ного прийому у лікаря або в лікарні. 
2. Гіпертензія під час вагітності – це стійкий рівень АТс ≥ 140 мм рт. ст. та / або 

АТд ≥ 90 мм рт. ст. (необхідно провести в середньому принаймні два вимірювання, 
з інтервалом не менше 15 хвилин один від одного, використовуючи ту ж руку).

3. Тяжка гіпертензія повинна визначатися як АТс ≥160 мм рт. ст. та / або  
АТд ≥110 мм рт. ст. на основі середнього значення принаймні двох вимірювань, 
проведених з інтервалом щонайменше 15 хвилин, використовуючи ту ж руку. Це 
визначення є показанням до термінового обстеження та лікування.

4. «Резистентна гіпертензія» визначається як гіпертензія, яка вимагає три 
одночасних антигіпертензивних препарати для контролю артеріального тиску 
після 20 тижнів вагітності.

 
Визначення поняття протеїнурія під час вагітності

1. Частота скринінгу на протеїнурію невизначена та недоведена. 
Необхідно підкреслити, що протеїнурія є лише одним з діагностичних крите-

ріїв прееклампсії. Ускладнення прееклампсії, а саме ураження органів-мішеней, 

можуть виникати і в разі відсутності протеїнуріі. Наприклад, в останньому дослі-
дженні жінок з еклампсією у Великобританії лише у 7,5% жінок виявлено протеї-
нурію (45% не мали ні гіпертонії, ні протеїнурії) за тиждень до їх екламптичного 
нападу [51].

2. Усім вагітнім жінкам необхідно провести скринінг на протеїнурію, як міні-
мум, при першому антенатальному візиті, щоб виявити наявне захворювання 
нирок та отримати вихідний рівень білку в сечі у жінок із підвищеним ризиком 
прееклампсії [96]. 

3. В ідеалі скринінг на протеїнурію необхідно проводити під час кожного візиту 
до лікаря акушера-гінеколога, оскільки прееклампсія / еклампсія може вперше 
виникати з ізольованої протеїнурії [91]. 

4. Критеріями для кількісного визначення протеїнурії під час вагітності є: 
24-годинний сечовий білок ≥ 0,3 г або співвідношення протеїн (мг)/креатинін (мг) 
у добовій порції сечі ≥ 0,3 (мг/мг) (або ≥ 30 мг/ммоль), [FIGO, 2016, ACOG, NICE, 
NVOG, PRECOG, PRECOG II, SOGC]. 

Цей поріг не обов’язково визначає жінок, які мають підвищений ризик неспри-
ятливого результату матері та / або плода. На сьогодні не визначено рівень протеї-
ну рії, вище якого підвищується ризик материнських та / або перинатальних усклад-
нень. Нещодавнє дослідження показало, що жінки з протеїнурією ≥0,5 г/д мали 
більш високий ризик несприятливих наслідків, ніж при протеїнурії 0,3-0,5 г/д [91].

Примітка 
Абревіатура клінічних гайдлайнів (Сlinical Practice Guidelines): ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)37, FIGO (International Federation of Gynecology & Obstetrics)91, 
NICE (National Institutes of Clinical Excellence)64, NVOG (National Obstetrics and Gynaecology 
Society, Netherlands)66, PRECOG (Pre-eclampsia Community Guideline)57, PRECOG II (Pre-eclampsia 
Community Guideline II)58, SOGC (Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada)51.

Визначення гіпертензивних розладів при вагітності
Виділяють наступні основні гіпертензивні розлади, що пов’язані з вагітністю: 

прееклампсія, хронічна/попередня гіпертензія, прееклампсія, що нашаровується 
на хронічну/попередню гіпертензію, гестаційна гіпертензія, інші гіпертензивні 
ефекти (транзиторний гіпертензивний ефект, гіпертензія білого халату та замас-
кований гіпертензивний ефект) (FIGO 201691, SOGC51).

• Прееклампсія – мультисистемний прогресуючий розлад, що характеризу-
ється виникненням гіпертензії de novo та одним або декількома з наступних по-
казників, що виникли після 20 тижнів вагітності або після пологів у раніше нормо-
тензивної жінки:

• Протеїнурія de novo, або
• Одна / більше несприятлива ознака ( табл. 2), або
• Одне / більше тяжке ускладнення ( табл. 2). 

• Еклампсія відноситься до розвитку нападів генералізованих тоніко-кло-
нічних судом (grand mal seizures) у жінки з прееклампсією, за відсутності інших 
неврологічних станів, які можуть призвести до судом (Дивись «Еклампсія»). 

• HELLP синдром [H (hemolysis) – гемоліз, EL (elevated liver function tests) – 
підвищення ферментів печінки, LP (low platelets) – зниження тромбоцитів], ймо-
вірно, являє собою тяжку форму прееклампсії, але цей взаємозв’язок залишається 
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(закінчення таб. 1.)
Розвивається після 20-го тижня вагітності у жінок, які, як правило, вважаються нормотензивними  
до вагітності.

Новий початок АТс ≥140 мм.рт. ст
Або
АТд ≥90 мм.рт. ст

Артеріальний тиск повинен бути підвищений принаймні в двох випадках принаймні протягом  
шести годин.

Адаптовано з: Phyllis August, MD, MPHBaha M Sibai, MD. Preeclampsia: Clinical features and diagnosis. Aug 17, 2017.

Жінки з гестаційною гіпертензією мають материнські та перинатальні ризики, 
які сильно залежать від гестаційного віку, а також ризик розвитку прееклампсії. 
Якщо гестаційна артеріальна гіпертензія виникає до 34 тижнів, приблизно у 35% 
цих жінок розвивається прееклампсія та пов’язаний з нею підвищений ризик 
материнських та перинатальних ускладнень [49].

Інші гіпертензивні ефекти (згідно рекомендаціям SOGC51 відносяться до 
гіпертензивних розладів під час вагітності):

• Транзиторний гіпертензивний ефект – підвищення АТ може бути пов’язане, 
наприклад, з подразниками навколишнього середовища або з болем в пологах.

• Гіпертензивний ефект «білого халату» – АТ, що підвищується в медичному 
кабінеті (АТс ≥ 140 мм.рт.ст. або АТд ≥90 мм.рт.ст.), але постійно залишається в нор-
мі поза медичним кабінетом (<135/85 мм рт.ст.).

• «Замаскований» гіпертензивний ефект – АТ постійно є нормальним в медич-
ному кабінеті (АТс <140 мм.рт.ст. або АТд <90 мм.рт.ст.), але піднімається поза ме-
дичним кабінетом (≥135 / 85 мм.рт.ст.) .

ПРЕЕКЛАМПСІЯ
Прееклампсія відноситься до гіпертензивних розладів вагітності, пов’язаних з 

найбільшим ризиком материнських та перинатальніх ускладнень, особливо якщо 
це «тяжка» прееклампсія, або преклампсія, що розвивається до 34 тижнів. В остан-
ньому випадку частота мертвонародження складає приблизно 10%, а рівень пери-
натальної смертності щонайменше 5%, високий ризик народження дитини з ма-
лою вагою для гестаційного віку [91]. Крім того, жінки з прееклампсією входять до 
групи ризику розвитку майбутніх серцево-судинних захворювань [72].

Згідно з настановою FIGO (2016)91 прееклампсію слід розглядати як мульти-
системний прогресуючий розлад, що характеризується виникненням гіпертензії 
de novo та одним або декількома з наступних показників, що виникли після  
20 тижнів вагітності або після пологів у раніше нормотензивної жінки:

• Протеїнурія de novo, або
• Одна / більше несприятлива ознака ( табл. 2), або
• Одне / більше тяжке ускладнення ( табл. 2). 
«Несприятливі ознаки», пов’язані з прееклампсією, складаються з материн-

ських симптомів та ознак, патологічних результатів лабораторних досліджень  
у матері та патологічних результатів моніторингу плода, що може свідчити про 
розвиток більш тяжких ускладнень (табл. 1). Вони є ознаками, на які потрібно 

суперечливим; HELLP може бути самостійним розладом. Щонайменше від 15 до 
20% уражених пацієнтів не мають одночасної гіпертензії та протеїнурії, що дозво-
ляє деяким авторам визнати, що синдром HELLP є окремим від прееклампсії роз-
ладом (Дивись «HELLP синдром»). 

• Хронічна / попередня гіпертензія. Хронічна / попередньо наявна гіпер-
тензія визначається при АТс ≥ 140 мм рт. ст. та / або АТд ≥90 мм рт. ст., що встанов-
лено до вагітності або має місце принаймні в двох випадках до 20-го тижня вагіт-
ності або зберігається довше, ніж 12 тижнів після пологів. Це може бути первинна 
(первинна гіпертензія, раніше називалася «есенціальною гіпертензією») або вто-
ринна через різні медичні розлади [72, 91].

Попередня гіпертензія пов’язана з несприятливими наслідками для матері та 
дитини. Для матері підвищені наступні ризики: так звана «нашарована» преек-
лампсія (superimposed preeclampsia) – приблизно 20%, передчасні пологи – близько 
33%, та відшарування плаценти – 1,8% [17, 91]. Діти, що народилися у жінок  
з гіпер тонічною хворобою, також мають підвищений ризик гострої або хронічної 
гіпоксії/ацидозу, мертвонародження. Приблизно 15% цих дітей народжуються  
з малою для гестаційного віку вагою [17, 19]. 

• Прееклампсія, що нашарувалася на хронічну / попередньо наявну гіпер-
тензію – також відома як «нашарована прееклампсія», характеризується виник-
ненням одного або декількох з наступних показників, що розвинулись після  
20 тижнів вагітності у жінки з хронічною/попередньою гіпертензією:

• Протеїнурія de novo або протеїнурія, що посилюється, або
• Одна / більше несприятлива ознака ( табл. 2), або
• Одне / більше тяжке ускладнення ( табл. 2).

Для жінок з хронічною / попередньою гіпертензією, які мають протеїнурію на 
більш ранніх термінах вагітності, нашарування прееклампсії визначається погір-
шенням або резистентною гіпертензією в останній половині вагітності або роз-
витком тяжких ускладнень (табл. 2).

• Гестаційна гіпертензія – гестаційна гіпертензія означає гіпертензію без 
протеїнурії або інших ознак / симптомів прееклампсії, що розвивається після  
20 тижнів вагітності (табл. 1) [72, 91]. У деяких жінок (від 10 до 25 %) з гестацій-
ною гіпертензією в подальшому можуть розвинутись ознаки та симптоми пре-
еклампсії. Гестаційна гіпертензія повинна зникати до 12 тижнів після пологів. 
Якщо гіпертензія зберігається довше, ніж 12 тижнів після пологів, діагноз «пере-
глядається» як хронічна / попередня гіпертензія, яка маскується за рахунок фізіо-
логічного зниження артеріального тиску на ранніх термінах вагітності. Якщо 
гіпертензія зникає після пологів, а ознаки та симптоми прееклампсії не розви-
нулися, діагноз може бути «переглянутий» до транзиторної гіпертензії вагітності 
(гестаційна гіпертензія).

Таблиця 1. 
Критерії гестаційної гіпертензії

Новий початок АТс ≥140 мм.рт. ст
Або
АТд ≥90 мм.рт. ст

Та
Немає протеїнурії або ознак пошкодження органів-мішеній
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прееклампсії. У Канаді «тяжка» прееклампсія визначається як прееклампсія з од-
ним або декількома важкими ускладненнями, включаючи мертвонародження 
(табл. 2). Таким чином, жінки з «тяжкою» прееклампсією, як визначено в Канаді, 
потребують розродження незалежно від гестаційного віку.

Згідно гайдлайнів Великої Британії (www.nice.org.uk/guidance)38, Австралії 
(www.somanz.org)46, Сполучених Штатів (www.acog.org)37 та ISSHP (International 
Society for the Study of Hypertension in Pregnancy www.isshp.org)92 «прееклампсія  
з тяжкими ознаками» (попередньо називалась тяжка прееклампсія) визначається 
терміном сriteria for the severe end of the disease spectrum. І повинна встановлюва-
тися у пацієнта з прееклампсією при наявності будь-якого з наступних ознак/
симптомів пошкодження органів/мішеній, що наведені в таблиці 3.

Таблиця 3.
У пацієнта з прееклампсією наявність одного або кількох з наведених нижче 

означає діагноз «прееклампсія з тяжкими ознаками» 

Симптоми дисфункції центральної нервової системи:
Мозкові порушення та порушення зору, що виникли вперше
• Фотопсія, коркова сліпота, вазоспазм сітківки, скотома
• Сильний головний біль (порушує дієздатність, «найгірший головний біль який був у мене  

коли-небудь») або головний біль, який зберігається і прогресує, незважаючи на анальгетичну терапію
• Змінений психічний стан

Аномалії печінки:
• Сильний стійкий біль у правому верхньому квадранті або біль у епігастрії, що не купується 

медикаментозно і не пояснюється альтернативним діагнозом 
або
• концентрація трансаміназ в сироватці ≥ 2 рази верхньої межі нормального діапазону  
або 
• обидва критерії
Тяжка гіпертензія:
АТс ≥160 мм.рт.ст. та / або АТд ≥110 мм.рт.ст. на основі середнього значення принаймні двох вимірювань
Тромбоцитопенія:
<100 000 тромбоцитів / microL
Ниркові розлади 
Прогресивна ниркова недостатність (креатинін у сироватці крові> 1,1 мг/ дл [97,2 мкмоль/л] або 
подвоєння концентрації креатиніну в сироватці за відсутності інших захворювань нирок)

Набряк легенів

На відміну від старих критеріїв, критерії 2013 року не включають протеїнурію > 5 г /24 години та затримку 
росту плода. 
Адаптовано з: Hypertension in pregnancy: Report of the American College of Obstetricians and Gynecologists’ Task 
Force on Hypertension in Pregnancy. Obstet Gynecol 2013; 122:1122.

УСКЛАДНЕННЯ ПРЕЕКЛАМПСІЇ – жінки з прееклампсією мають підвищений 
ризик розвитку акушерських або медичних ускладнень, що загрожують життю, 
включаючи відшарування плаценти, гостру ниркову недостаність, мозкові крово-
виливи, печінкову недостатність або розрив печінки, набряк легенів, інсульт, сер-
цеву недостатність та прогресування до еклампсії.

У всьому світі від 10 до 15 % материнської смертності від акушерських ускладнень 
вагітності пов’язані з прееклампсією/еклампсією [72]. Прееклампсія/еклампсія є од-

обов’язково реагувати (наприклад, низька насиченість киснем), щоб уникнути 
тяжких ускладнень прееклампсії в органах-мішенях (наприклад, набряк легенів). 

Набряк та збільшення маси тіла залишаються виключеними з визначення пре-
еклампсії, оскільки жодна з них не має суттєвого зв’язку з перинатальною смерт-
ністю та захворюваністю [91].

Таблиця 2. 
Несприятливі ознаки, що визначають прееклампсію  

та «тяжку» прееклампсію відповідно до SOGC51

Орган / система
пошкоджені

Несприятливі ознаки
(що підвищують ризик тяжких 

ускладнень)

Тяжкі ускладнення
(що вимагають розродження)

ЦНС Головний біль / порушення зору Еклампсія
PRES
Коркова сліпота або відшарування сітківки 
Кома за шкалою Гласго <13
Stroke, TIA, або RIND

Кардіореспіраторна Біль у грудях / задишка 
Насичення киснем <97% 

Неконтрольована тяжка гіпертензія 
(протягом 12 годин, незважаючи на 
використання трьох антигіпертензивних 
препаратів)
Киснева насиченість <90%, потреба в ≥50% 
кисню протягом> 1 год, інтубація (крім 
кесаревого розтину), набряк легенів
Позитивна інтопічна підтримка 
Ішемія міокарду або інфаркт

Гематологічна Підвищена кількісь лейкоцитів
Підвищений показник МНВ або 
aPTT 
Низький вміст тромбоцитів

Кількість тромбоцитів <50*109 / L 
Переливання будь-якого препарату крові

Ниркова Підвищений креатинін  
у сироватці крові
Підвищена сечова кислота  
у сироватці крові

Гостра недостатність нирок  
(креатинін > 150 мкМ без попереднього 
захворювання нирок) 
Нове показання для діалізу

Печінкова Тошнота або блювота 
RUQ або епігастральна болі
Підвищення АСТ, АЛТ, ЛДГ, або 
білірубіну в сироватці крові
Низький плазмовий альбумін 

Печінкова дисфункція (МНВ> 2 за відсутності 
ДВЗ або варфарин / кумарин).
Печінкова гематома або розрив

Фето-плацентарна Незадовільне СБ плода
Олігогідроамніон
Відсутній або реверсний кровоток 
при доплерометрії

Відшарування плаценти з порушенням стану 
матері чи плода. 
Реверсна хвиля A ductus venosus 
Загибель плода

AСT, аспартат амінотрансферази; AЛT, аланін амінотрансфераза; aPTT, активований частковий тромбо-
пластиновий час; ДВЗ, дисемінована внутрішньосудинна коагуляція; СБ, серцебиття плода; МНВ, між-
народне нормалізоване співвідношення; ЛДГ, лактатдегідрогеназа; PRES, синдром зворотньої реверсивної 
лейкоенцефалопатії; RIND, реверсний неврологічний дефіцит <48 год; RUQ, правий верхній квадрант; 
ТІА, транзиторна ішемічна атака.
Адаптовано з: Magee LA, Pels A, Helewa M, Rey E, von Dadelszen P. Diagnosis, evaluation, and management of the 
hypertensive disorders of pregnancy. Pregnancy Hypertens Can. SOGC 2014;4(2):105–145.

Продовжується дискусія щодо визначення терміну «тяжка» прееклампсія. На 
сьогодні FIGO (2016)91 схвалює канадський підхід щодо визначення «тяжкої» 
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(закінчення таб. 4.)
Ожиріння
Африканська раса
Водянка плода
Жінка сама народилась з малою вагою для гестаційного віку
Затримка росту плода, відшарування плаценти або загибель плода при попередній вагітності
Тривалий інтервал між вагітностями, якщо попередня вагітність була нормотензивною. Якщо 
попередня вагітність була преекламптичною, короткий інтервал між вагітностями збільшує ризик 
рецидиву.

Фактори, пов’язані з партнером (новий партнер, обмежена експозиція сперми [наприклад, попереднє 
застосування бар’єрної контрацепції))

In vitro запліднення

Адаптовано з: Phyllis August, MD, MPHBaha M Sibai, MD. Preeclampsia: Clinical features and diagnosis. Aug 17, 2017.

• Попередні медичні стани:
– Прегестаційний діабет (RR 3,56, 95% СІ 2.54-4.99) [72].
– Артеріальний тиск ≥130 / 80 мм рт.ст. при першому пренатальному візиті 

(RR від 1,38 до 2,37) [13]. Ризик приєднання прееклампсії найвищий у жінок 
з АТд ≥110 мм.рт.ст. (RR 5.2) і ≥100 мм.рт. ст. (RR 3.2) до 20 тижнів вагітності.

– Антифосфоліпідні антитіла (RR 9,72, 95% СІ 4,34-21,75) [72].
– Індекс маси тіла ≥26,1 (RR 2,47, 95% ДІ 1,66-3,67) [72].
– Хронічна хвороба нирок (ХХН) (відносний ризик залежить від ступеня 

зменшення швидкості клубочкової фільтрації та наявності або відсутності 
гіпертензії).

• Багатоплідна вагітність (RR 2.93, 95% 2.04-4.21) [72]. При вагітності трій-
нею – частота прееклампсії ще вище [29].

• Материнський вік (материнський вік ≥40 років: RR 1,68, 95% CІ 1,23-2,29) 
[13С]. Старші жінки, як правило, мають додаткові фактори ризику, такі як цукровий 
діабет та хронічна гіпертензія, що підвищують ризик до розвитку прееклампсії.

Прееклампсія: патогенез
Ще в 1996 році Ness and Roberts заявили: «Причини прееклампсії залишаються 

незрозумілими, незважаючи на численні спроби зрозуміти її біологічні характе-
ристики та прогностичні фактори. Ми вважаємо, що існують чіткі витоки пре-
еклампсії, кожен з яких має свої патологічні характеристики та історію. Преек-
лампсія є результатом зниженої перфузії плаценти, а також результатом материн-
ських розладів, що існували раніше до вагітності (але іноді їх не бачили раніше).  
Ці попередні материнські розлади включають серцево-судинні захворювання, такі 
як гіпертензія, захворювання нирок, надмірна вага та діабет» [67].

Протягом останніх двох десятиліть кількість доказів, що підтверджують цю 
гіпотезу, зросла. Патофізіологія прееклампсії включає як материнські, так і плодові/ 
плацентарні фактори. 

Розглядаючи материнські фактори розвитку прееклампсії, дослідники виділя-
ють патологічну прегестаційну материнську ендотеліальну чи запальну дисфункцію. 
Прееклампсія вважається специфічним для вагітності запальним розладом 
змінного патогенезу. Значення запалення у розвитку прееклампсії описується 
далі (Дивись «Запалення/Інфекція»).

нією з п’яти основних причин материнської смертності, разом з кровотечами, сер-
цево-судинними захворюваннями, тромбоемболією та сепсисом. Існує приблизно 
одна материнська смерть через прееклампсію/еклампсію на 100 000 живона-
роджених [72, 91]. Щодо негативних наслідків для плода прееклампсія може при-
звести до внутрішньоутробної затримки росту і олігогідроамніону, а також перед-
часних пологів (в тому числі за медичними показаннями). У результаті підвищу-
ється перинатальна захворюваність та смертність.

ФАКТОРИ РИЗИКУ – фактори ризику прееклампсії наведені в таблиці (таблиця 4). 
• Прееклампсії в анамнезі збільшує ризик розвитку прееклампсії в наступ-

ній вагітності в 7 разів у порівнянні з жінками без такого анамнезу (відносний ри-
зик [RR] 7, 19, 95% СІ 5.85-8.83) [72].

Важкість прееклампсії також сильно впливає на цей ризик. Жінки з тяжкими 
ознаками прееклампсії у ІІ триместрі мають найбільший ризик розвитку прее-
клампсії при подальшій вагітності – від 25 до 65 %. Для порівняння, у жінок без 
тяжких ознак прееклампсії при першій вагітності прееклампсія в другій вагітності 
розвивається у 5-7 %. Жінки, які перенесли нормотензивну першу вагітність, 
мають прееклампсію у другій вагітності менш ніж у 1% [72].

• Перша вагітність (першороділля) (RR 2.91, 95% СІ 1.28-6.61) [72]. Одна  
з теорій, яка пояснює цей зв’язок, свідчить, що імунна система першороділь має 
обмежений вплив батьківських антигенів, і ця відсутність десенсибілізації може 
відігравати певну роль у патогенезі захворювання. Епідеміологічні дані підтвер-
джують цю теорію: захист від прееклампсії у наступних вагітностях або зменшу-
ється, або усувається, якщо відбувається зміна батька; жінки, які використовують 
бар’єрні методи контрацепції, мають підвищений ризик прееклампсії; а її ризик 
зменшується при збільшенні тривалості сексуальної активності до вагітності [78].

• Прееклампсія у сімейному анамнезі (у родичів першої лінії – у мами, 
сестри) (RR 2.90, 95% СІ 1.70-4.93) [72], що передбачає спадковий механізм у де-
яких випадках. На частоту і тяжкість захворювання впливають, перш за все, мате-
ринські фактори, але і внесок батька в гени плода може відігравати роль у дефек-
тній плацентації та наступній прееклампсії.

Таблиця 4. 
Клінічні фактори, які пов’язані з підвищеним ризиком  

розвитку прееклампсії

Першовагітна 
Прееклампсія при попередній вагітності
Вік> 40 років або <18 років
Прееклампсія в сімейному анамнезі
Хронічна гіпертензія
Хронічна ниркова хвороба
Аутоімунне захворювання (наприклад, антифосфоліпідний синдром, системний червоний вовчак)
Судинні захворювання
Цукровий діабет (прегестаційний та гестаційний)
Багатоплідна вагітність
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Ремоделювання спіральних артерій, ймовірно, починається в кінці першого три-
местру і закінчується на 18-20 тижнях вагітності. Хоча точний термін гестації, при 
якому закінчується вторгнення трофобластів в ці артерії, нез’ясовано.

Для порівняння, при прееклампсії клітини цитотрофобласту проникають в де-
цидульну частину спіральних артерій, але не проникають у міометріальний сег-
мент [81]. Спіральні артерії не перетворюються у великі судинні канали, що утво-
рюються за рахунок заміни м’язово-елатичної стінки фібриноїдним матеріалом. 
Замість цього судини залишаються вузькими, з незміненим мязовим шаром, вна-

Зв’язок між існуючим судинним захворюванням (материнська ендотеліальна 
дисфункція) та схильністю до розвитку прееклампсії може бути пов’язаний з на-
явністю попереднього ураження ендотеліальних клітин. Попередні ендотеліальні 
ушкодження також можуть пояснити, чому у жінок з прееклампсією, підвищений 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань пізніше у житті. 

Є очевидним, що розвиток аномалій матково-плацентарної циркуляції відбува-
ються задовго до клінічних проявів прееклампсії. Порушення в розвитку плацен-
тарної судинної системи на ранніх термінах вагітності можуть призвести до від-
носної плацентарної недостатньої перфузії/гіпоксії/ішемії. Це потім призводить 
до потрапляння антиангіогенних факторів у потік матері, які змінюють материн-
ську системну ендотеліальну функцію (системна ендотеліальна дисфункція) та ви-
кликають гіпертензію та інші прояви захворювання (гематологічні, неврологічні, 
серцеву, легеневу, ниркову та печінкову дисфункції). Однак тригер аномального 
розвитку плаценти та наступний каскад подій залишається невідомим. Преек ламп-
сію ще називають мультисистемним розладом ендотеліальної дисфункції.

Дисбаланс ангіогенних факторів, а саме підвищення циркулюючих антиангіо-
генних факторів (наприклад, розчинна fms-подібна тирозинкиназа (sFlt)-1 і роз-
чинний ендоглін) і зниження проангіогенних чинників (наприклад, плацентарного 
фактора росту (PlGF)), має чітко визначену роль при вагітностях, ускладнених пла-
центарною гіпоперфузією, з розвитком прееклампсії та /або або внутрішньоут-
робної затримки росту плода [18, 81, 91]. Цей ангіогенний дисбаланс, мабуть, пе-
редбачає раннє настання прееклампсії (до 34 тижнів вагітності або раніше), що 
пов’язана з плацентарною гіпоперфузією, яка є найбільш небезпечною для жінки [91]. 

Сучасне розуміння механізмів, які зумовлюють патологічні зміни, що спостері-
гаються при прееклампсії, будуть розглянуті нижче.

АНОМАЛЬНА ПЛАЦЕНТАЦІЯ ПРИ ПРЕЕКЛАМПСІЇ. Важливу роль плаценти  
в патофізіології прееклампсії підтверджує і той відомий факт, що прееклампсія 
завжди виліковується протягом декількох тижнів після народження плаценти.

Дослідження плаценти людини на різних стадіях гестації у жінок з нормаль-
ною вагітністю, а також у пацієнтів з прееклампсією привели до розуміння нор-
мальної морфології плаценти та патологічних змін у матково-плацентарній цир-
куляції, які, ймовірно, мають відношення до розвитку прееклампсії. Зрозуміло, що 
дефекти ремоделювання спіральних артерій та вторгнення трофобластів, 
два пов’язаних, але окремі процеси, характерні для гіпертензивних розладів 
вагітності та затримки росту плода [81]. Ці процеси призводять до порушеної пла-
центації та ішемії плаценти. Це в свою чергу призводить до виділення плацентою 
антиангіогенних розчинних факторів, які викликають системну дисфункцію ендо-
телію та розвиток прееклампсії.

Аномальне ремоделювання спіральних артерій. При фізіологічній вагітнос-
ті цитотрофобластні клітини плаценти, що розвивається, мігрують через decidua  
і частину міометрія, щоб вторгнутися в ендотелій та м’язову tunica media материн-
ських спіральних артерій, кінцевих гілок маткової артерії, що постачають кров до 
плода / плаценти (мал. 1, 2). В результаті ці судини перетворюються з дрібних м’язо-
вих артеріол на велико-каліберні емкосні судини з низькою резистентністю, що 
значно полегшує кровообіг в плаценті в порівнянні з іншими ділянками матки [81, 91]. 

Малюнок 1. Діаграма хоріонічної ворсинки на 
материнсько-плодовій поверхні при 
фізіологічній та преекламптичній вагітності.
Плаваючі ворсинки (floating villi – FV) знаходяться в про-
міжному просторі (intervillous space), який безпосеред ньо 
контактує з материнською кров’ю. При фізіологічній ва-
гітності інвазивні цитотрофобласти (CTB) утворюють 
клітинні стовпчики (зона II / III) та вторгаються в мате-
ринську децидуа і судинну систему (зона IV). Під час 
диференціації вздовж інвазивного шляху цитотрофо-
бласти різко змінюють експресію різних молекул, таких 
як інтегрини. При прееклампсії інвазивні цитотрофо-
бласти не можуть диференціюватися вздовж інвазив ного 
шляху і не отримують доступу до спіральних артерій. 
Хоріонічні ворсинки (anchoring villi – АV).
Дані з: S Ananth Karumanchi, MDKee-Hak Lim, MDPhyl lis 
August, MD, MPH. Preeclampsia: Pathogenesis. Sep 25, 
2017.

Малюнок 2. Аномальна плацентація при 
прееклампсії.
Обмін киснем, поживними речовинами між плодом і ма-
тір’ю залежить від адекватної перфузії плаценти мате-
ринськими судинами. При нормальному розвитку пла-
центи інвазивні цитотрофобласти плода вторгаються  
в материнські спіральні артерії, перетворюючи їх із мало-
каліберних резистентних судин до велико-каліберних 
емкосних судин, здатних забезпечити плацентарну пер-
фузію, достатню для підтримання зростаючого плода.  
У процесі судинної інвазії цитотрофобласти диференцію-
ються від епітеліального фенотипу до ендотеліального 
фенотипу, який називається «псевдоваскулогенез» або 
«судинна міміка» (верхня панель). При прееклампсії цито-
трофобласти не можуть прийняти інвазивний ендотелі-
альний фенотип. Навпаки, вторгнення в спіральні арте рії 
невелике, і вони залишаються мало-каліберними, резис-
тентними судинами (нижня панель).
Дані з: S Ananth Karumanchi, MDKee-Hak Lim, MDPhyllis 
August, MD, MPH. Preeclampsia: Pathogenesis. Sep 25, 2017.
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фібриноїдний некроз, тромбоз, склеротичне звуження артеріол та інфаркт пла-
центи. Хоча всі ці ураження не виявляються рівномірно у пацієнтів з преекламп-
сією, існує зв’язок між тяжкістю захворювання та ступенем ураження [81].

Гіпоперфузія, гіпоксія та ішемія є найважливішою складовою патогенезу пре-
еклампсії, тому що гіпоперфузійна, ішемічна плацента виробляє різні фактори  
у материнську кров, які змінюють функцію ендотеліальних клітини матері та при-
зводять до характерних системних ознак і симптомів прееклампсії. (Див. «Сис-
темна ендотеліальна дисфункція» нижче).

ІМУНОЛОГІЧНІ ФАКТОРИ. Увага до імунологічних факторів як факторів мож-
ливого впливу на патологічний розвиток плаценти частково ґрунтується на спо-
стереженні щодо попереднього впливу антигенів батьків / плодів на захист від 
прееклампсії [81]. Відомо, що першороділлі та жінки, які змінюють партнерів між 
вагітностями, мають тривалий інтервал між вагітностями, використовують бар’єр-
ну контрацепцію і вагітніють через інтрацитоплазматичну ін’єкцію сперматозої-
дів, мають менший вплив батьківських антигенів та більш високий ризик розвит-
ку прееклампсії. Крім того, метааналіз показав, що жінки, які завагітніли за допо-
могою донорських ооцитів, мають вдвічі більшу частоту прееклампсії, ніж жінки, 
які вагітніють за допомогою інших методів допоміжних репродуктивних техноло-
гій та в чотири рази більшу частоту прееклампсії, ніж жінки, які мають природну 
вагітність. Це також підтверджує гіпотезу про те, що імунологічна непереноси-
мість між матір’ю та плодом може відігравати роль у патогенезі прееклампсії [53].

Дослідження показали, що у жінок з прееклампсією спостерігаються імуноло-
гічні аномалії, подібні до тих, що спостерігаються при відторгненні органу при 
трансплантації . Екстраворсинчаті клітини трофобласту (EVT) експресують незви-
чайну комбінацію антигенів HLA класу I: HLA-C, HLA-E та HLA-G. Природні клітини-
кілери ( НК), що експресують різноманітні рецептори (CD94, KIR та ILT), які, як ві-
домо, розпізнають молекули класу I, проникають в материнську децидуа в тісному 
контакті з клітинами EVT [81]. Через взаємодію між NK-клітинами та клітинами 
EVT була висунута гіпотеза про контрольовану плацентарну імплантацію. В умо-
вах прееклампсії, конфлікт між материнськими та батьківськими генами, як вва-
жають, викликає патологічну імплантацію плаценти через підвищення активності 
NK-клітин.

Біопсія плацентарної площадки у жінок з прееклампсією показала підвищену 
інфільтрацію дендритних клітин у преекламптичній децидуальної тканині [81]. 
Дендритні клітини є важливим ініціатором антиген-специфічних Т-клітинних 
реакцій на трансплантаційні антигени. Можливо, що збільшення кількості денд-
ритних клітин може призвести до зміни у представленні антигенів матері та плода 
на рівні децидуа, що призведе до аномальної імплантації або порушеної імуноло-
гічної відповіді матерів на антигени плода. Однак, остаточних доказів цієї теорії 
бракує. Генетичні дослідження, що розглядають поліморфізм кілерів імуноглобу-
ліну рецепторів (KIR) на NK-клітинах матері та галотипи HLA-C у плода, показали, 
що жінки з генотипом KIR-AA та генотипом HLA-C2 плода мали значно підви-
щенний ризик прееклампсії [81]. Системний огляд не виявив явних доказів того, 
що один або кілька специфічних алелей HLA були задіяні в патогенезі преекламп-
сії [81]. Автори висловили припущення, що саме взаємодія між материнськими, 

слідок чого відбувається гіпоперфузія плаценти (мал. 1, 2). Цей дефект у плацен-
тації пов’язаний з розвитком багатьох несприятливих результатів вагітності, 
включаючи загибель плода ІІ триместру, плацентарні інфаркти, відшарування 
плаценти, прееклампсію з внутрішньоутробною затримкою росту плода чи без 
нього, внутрішньоутробною затримкою росту плода без материнської гіпертензії, 
передчасний розрив мембран та передчасні пологи [11].

Невідомо, чому нормальна послідовність процесів у розвитку матково-плацен-
тарної циркуляції не відбувається при деяких вагітностях. Певну роль в цьому віді-
грають судинні, екологічні, імунологічні та генетичні фактори, які будуть розгля-
нуті в наступній дискусії.

Дефектне трофобластне диференціювання – дефектна диференціація трофо-
бластів є одним з можливих механізмів, що відповідає за дефектне вторгнення 
трофобластів до спіральних артерій. 

Трофобластна диференціація під час ендотеліальної інвазії включає в себе зміни 
у єкспресії різних класів молекул, включаючи цитокіни, молекули адгезії, моле-
кули позаклітинного матриксу, металопротеїнази та комплекс молекул гістосуміс-
ності класу Ib, HLA-G. Під час нормальної диференціації, вторгнення трофобластів 
змінює їх з експресії адгезії, яка характерна для епітеліальних клітин (integrin 
alpha6/beta1, alphav/beta5, and E-cadherin) до ендотеліальних клітин (integrin alpha1/ 
beta1, alphav/beta3, and VE-cadherin) – це процес, що називається псевдоваскуло-
генезом [81]. Трофобласти, отримані у жінок з прееклампсією, не мають виражену 
експресію молекули адгезії або псевдоваскулогенезу.

Дослідження культури з використанням людських трофобластів у жінок з важ-
кою прееклампсією показали, що семафорин 3В (semaphorin 3B) може бути білком-
кандидатом, який сприяє зниженню диференціювання та вторгнення трофобластів 
шляхом інгібування сигналізації фактору росту ендотелію судин [105].

Гіпоперфузія, гіпоксія, ішемія – гіпоперфузія є причиною та наслідком пато-
логічного розвитку плаценти. Причинно-наслідкові зв’язки між поганою плацен-
тарною перфузією, неправильним розвитком плаценти та прееклампсією підтвер-
джуються наступними прикладами:

• Моделі тварин, які успішно відтворювали принаймні деякі з проявів прее-
клампсії, мали зниження рівня матково-плацентраного току крові [81].

• Медичні стани, пов’язані з судинною недостатністю (наприклад, гіпертензія, 
цукровий діабет, системний червоний вовчак, захворювання нирок, набуті та успад-
ковані тромбофілії) підвищують ризик аномальної плацентації та прееклампсії [81].

• Акушерські стани, які підвищують плацентарну масу без відповідного збіль-
шення плацентарного кровотоку (наприклад, міхуровий замет, цукровий діабет, 
багатоплідна вагітність), призводять до відносної ішемії та пов’язані з преекламп-
сією [81].

• Прееклампсія частіше зустрічається у жінок, які живуть на великій висоті  
(> 3100 метрів) [81].

Гіпоперфузія також є результатом аномального розвитку плаценти. Гіпо-
перфузія стає все більш вираженою з прогресуванням вагітності, оскільки пато-
ло гічна судинна система матки не здатна забезпечити нормальний приток крові 
до плода / плаценти зі збільшенням гестаційного віку. Пізні зміни плаценти, 
що відповідають ішемії, включають атерози (клітини ліпідів у стінці артеріол), 
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Інший локус на 12q може бути пов’язаний із синдромом HELLP, але не з пре-
еклампсією без синдрому HELLP, що свідчить про те, що генетичні чинники, важ-
ливі для синдрому HELLP, можуть відрізнятися від тих, що при прееклампсії. Зміни 
в long non-coding RNA на 12q23 розглядаються як один з потенційних механізмів, 
який може призвести до синдрому HELLP [74]. Ця long non-coding RNA регулює 
великий набір генів, які можуть бути важливими для міграції трофобластів.

Кілька інших генів, таких як варіант гена ангіотензиногену (T235), ендотелі-
альна синтаза оксиду азоту (εNOS) та гени, що викликають тромбофілію, були 
пов’язані з прееклампсією, проте великі дослідження не показали їх важливість 
для схильності до захворювання [81]. 

ФАКТОРИ НАВКОЛИШНЬОГО СЕРЕДОВИЩА
Вживання кальцію. Різні дієтичні та життєві фактори були пов’язані з підви-

щеним ризиком прееклампсії; однак, зв’язок було важко довести. Можлива роль 
низького споживання дієтичного кальцію як фактору ризику прееклампсії є під-
ставою для епідеміологічних досліджень, які пов’язані з профілактикою преек-
лампсії при додаванні кальцію у жінок високого ризику. Механізм цієї асоціації 
незрозумілий, але може включати або імунологічні, або судинні ефекти гормонів, 
регульованих кальцієм, які змінюються при прееклампсії.

Індекс маси тіла. Проспективне дослідження показало лінійний зв’язок між 
збільшенням індексу маси тіла та збільшенням ризику розвитку прееклампсії [68]. 
У цій когорті співвідношення шансів (ОR) щодо прееклампсії виросло з OR 1,65  
у жінок з індексом маси тіла від 25 до 30 кг/м2 до ОR 6,04 у жінок з індексом маси 
тіла ≥ 40кг/м2. Цілком імовірно, що ожиріння підвищує ризик прееклампсії шля-
хом індукування хронічного запалення та ендотеліальної дисфункції, яка може 
синергізувати з плацентарними ангіогенними чинниками для індукування мікро-
ангіопатичних ознак прееклампсії [104].

СИСТЕМНА ЕНДОТЕЛІАЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ. Всі клінічні особливості пре-
ек лампсії можна пояснити як клінічну відповідь на генералізовану ендотелі-
альну дисфункцію [81, 91]. Як приклад, гіпертензія, викликана порушеним ендо-
теліальним контролем судинного тонусу, протеїнурія та набряк, обумовлена 
підвищеною проникністю судин, а коагулопатія є результатом патологічної ендо-
теліальної експресії прокоагулянтів. Головний біль, напади судом, порушення 
зору, болі в епі гастрії та затримка росту плода є наслідками ендотеліальної дис-
функції в судинній системі органів-мішеній, таких як мозок, печінка, нирки та 
плацента.

Лабораторні дані, що підтверджують системну ендотеліальну дисфункцію у жі-
нок із преекламптичними захворюваннями, включають в себе наступне:

• Підвищення концентрації циркулюючого клітинного фібронектину, анти-
гену фактора VIII та тромбомодуліну [81].

• Порушена порушена ацетилхолінопосередкована вазорелаксація [81].
• Зменшене вироблення вазодилататорів, що виділяються ендотелієм, таких 

як оксид азоту та простациклін, і збільшення виробництва вазоконстрикторів, 
таких як ендотеліни і тромбоксани.

• Підвищена судинна реактивність до ангіотензину II [81].

батьківськими та плодовими HLA, а не індивідуальний генотип, є важливим 
фактором, який слід враховувати при вивченні імуногенетичних детермінант 
прееклампсії. 

Ще один цікавий висновок полягає в тому, що пацієнти з прееклампсією мають 
підвищений рівень агоністичних антитіл до рецептора ангіотензину АТ-1. Це анти-
тіло може мобілізувати внутрішньоклітинний вільний кальцій і цим може поясню-
ватися збільшенням виробництва інгібітора-1, активатора плазміногену та мілкої 
інвазії трофобласту при прееклампсії. Крім того, антитіла до рецептора ангіотен-
зину АТ-1 стимулюють секрецію sFlt-1 [81, 91]. Незрозуміло, чи ці зміни є патогене-
тичними або епіфіменомінами.

Збільшення чутливості до ангіотензину II. Підвищена чутливість до ангіо-
тензину II описана при прееклампсії [53Р] і може бути пов’язана з підвищеною 
регуляцією рецепторів брадикиніну (В2) у пацієнтів з прееклампсією. Підвищена 
регуляція призводить до гетеродімерізації В2-рецепторів з рецепторами ангіотен-
зину II типу I (АТ1), і цей гетеродімер AТ1 / B2 підвищує чутливість до ангіотензи-
ну II in vitro [81].

Як обговорювалося вище, пацієнти з прееклампсією мають підвищений рівень 
агоністичних антитіл до рецептора ангіотензину АТ-1. Ангіотензин II є ендогенним 
лігандом рецептора АТ-1. Таким чином збільшена активація цього рецептора ауто-
антитілами може індукувати артеріальну гіпертензію та пошкодження судин, що 
спостерігаються при прееклампсії. Дослідження у мишей підтримують цю теорію [99].

Інші дослідження на мишах показують, що ендотеліальна дисфункція, індуко-
вана циркулюючими антиангіогенними факторами, достатня для індукції чутли-
вості до ангіотензину II [14]. Ці дослідження обґрунтовують вивчення сполук, які 
поліпшують стан ендотелію при лікуванні прееклампсії.

ГЕНЕТИЧНІ ФАКТОРИ. Хоча більшість випадків прееклампсії є спорадичними, 
вважається, що генетичні фактори відіграють важливу роль у схильності до даної 
хвороби [81]. 

Генетична схильність до прееклампсії підтверджується такими спостереженнями:
• Першовагітні жінки з прееклампсією в сімейному анамнезі (наприклад,  

у матері чи сестри) мають ризик захворювання в два-п’ять разів вище, ніж жінки, 
які є першовагітні без такого анамнезу. Внесок матері в розвиток прееклампсії 
може бути частково пояснений імпринтними генами [81]. У дослідженні сестер  
з прееклампсією було продемонстровано, що мати розвинула прееклампсію лише 
тоді, коли плід / плацента успадкували материнську STOX1 мішень мутацію на 
10q22 (maternal STOX1 missense mutation on 10q22). Коли плод / плацента носили 
імпринтний батьківський гомолог, фетотип прееклампсії не був виражений. 

• Ризик прееклампсії збільшується більш як у сім разів у жінок, які мали пре-
еклампсію під час попередньої вагітності [81].

Гени для sFlt-1 та Flt-1 знаходяться на хромосомі 13. У плодів з додатковою ко-
пією цієї хромосоми (наприклад, трисомія 13) виробляється більше цих генних 
продуктів, ніж їх звичайно. Справді, захворюваність на прееклампсію у матерів, які 
мають плоди з трисомією 13, значно збільшується в порівнянні з усіма іншими 
трисоміями. Крім того, відношення циркулюючого sFlt-1 до PlGF значно збільшу-
ється у цих жінок, що також обумовлює підвищений ризик прееклампсії [81].
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У сукупності ці спостереження свідчать про значну роль sFlt-1 та пов’язаних  
з цим ангіогенних факторів у патогенезі хоча б деяких ознак прееклампсії. Однак 
тригер для збільшення виробництва sFlt-1 плацентою невідомий. Найбільш ймо-
вірним тригером є плацентарна ішемія. In vitro плацентарні цитотрофобласти во-
лодіють унікальною властивістю для посилення виробництва sFlt-1 при зниженні 
доступності кисню. Підвищена експресія індукованих гіпоксією факторів транс-
крипції (HIFs) у преекламптичних плацентах узгоджується з цією гіпотезою. Неві-
домо, чи збільшена секреція sFlt-1 відповідає за аномалії розвитку плаценти, що 
характерні для прееклампсії, чи є вторинною реакцією на плацентарну ішемію, 
спричинену якимось іншим чинником. Генетичні фактори та розмір плаценти (на-
приклад, багатоплідна вагітність) також можуть відігравати роль у надмірному 
виробництві sFlt-1 [81, 116].

Експериментальні дослідження тварин показують, що sFlt-1 призводить до су-
динного оксидативного стресу та підвищеної чутливості до вазопресорів, таких як 
ангіотензин II. Ці дані вказують на те, що ендотеліальна дисфункція, яка є вторин-
ною при патологічному антиангіогенному стані, може бути первинною, що при-
зводить до вазопресії та гіпертензії [17]. Можливо, що вторинні контррегулюючі 
системи також відіграють певну роль. Наприклад, ниркова недостатність, пов’я зана 
з прееклампсією, клубочковий ендотеліоз, призводить до зниження ниркового 
кровотоку [17]. Зміни в ренін-ангіотензиновій системі, такі як супресія ренинової 
активності в плазмі у жінок з прееклампсією, узгоджуються з утриманням вмісту 
натрію [13]. Ця послідовність подій, подібна до того, що спостерігається у невагіт-
них пацієнтів з гломерулонефритом, також може сприяти материнській гіпертензії.

Вимірювання сироваткового sFlt-1 все ще досліджується, і його здатність про-
гнозувати розвиток прееклампсії має бути визначена у подальших дослідженнях. 
Вимірювання співвідношення sFlt-1: PlGF у сироватці крові є корисним тестом для 
виключення прееклампсії у жінок з підозрою на прееклампсію [103]. Висока sFlt-1: 
PlGF у плазмі також може виявити жінок з ризиком необхідності розродження про-
тягом двох тижнів унаслідок важкої прееклампсії. У майбутньому препарати, які 
знижують рівень sFlt-1 або сприяють підвищенню рівня PlGF, можуть бути корис-
ними для запобігання або лікування прееклампсії [76, 93].

Розчинний ендоглін. Цілком імовірно, що синергетичні чинники, вироблені 
плацентою, крім sFlt-1, також відіграють певну роль у патогенезі генералізованої 
ендотеліальної дисфункції характерної при прееклампсії. 

Ендоглін – корецептор для перетворення фактора росту (TGF)-бета і високо 
експресований на клітинних мембранах судинного ендотелію та сінцитіотрофо-
бластів [81]. Нова розчинна форма Eng, що отримана з плаценти, називається роз-
чинний ендоглін (sEng), є антиангіогенним протеїном, одним з важливих посеред-
ників прееклампсії [76, 93].

Хоча точне співвідношення sEng до sFlt-1 невідоме, виявляється, що як sEng, 
так і sFlt-1 сприяють патогенезу материнського синдрому через окремі механізми. 
Кілька рядків доказів підтверджують цю гіпотезу [76, 93]:

• sEng підвищується в сироватці жінок з прееклампсією протягом двох-трьох 
місяців до появи клінічних ознак прееклампсії, корелює з тяжкістю захворювання 
та падає після пологів. Підвищений рівень sEng супроводжується збільшенням 
співвідношення sFlt-1: PlGF є найбільш прогнозованим у розвитку прееклампсії.

• Сироватка від жінок з прееклампсією викликає активацію ендотелію в до-
слідженнях культури ендотеліальних клітин пупочної вени людини в деяких 
дослідженнях in vitro [81].

• Порушена ендотеліальна функція може бути продемонстрована при flow-
mediated ділатації плечової артерії протягом трьох років після преекламптичної 
вагітності [81]. Невідомо, чи це є причиною чи наслідком преекламптичної вагітності.

Зв’язок між існуючим судинним захворюванням та схильністю до розвитку 
прееклампсії можуть бути пов’язані з наявністю у ній ураження ендотеліальних 
клітин. Попередньо існуюче ендотеліальне ушкодження також може пояснити, 
чому у жінок з прееклампсією, також підвищений ризик розвитку серцево-судин-
них захворювань пізніше у житті [7]. Жінки з анамнезом прееклампсії також 
мають підвищений ризик розвитку ниркової недостатності та гіпотиреозу в дов-
гостроковій перспективі [81].

Патогенез системної ендотеліальної дисфункції. Плацентація ссавців вима-
гає значного ангіогенезу для створення відповідної судинної мережі для подачі 
кисню та поживних речовин до плода. Плацента, що розвивається виробляє різні 
проангіогенні (VEGF, PlGF) та антиангіогенні фактори (sFlt-1), а баланс між цими 
чинниками є важливим для нормального розвитку плаценти. Збільшення синтезу 
антиангіогенних факторів порушує цей баланс і призводить до системної ендоте-
ліальної дисфункції, характерної для прееклампсії.

sFlt-1, VEGF, PlGF. Розчинна fms-подібна тирозін кіназа 1 (sFlt-1 або sVEGFR-1) 
є природним циркулюючим антагоністом до фактору росту ендотелію судин 
(VEGF). VEGF – ендотеліальний специфічний мітоген, який відіграє ключову роль  
у сприянні ангіогенезу [81, 91Р]. Її діяльність опосередкована, перш за все, взаємо-
дією з двома високоспорідненими рецепторами тирозін кіназ, VEGFR-1 (VEGF-
рецептор-1 або fms-подібна тирозін-кіназа-1 [Flt-1]) і VEGFR-2 (область домену 
кіназної вставки [KDR ] / Flk-1), які селективно експресуються на поверхні судин-
них ендотеліальних клітин. VEGFR-1 має дві ізоформи: трансмембранну ізоформу 
та розчинну ізоформу (sFlt-1 або sVEGFR-1). Плацентарний фактор росту (PlGF) є 
ще одним членом сім’ї VEGF, який виробляється переважно у плаценті. Він також 
зв’язується з рецептором VEGFR-1. 

sFlt-1 антагонізує проангіогенну біологічну активність циркулюючих VEGF  
і PlGF шляхом зв’язування з ними та запобігання їх взаємодії з їх ендогенними 
рецепторами. Підвищена плацентарна експресія та секреція sFlt-1, як вважають, 
відіграють центральну роль у патогенезі прееклампсії, на основі наступних спо-
стережень [81]:

• sFlt-1, що вводять вагітним щурам, індукує альбумінурію, гіпертензію та уні-
кальні патологічні зміни ендотелію в крові.

• In vitro, видалення sFlt-1 із супернатантів культури преекламптичної тканини 
відновлює ендотеліальну функцію та ангіогенез до норми. І навпаки, екзогенне вве-
дення VEGF та PlGF скасовує антиангіогенний стан, індукований надлишковим sFlt-1.

• Порівняно з нормотензивним станом, рівень циркулюючих sFlt-1 збільшу-
ється, а рівні вільного VEGF та вільного PlGF зменшується у жінок з преекламптич-
ними розладами. 

Дослідження, показали, що у пацієнтів з прееклампсією знижуються рівні PlGF 
і VEGF задовго до появи клінічного захворювання [81]. 
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(продовження таб. 5.)
Головний біль Головний біль відноситься до небезпечних станів, що підвищують ризик 

серйозних ускладнень. Він може бути тимчасовим, фронтальним, потиличним або 
дифузним [72]. Біль, як правило, має пульсуючий характер, але може бути гострим 
пронизливим. Хоча це і не патогномонічна ознака прееклампсії, але на відміну від 
іншого типу головного болю, він може стати тяжким, незважаючи на прийом 
анальгетиків (тобто у вагітної порушується дієздатність, називає його 
«найгіршим головним болем в житті»). Проте зменшення головного болю 
анальгетиками не виключає можливості прееклампсії.
Механізм головного болю, як і інших цереброваскулярних симптомів прееклампсії, 
погано з’ясований. Набряк головного мозку та ішемічна / геморагічна зміни 
задньої півкулі, що спостерігаються при комп’ютерній томографії та магнітно-
резонансній томографії, допомагають пояснити, але не повністю [72]. Ці висновки 
можуть бути результатом генералізованої дисфункції ендотеліальних клітин, що 
призводить до вазоспазму судин головного мозку у відповідь на важку 
гіпертензію або вони можуть бути результатом втрати ауторегуляції мозкового 
кровообігу, що призводить до зон вазоконстрикції та примусової вазодилатації. 
Таким чином, ці симптоми/зміни можуть представляти собою форму синдрому 
задньої оборотньої лейкоенцефалопатії (PRES) [55]. PRES, як правило, асоціюється 
з важкою гіпертензією, може виникати зі швидким підвищенням артеріального 
тиску у пацієнтів з пошкодженням ендотелію [72]. (Див. «Синдром зворотного 
заднього лейкоенцефалопатії» та «Еклампсія»).

Гіперрефлексія Генералізована гіперрефлексія є частим клінічним проявом прееклампсії. 
Постійний гомілковий клонус також може бути присутнім.

Периферичний 
набряк

Набряк та збільшення маси тіла залишаються виключеними з визначення 
прееклампсії, оскільки вони не мають суттєвого зв’язку з перинатальною 
смертністю та захворюваністю [91]. Набряк, навіть набряк обличчя, не є ні 
чутливим, ні специфічним для прееклампсії [91].
Багато вагітних мають набряк, незалежно від того, чи мають вони прееклампсію. 
Однак раптовий і швидкий набір ваги (наприклад, > 2,3 кг на тиждень) та набряк 
обличчя частіше зустрічаються у жінок з прееклампсією.

Легеневий набряк Набряк легень відноситься до тяжких ускладнень прееклампсії. 
Симптомокомплекс задишки, болю в грудях та / або зниження (≤93 %) насичення 
киснем при пульсоксиметрії передбачає несприятливий результат для матері [72].
Етіологія легеневого набряку при прееклампсії є багатофакторною [94].  
Надмірне підвищення рівня легеневого судинного гідростатичного тиску  
у порівнянні з зниженням онкотичного тиску в плазмі може призвести до набряку 
легень у деяких жінок, особливо в післяпологовому періоді. Однак, не всі пацієнти 
з преекламптичним набряком легень мають такі зміни. Інші причини виникнення 
легеневого набряку – це капілярний витік, лівосердцева недостатність та 
ятрогенне перевантаження об’ємом.

Олігурія Олігурія не розглядається як прогностичний фактор несприятливого материнського 
(або перинатального) результату. Олігурія вимірюється у жінок, які госпіталізовані 
з прееклампсією (найбільш точно з постійним катетером) і визначається як 
<15мл/год протягом 6 годин поспіль [91]. Олігурія зазвичай спостерігається 
деякий час після вагінальних пологів або кесаревого розтину. Тривала олігурія 
(більше 12-24 годин) більше свідчить про пошкодження нирок поза вагітністю 
[91], особливо, якщо це пов’язано з підвищенням креатиніну в сироватці крові.
Рідко у жінок з преекламптичною печінковою хворобою розвинулася поліурія 
через транзиторний діабет під час вагітності. Механізм у цих випадках – 
зменшення деструкції вазопресинази через дисфункцію печінки. 

Інсульт Інсульт, що призводить до смерті чи інвалідності, є найбільш серйозним 
ускладненням прееклампсії / еклампсії [72]. Більшість інсультів в цій випадках є 
геморагічними. Їм передує сильний головний біль та серйозні коливання 
артеріального тиску. Екламптичні напади виникають у деяких, але не у всіх 
випадках. Фактори ризику геморагічного інсульту у жінок з прееклампсією 
включають стійку тяжку гіпертензію, пов’язану з значним головним болем та / 
або судомами. Зниження кров’яного тиску може зменшити ризик; однак, критерії 
персистентної гіпертензії та терміни ініціювання гострої антигіпертензивної 
терапії (через 15 хвилин, 30 хвилин або> 60 хвилин) незрозумілі. 

Відшарування 
плаценти

Відшарування виникає менш ніж в 1% вагітностей з прееклампсією, але в 3% 
випадків – при «тяжкій» прееклампсії [72].

• In vivo, sEng посилює судинну проникність та індукує гіпертонію. Як на при-
кладі, у вагітних щурів, він потенціює судинні ефекти sFlt-1 для індукції важких 
пов’язаних з прееклампсією станів, включаючи розвиток HELLP синдрому та за-
тримку росту плода.

• sEng інгібує сигналізацію TGF-бета-1 в ендотеліальних клітинах та блокує 
активацію eNOS та вазодилатацію, опосередковану TGF-бета-1, що дозволяє при-
пустити, що сигналізація з регульованою TGF-бетою може бути задіяна в патогене-
зі прееклампсії.

Плоди від матері з прееклампсією не мають високих циркулюючих концентра-
цій ні sEng, ні sFlt-1 [81]. Це говорить про те, що плоди не мають протеїнуріі або 
гіпертензії, як їх матері, тому що вони не піддаються впливу високих концентрацій 
антиангіогенних факторів.

ЗАПАЛЕННЯ/ ІНФЕКЦІЯ – ознаки материнського запалення, які, як виявило-
ся, присутні при нормальних вагітностях в термін, збільшуються при преекламп-
сії. Існує гіпотеза, що циркулюючі синцитіотрофобласти сприяють запаленню мат-
ки та деяким ускладненням прееклампсії [81, 91]. Плацентарні ДНК, що виділя-
ються у материнську циркуляцію, можуть відігравати певну роль у стимулюванні 
системної запальної реакції при прееклампсії [34]. Плацентарна гіпоксія підвищує 
плацентарний некроз та апоптоз, який виділяє cell-free ДНК у материнську цирку-
ляцію. Жінки, у яких потім розвивається прееклампсія, як правило, мають більш 
високий рівень безклітинної ДНК трофобластів порівняно з контролем [81]. Ціл-
ком імовірно, що запальний стан може також збільшити чутливість ендотеліаль-
ної судинної стінки до токсичних факторів, таких як sFlt1 і sEng, хоча остаточних 
доказів бракує.

Систематичний огляд та метааналіз спостережень, які досліджували зв’язок 
між материнською інфекцією та прееклампсією, повідомили, що ризик преекламп-
сії був підвищений у вагітних жінок з інфекцією сечовивідних шляхів (pooled OR 
1.57; 95% CI 1.45-1.70) та хворобами пародонту (pooled OR 1.76; 95% CI 1.43-2.18). 
Не було асоціацій між прееклампсією та наявністю антитіл до Chlamydia pneumo-
niae, Helicobacter pylori та цитомегаловірусу; лікованої та нелікованої ВІЛ-інфекції; 
малярії; вірусу простого герпесу типу 2; бактеріального вагінозу; або Mycoplasma 
hominis [81].

Таблиця 5.
Клініко-діагностичні критерії прееклампсії.

Клінічні ознаки прееклампсії
Гіпертензія Як правило, найбільш ранній клінічний прояв прееклампсії та найпоширеніша 

клінічна підказка про наявність захворювання (у пацієнтів з HELLP, підвищення 
артеріального тиску може бути мінімальним або навіть відсутнє).  
Кров’яний тиск зазвичай підвищується поступово, досягаючи гіпертензивного 
діапазону (≥140 / 90 мм.рт.ст.) в третьому триместрі, часто після 37-го тижня 
вагітності [72]. Кров’яний тиск часто становить близько 135/85 мм.рт.ст. за 
один-два тижні, перш ніж досягти гіпертензивного діапазону. Однак, у деяких 
жінок гіпертензія розвивається швидко або до 34 тижнів вагітності або після 
пологів**
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(продовження таб. 5.)
Підвищена сечова 
кислота 
(гіперурікемія)

Відноситься до несприятливих ознак прееклампсії (табл. 2).
Причина, швидше за все, пов’язана зі скороченням КФШ. Також можливу роль 
відіграє зниження тубулярної секреції або збільшення реабсорбції [81]. Хоча 
результати мета-аналізу, опубліковані в 2006 році, показали, що рівні сечової 
кислоти не є точним предиктором ускладнень, пов’язаних з прееклампсією [81], 
ця проблема залишається суперечливою. Дані останнього міжнародного 
проспективного дослідження показали, що сечова кислота в сироватці,  
корегована для гестаційного терміну, є клінічно корисною для прогнозування 
несприятливих перинатальних, але не материнських наслідків [45].

Зниження 
альбуміну

Відноситься до несприятливих ознак прееклампсії (табл. 2).

Підвищення АСТ, 
АЛТ, ЛДГ або 
білірубіну

Відноситься до несприятливих ознак прееклампсії (табл. 2).
↑ непрямого білірубіну в сироватці крові свідчить про гемоліз.
Відхилення в біохімії печінки обумовлені зниженням печінкового кровотоку, що 
може призвести до ішемії та перипортальних крововиливів. Також відбувається 
перипортальне та синусоїдальне осадження фібрину та осадження 
мікровезікулярного жиру, що може впливати на функцію гепатоцитів [81].

Гемоліз
Шистоцити в мазках периферичної крові свідчать про мікроангіопатичний гемоліз. ↑ непрямого 
білірубіну в сироватці крові також свідчить про гемоліз, тоді як ↑ ЛДГ зазвичай пов’язане з дисфункцією 
печінки.

Коагулограма
Підвищений 
показник МНВ  
або aPTT 

Протромбіновий час, активований частковий тромбопластиновий час, МНВ та 
концентрація фібриногену не страждають при прееклампсії, якщо не виникають 
додаткові ускладнення, такі як відшарування плаценти, сильна кровотеча,  
ДВЗ синдром або тяжка дисфункція печінки. 
Печінкова дисфункція (МНВ > 2 за відсутності ДВЗ або варфарин / кумарин) 
відноситься до тяжких ускладнень (табл. 2).

Оцінка стану плода
Порушений стан 
плода при КТГ

Відноситься до несприятливих ознак прееклампсії (табл. 2).

Олігогідроамніон 
при УЗД

Відноситься до несприятливих ознак прееклампсії (табл. 2).

Затримка росту 
плода при УЗД

Як правило асиметрична, але може бути симетричною

Зміни при 
доплерометрії 
пуповинної  
артерії

Нульовий або реверсний діастолічний кровоток – відноситься до несприятливих 
ознак прееклампсії (табл. 2). Є найбільш серьозними порушеннями і асоціюються 
з поганим перинатальним результатом. 
Підвищення індексу резистентності.
Підвищення пульсаційного індексу.

Відсутня або 
реверсна 
передсердна  
хвиля (wave A) 
ductus venosus

Відноситься до тяжких ускладнень (табл. 2). Ця ознака з’являється при 
критичному кровотоці (нульовому або реверсному) в артерії пуповини*

Зміни при 
доплерометрії 
середньої мозкової 
артерії

Центральний перерозподіл (зниження опору)

Зміни при 
доплерометрії 
маткових артерій

Підвищений пульсаційний індекс свідчить про тривало існуючу гіпертензію – 
рідко спостерігається при преклампсії.

(продовження таб. 5.)
Зміни в лабораторних дослідженнях

Загальний аналіз сечі
Протеїнурія без 
еритроцитів 

Критеріями для кількісного визначення протеїнурії під час вагітності є: 
24-годинний сечовий білок ≥0,3 г або співвідношення протеїн (мг)/креатинін 
(мг) у добовій порції сечі ≥0,3 (мг/мг) (або≥30 мг/ммоль), ( FIGO91, PRECOG57, 
PRECOG II58, NICE64, NVOG66, ACOG37, SOGC51). 
Цей поріг не обов’язково визначає жінок, які мають підвищений ризик 
несприятливого результату матері та / або плода. На сьогодні не визначено рівень 
протеїнурії, при якому підвищується ризик материнських та / або перинатальних 
ускладнень. Нещодавнє дослідження показало, що жінки з протеїнурією ≥0,5 г / д 
мали більш високий ризик несприятливих наслідків, ніж при протеїнурії  
0,3-0,5 г / д [91].
Протеїнурія частково зумовлена   порушенням цілісності бар’єру клубочкової 
фільтрації та гіпофільтрацією, що призводить до збільшення екскреції білків. Має 
місце ураження клубочкового бар’єру та змін селективністі клубочкового бар’єру. 
У пацієнтів з прееклампсією також може спостерігається подоцітурія (екскреція 
подоцитів у сечі) [81]. Виведення подоцитів сечею може свідчити про втрату 
подоцитів клубочків, що може призвести до пошкодження бар’єру клубочкової 
фільтрації та наступної протеїнурії. 

Диференційна діагностика
Гемоглобінурія («гематурія» без еритроцитів): гемолітична анемія.
Еритроцити поодинокі: ниркові камені, нирково кірковий некроз (також асоціюється з болем в спині  
та олігурією / анурією)
Еритроцити і / або зліпки пов’язані з іншими станами, такими як склеродермія з порушенням функції 
нирок і TTP-HUS.
Бактерії: ІСШ або безсимптомна бактеріурія.
Протеїнурія, як правило, відсутня у жінок із вторинними причинами гіпертензії, такими як 
феохромоцитома, гіперальдостеронізм, тиреотоксикоз, коарктація аорти. 

Загальний аналіз крові та мазок крові
Тромбоцитопенія Тромбоцитопенія – найчастіша аномалія коагуляції при прееклампсії. 

Мікроангіопатичне ушкодження ендотелію та активація призводять до утворення 
тромбоцитарного та фібринових тромбів у мікроциркуляції. Прискорене 
споживання тромбоцитів призводить до тромбоцитопенії; імунні механізми також 
можуть відігравати роль [81]. Кількість тромбоцитів <50×109 /л є тяжким 
ускладненням прееклампсії (табл. 2).

Гемоконцентрація Гемоконцентрація може бути результатом зменшення обсягу плазми через 
капілярний витік. Гематокрит зазвичай збільшується. Коли гемоліз та 
гемоконцентрація відбуваються одночасно, вплив на гематокрит може заважати 
один одному, що призводить до його нормального значення.

Нейтрофілія Кількість лейкоцитів може бути дещо вищою через нейтрофілію

Біохімічне дослідження крові
Підвищений 
креатинін

Фізіологічне збільшення КФШ під час нормальної вагітності призводить до 
зниження концентрації креатиніну в сироватці крові, яка в середньому становить 
0,4 мг / дл (35 мкмоль / л) до діапазону 0,4-0,8 мг / дл (від 35 до 70 мкмоль / л). 
Концентрація креатиніну в сироватці крові у жінок з прееклампсією в цілому 
залишається в цьому діапазоні або трохи підвищена. 
Рівень креатиніну > 150 мкмоль / л (без попереднього захворювання нирок) 
вказує на тяжке ускладнення прееклампсії – гостру ниркову недостатність [91]. 
Прееклампсія є найпоширенішою причиною гострої ниркової недостатності під 
час вагітності. 
Зростання креатиніну в сироватці крові відбувається, в першу чергу, за рахунок 
зниження КФШ. При «тяжкій прееклампсії» зменшений вміст плазми, що 
втрачається через капіляри, а також системна вазоконстрикція призводять до 
утримання натрію та вазоконстрикції нирок.
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рекомендаціями ACOG повторювати ультразвукове дослідження необхідно кожні 
три тижні. Управління затримкою росту плода проводиться згідно відповідних 
рекомендацій.

Оцінка стану плода. Не існує даних рандомізованих досліджень, на основі 
яких можна було б давати рекомендації щодо оптимального типу та частоти анте-
натального моніторінгу плода. АCOG пропонує щоденну оцінку тестів руху плода 
та двічі на тиждень нестресовий тест з оцінкою обсягу амніотичної рідини або два 
рази на тиждень БФП, починаючи з моменту діагностики прееклампсії. Тесту-
вання плода повторюється негайно, якщо відбувається різка зміна материнського 
стану. Оцінка доплеровських показників артерії пуповини корисна, якщо підозрю-
ється обмеження росту плода, оскільки результати допомагають у визначенні 
оптимального терміну розродження. У метааналізі 16 рандомізованих досліджень 
вагітностей із високим ризиком (n = 10,225 немовлят) знання доплерівських ре-
зультатів артерії пуповини призвело до зниження перинатальної смертності на 
29% у вагітних, ускладнених прееклампсією та / або обмеженням росту [30М]. Час-
тота оцінки залежить від висновків; щотижнева оцінка є розумною, коли доплерів-
ські показники є нормальними (рекомендації ACOG). 

Черепно-мозкова томографія – рішення щодо необхідності черепно-мозкової 
томографії у жінок з прееклампсією/еклампсією залишається за неврологом.

Вимірювання біомаркерів. У майбутньому вимірювання біомаркерів може 
бути корисним для диференціювання прееклампсії від інших гіпертензивних роз-
ладів, діагностики «атипової» прееклампсії та для прогнозування материнських 
та перинатальних наслідків для своєчасної госпіталізації та розродження. Однак, 
необхідні подальші дослідження щодо даного питання.

Як вже зазначалось, протягом останнього десятиріччя було встановлено, що 
дисбаланс між про- та антиангіогенними чинниками є основою багатьох ознак 
материнського синдрому прееклампсії [24, 91]. На сьогодні до біомаркерів, які 
мають найбільший потенціал для введення в щоденну клінічну практику з метою 
індивідуалізації материнського та перинатального ризику, відносять PlGF і sFlt-1, 
або єдиний PlGF, або співвідношення анти – і проангіогенних факторів (наприклад, 
співвідношення sFlt-1/PlGF) [81, 91]. Хоча ці тести є доступними в багатьох краї-
нах, вони все ще вважається експерементальними і можуть використовуватися  
у дослідницьких цілях. 

Нещодавно опубліковане проспективне багатоцентрове дослідження PELICAN, 
яке оцінило діагностичну точність низької концентрації PlGF у плазмі крові 
(<5-ої центілі для даного терміну гестації) у жінок із підозрою на прееклампсію  
в період вагітності вагітності від 20 до 34 тижнів [F]. Результат – розвиток підтвер-
дженої прееклампсії протягом 14 днів. З 625 жінок, що брали участь у дослідженні, 
у 346 жінок (55%) розвинулась прееклампсія. PlGF <5-ої центілі мали 287 жінок – 
висока чутливість (0,96; 95% довірчий інтервал, 0,89-0,99), негативне прогнос-
тичне значення (0,98; 0,93-0,995) для прееклампсії протягом 14 днів; специфіч-
ність була нижчою (0,55; 0,48-0,61). Автори прийшли до висновку, що PlGF є кра-
щим за інші тести, що використовуються в даний час, і є інноваційними додатком 
в управлінні такими жінками. 

Доплерівські дослідження можуть ще більше покращити прогнозування ризи-
ків матері та плода при ангіогенному дисбалансі у жінок з прееклампсією [F].

(закінчення таб. 5.)
Гістологічні висновки

Гістологія плаценти – аномалії в плаценті, як вважають, є критичною ознакою синдрому прееклампсії; 
проте багато висновків (ознак) неспецифічні. В сліпих дослідженнях загальна поширеність уражень 
ворсинок у пацієнтів з преекламсією та фізіологічною вагітністю склала 42 і 19 %, відповідно,  
а загальна поширеність судинних уражень склала 39 і 10 %, відповідно [27].
Найбільш характерними змінами, що пов’язані з прееклампсією, є гострий атероз (тобто фібриноїдний 
некроз стінок судин з накопиченням ліпідних «пінистих» макрофагів та мононуклеарний 
периваскулярний інфільтрат). Інвазія цитотрофобластів в інтерстиціальний відділ матки часто є 
неглибоким, з неповною інвазією та незавершеною реконструкцією спіральних артерій у багатьох 
місцях [30]. Це порушення розвитку матково-плацентарної циркуляції може призвести до зниження 
плацентарної перфузії, що ускладнюється інфарктами плаценти, гіпоплазією ворсинок та 
внутрішньоутробною затримкою росту плода.

Гістологія нирок. Гістологічні зміни в нирках, описані у жінок з прееклампсією, називають 
«гломерулярним ендотеліозом». Світло-електронна мікроскопія гломерулярного ендотеліозу свідчить про 
набряк ендотеліальних клітин, втрату фенестрацій та оклюзію капілярних люменів (просвітів) [81]. 

AСT, аспартат амінотрансфераза; AЛT, аланін амінотрансфераза; aPTT, активований частковий тромбо-
плас тиновий час; МНВ, міжнародне нормалізоване співвідношення; ЛДГ, лактатдегідрогеназа; КФШ, 
швидкість клубочкової фільтрації.
* Одним із показань для проведення доплерометрії ductus venosus та середньої мозкової артерії, маткової 
артерії є критичний кровоток (нульовий або реверсний діастолічний кровоток) в артерії пуповини  
в тер міні вагітності 26-32 тижні. При діагностуванні нульового або реверсного діастолічного кровотоку  
в 26-32 тижнів вагітності при нормальних показниках доплерометрії ductus venosus можлива пролонгація 
вагітності. При відсутній або реверсній передсерній хвилі (wave A) ductus venosus (відноситься до тяжких 
ускладнень, табл. 2) – швидке розродження є необхідним.
Важливо також зазначити, що додавання біофізичного профілю плода (БФП) до графіку спостереження не 
показує поліпшення результатів вагітності у жінок з високим ступенем ризику ускладнень [91]. З’ясу-
ва лось, що БФП має тенденцію до хибного заспокоєння практикуючих лікарів, що призводить до по гір-
шення результатів вагітностей, в тому числі ускладнених прееклампсією або затримкою росту плода [91]. 
Згідно настанови FIGO(2016)91 БФП не рекомендується як частина графіку тестування плода у жінок  
з гіпертензивним розладом вагітності.
** Артеріальний тиск слід вимірювати принаймні двічі на тиждень у амбулаторних пацієнтів. 

Лабораторне спостереження. Мінімальна лабораторна оцінка повинна вклю-
чати кількість тромбоцитів, рівень креатиніну в сироватці крові та ферменти пе-
чінки. Ці тести слід повторювати принаймні щотижня у жінок з нетяжкою прее-
клампсією для оцінки прогресування захворювання, та більш часто, якщо клінічні 
ознаки та симптоми свідчать про погіршення захворювання [4]. Незважаючи на те, 
що можуть виникати інші лабораторні порушення, значення моніторингу додат-
кових лабораторних досліджень менш ясне. Підвищення гематокриту може бути 
корисним для пошуку гемоконцентрації, що передбачає скорочення внутрішньо-
судинного об’єму та прогресування хвороби до більш тяжкого. Тоді як падіння 
гематокриту може бути ознакою гемолізу. Підвищений сироватковий білірубін та / 
або концентрація ЛДГ є кращим маркером гемолізу. 

Скринінг протеїнурії проводиться під час кожного візиту до лікаря. Однак кіль-
ка клінічних досліджень показали, що не рівень підвищення, не кількість протеї-
нурії не впливають на материнський або перинатальний результат при встанов-
ленні прееклампсії [24]. 

Сироватковий креатинін може використовуватися для контролю функції нирок.
Оцінка росту плода. Рання затримка росту плода може бути першим про-

явом прееклампсії та є ознакою важкої матково-плацентарної недостатності. УЗД 
необхідне для оцінки ваги плода для оцінки затримки росту та олігогідроамніону 
під час діагностики прееклампсії. Якщо початкове обстеження є нормальним, за 
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присутні, а артеріальний тиск незначно підвищений, оскільки прееклампсія має 
найбільший ризик материнських та перинатальних ускладнень, може прогресува-
ти в еклампсію або інші важкі форми хвороби протягом короткого періоду часу.

Попередня гіпертензія та /versus прееклампсія. Дослідженнями встанов-
лено, що АТ у матері поступово знижується після 6 тижнів вагітності, досягаючи 
самого низького рівня між 16 та 20 тижнями, а потім поступово збільшується до 
терміну пологів [72]. Через зниження артеріального тиску, яке зазвичай виникає 
на ранніх стадіях вагітності, жінка з попередньою гіпертензією може мати нор-
мальний АТ, коли вона вперше з’являється до акушера-гінеколога. Пізніше під час 
вагітності, коли її кров’яний тиск повертається до її попереднього рівня, встанов-
люються діагноз прееклампсія, якщо немає задокументованих цифр підвищеного 
АТ до вагітності.

У такому випадку деякі з нижче наведених факторів можуть бути корисними 
для встановлення вірогідного діагнозу:

• Гіпертензія, що виникає до 20-го тижня, зазвичай пов’язана з гіпертензією,  
а не з прееклампсією.

• Протеїнурія зазвичай присутня і з часом збільшується при прееклампсії, іно-
ді досягаючи нефротичного діапазону; для порівняння, екскреція білків зазвичай 
відсутня або менше 1 г / добу при гіпертензивному нефросклерозі [72]. 

• Прееклампсія частіше зустрічається в першороділь, ніж у багатороділь.
• Прееклампсія частіше зустрічається у старших (> 40 років) першороділь, 

хоча ці жінки також частіше хворіють на гіпертонію.
Прееклампсія, що нашаровується на попередню гіпертензію, так звана 

«на шарована прееклампсія» – у жінок репродуктивного віку з первинною (есен-
ціальною) гіпертензією, протеїнурія, як правило, відсутня або легка. Отже тяжка 
про теїнурія є ознакою нашарованої прееклампсії. У жінок з хронічною / попере-
дньою гіпертензією, які страждають на протеїнурію до або на ранніх термінах 
вагітності, нашарування прееклампсії важко діагностувати остаточно. Однак його 
слід підозрювати, якщо в останній половині вагітності спостерігається значне по-
гіршення гіпертензії (особливо гостро) або розвиток ознак / симптомів, пов’язаних 
з ураженням органів-мішеній.

Посилення попереднього ниркового захворювання. Нашарована преекламп-
сія часто розвивається у жінок з попередньо наявними захворюваннями нирок 
(первинними чи вторинними) [72]. Проте погіршення гіпертензії та протеїнурії  
у жінки з наявною нирковою хворобою може також означати загострення основного 
захворювання або фізіологічних наслідків вагітності. Важливою є точність розпо-
ділу цих особливостей, оскільки тактика ведення та ускладнення відрізняються.

На користь прееклампсії свідчить наявність тромбоцитопенії, підвищення рівня 
амінотрансфераз у сироватці крові та порушення зору (таблиця 6) [72]. Поява за-
хворювання в першій половині вагітності говорить про загострення попереднього 
ниркового захворювання, а не про прееклампсію.

Лабораторні дані, що свідчать про загострення ниркового захворювання, 
включають наявність ознак, специфічних для захворювання (наприклад, низький 
рівень комплементу у пацієнта з системним червоним вовчаком).

Імітатори преклампсії. Хоча прееклампсія / HELLP є найпоширенішою при-
чиною гіпертензії, при постановці діагнозу необхідно виключити захворювання, 

До інших біологічних маркерів, що можуть допомогти в прогнозуванні пере-
бігу прееклампсії, відносять ліпокалін, пов’язаний з нейтрафіліновою желатина-
зою (NGAL) [42, 69, 83], маркер ураження центральної нервової системи (S100B) 
[91], лептин [80], гамма-інтерферон [80] та глікозильований фібронектин [77] .

Біомаркерами сечі, що представляють інтерес для диференціації прееклампсії 
від інших гіпертонічних розладів вагітності, є червоний тест Congo, подоцитурія та 
молекула, що ушкоджує нирки (kidney injury molecule-1) [12, 15].

Визначення ангіогенних факторів сечі або плазми (розчинна fms-подібна 
тирозин-кіназа-1 [sFlt-1], плацентарний фактор росту [PlGF]) може бути корисним 
для диференціації прееклампсії від інших гіпертензивно-протеїнурічних розладів. 
Цей тест є комерційно доступним в деяких країнах, але все ще вважається експере-
ментальним [69, 83].

Кілька досліджень показали, що у жінок з клінічними ознаками прееклампсії 
змінюються ангіогенні фактори (sFlt-1 та PlGF) (див. «Прееклампсія: патогенез», 
розділ «sFlt-1, VEGF, PlGF»). Також було продемонстровано, що співвідношення 
sFlt-1 / PlGF особливо чутливе при постановці клінічного діагнозу. Ще потрібно 
визначити, за яких обставин вимірювання ангіогенних чинників можуть бути клі-
нічно корисними та покращити результати пацієнтів. Один конкретний сценарій, 
який є клінічно складним, полягає у визначенні того, чи необхідно вагітній, яка 
має ознаки прееклампсії, наприклад збільшення артеріального тиску або трохи 
підвищений рівень білка у сечі, медичне втручання, такі як госпіталізація або на-
віть розродження. Тести на біомаркери, який би покращив нашу спроможність 
прогнозувати пацієнтів, що потребують або не потребують вищого ступеня ме-
дичного втручання, будуть корисними.

ПЕРЕБІГ ПРЕЕКЛАМПСІЇ. Прееклампсія в більшості випадків має прогресу-
ючий перебіг. Хоча у більшості жінок ознаки прееклампсії стають очевидними після 
34 тижнів вагітності з поступовим погіршенням до пологів, приблизно у 25% жі-
нок, особливо тих, хто має ранній початок прееклампсії, тяжка гіпертензія та / або 
ознаки/симптоми пошкодження органів-мішеній можуть стати явними за період 
від декілька днів до тижнів. Важливо зазначити, що тяжкі ускладнення можуть 
спостерігатися у жінок без тяжкої гіпертензії [72].

Народження плаценти завжди призводить до розрішення ознак та симптомів 
захворювання у матері. При цьому деякі симптоми зникають через кілька годин 
(наприклад, головний біль), тоді як інші можуть тривати кілька тижнів або місяців 
(наприклад, протеїнурія). Як правило, мобілізація рідини та діурезу починається 
протягом 48 годин після розродження. Гіпертензія може погіршуватися протягом 
першого, а іноді й другого, післяпологового тижня, але нормалізується у більшості 
жінок протягом чотирьох тижнів після пологів. Рідко, гіпертензія зберігається 
більше трьох місяців. Протеїнурія зазвичай починає зменшуватись протягом де-
кількох днів після пологів. Однак у жінок з кількома грамами екскреції білків, 
повне зникнення протеїнурії може тривати від тижнів до місяців [72].

ДИФЕРЕНЦІАЛЬНИЙ ДІАГНОЗ. При оцінці жінок щодо можливої прееклампсії, 
як правило, більш безпечно припускати, що гіпертензія, що виникла de novo під час 
вагітності, обумовлена   прееклампсією, навіть якщо не всі діагностичні критерії 
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Таблиця 6. 
Частота різних ознак та симптомів серед імітаторів  

преклампсії-еклампсії.

Ознаки 
та симптоми

HELLP 
синдром, % AFLP, % ТТР, % НUS, % Загострення СЧВ, %

Гіпертензія 85 50 20-75 80-90 80 з APA, нефрит
Протеїнурія 90-95 30-50 с гематурією 80-90 100 з нефритом
Лихорадка відсутня 25-32 20-50 НП часто при загостренні
Жовтяниця 5-10 40-90 рідко рідко відсутня
Тошнота та блювота 40 50-80 часто часто тільки з АРА
Абдомінальний біль 60-80 35-50 часто часто тільки з АРА
Центральна нервова 
система

40-60 30-40 60-70 НП 50 з АРА

HELLP: гемоліз, підвищення печінкових ферментів, зниження тромбоцитів; AFLP: гостра жирова дистрофія 
печінки при вагітності; ТТР: тромботична тромбоцитопенічна пурпура; HUS: гемолітичний уремічний 
синдром; СЧВ: системний червоний вовчак; АРА: антифосфоліпідні антитіла з/без тяжким антифос фо-
ліпідним синдромом; НП: відсоток не повідомляється; часто: повідомляється як найбільш часта ознака. 
Адаптовано з: Sibai B.M. Imitators of severe preeclampsia. Obstet Gynecol 2007;109: 956.

Таблиця 7. 
Частота та тяжкість лабораторних змін серед імітаторів  

преклампсії-еклампсії

Лабораторні зміни HELLP 
синдром, % AFLP, % ТТР, % НUS, % Загострення СЧВ, %

Тромбоцитопенія 
(менше ніж 100,000/мм3)

більше  
ніж 20,000

більше  
ніж 50,000

20,000  
або менше

більше  
ніж 20,000

більше ніж 20,000

Гемоліз (%) 50-100 15-20 100 100 14-23 з АРА
Анемія (%) менше  

ніж 50
відсутня 100 100 14-23 з АРА

ДВЗ (%) менше  
ніж 20

50-100 рідко рідко рідко

Гіпоглікемія (%) відсутня 50-100 відсутня відсутня відсутня
von Willebrant фактор (%) відсутній відсутній 80-90 80 менше ніж 10
ADAMTS13 менше  
ніж 5% (%)

відсутній відсутній 33-100 рідко рідко

Порушенння ниркової 
функції (%)

50 90-100 30 100 40-80

ЛДГ (IU/l) 600 та 
більше

варіа-
бельний

більше ніж 
1000

більше ніж 
1000

з АРА

Підвищення аміаку (%) рідко 50 відсутнє відсутнє відсутнє
Підвищення білірубіну (%) 50-60 100 100 НВ менше ніж 10
Підвищення трансаміназ 100 100 зазвичай 

легке*
зазвичай 
легке*

з АРА

HELLP: гемоліз, підвищення печінкових ферментів, зниження тромбоцитів; AFLP: гостра жирова дистрофія 
печінки при вагітності; ТТР: тромботична тромбоцитопенічна пурпура; HUS: гемолітичний уремічний 
синдром; СЧВ: системний червоний вовчак; АРА: антифосфоліпідні антитіла з / без антифосфоліпідним 
синдромом; НП: відсоток не повідомляється; НВ: немає відповіді.
* Рівень менше ніж 100 міжнародних одиниць/л.
Адаптовано з: Sibai B.M. Imitators of severe preeclampsia. Obstet Gynecol 2007;109: 956.

які поділяють клінічні ознаки прееклампсії, такі як гіпертензія, симптоми ура-
ження центральної нервової системи та біль у животі, а також лабораторні зміни 
(протеїнурію, анемію, тромбоцитопенію, мікроангіопатичний гемоліз та підви-
щення лактатдегідрогенази (ЛДГ)). Результати лабораторних досліджень цих по-
рушень порівнюються в таблицях (таблиця 6, 7).

• Гостра жирова дистрофія печінки при вагітності (AFLP) – анорексія, ви-
ражена нудота та блювота є загальними клінічними ознаками AFLP. AFLP асоцію-
ється з більш серйозною дисфункцією печінки. Загальною рисою є гіпоглікемія, 
підвищений вміст аміаку в сироватці крові, ДВЗ та жовтяниця. AFLP також зазвичай 
асоціюється з більш значною дисфункцією нирок у порівнянні з прееклампсією / 
HELLP [14F]. Низька температура може бути присутня при AFLP, але не виникає 
при прееклампсії / HELLP [72].

• Тромбоцитарна тромбоцитопенічна пурпура – гемолітичний уре міч-
ний синдром (ТТP – HUS) – має виражені неврологічні прояви (названі ТТР), блю-
воту та ниркові прояви (названі HUS). Лабораторні дані, що свідчать про дисеміно-
вану внутрішньосудинну коагуляцію та підвищені ферменти печінки звичайно 
відсутні [72, 91]. 

• Загострення системного червоного вовчака (CКВ) – спалахи СКВ, ймо-
вірно, пов’язані з гіпокомплементемією та збільшенням титру анти-ДНК-антитіл. 
Для порівняння, рівень комплементу звичайно, але не завжди, нормальний або 
збільшений при прееклампсії. Гострий початок, прогресуюча гіпертензія, швидше 
за все, зумовлена прееклампсією, а не вовчаком. 

• Антифосфоліпідний синдром – гіпертензія, протеїнурія та тромбоцитопе-
нія, а також інші ознаки дисфункції органів-мішеней можна побачити при анти-
фосфоліпідному синдромі. Відсутність лабораторних доказів антифосфоліпідних 
антитіл виключає цей діагноз.

• Зеркальний синдром (мirror syndrome). Водянка плода будь-якої при-
чини (неімунна чи імунна) може супроводжуваться симптомами, ідентичними 
тим, що спостерігаються при прееклампсії. Цей розлад називається зеркальним, 
або синдромом Ballantyne.

• Феохромоцитома також може імітувати прееклампсію з наступними симп-
томами: епізодичні головні болі, тривога (нагадує панічну атаку), змінюється 
чутливість шкіри, судоми, біль у фланці, блідість, запалення тіла, тахікардія, 
паро ксизмальна гіпертензія з парадоксальна ортостатичною гіпотонією (падіння 
АТс > 20 мм.рт.ст. або при АДд > 10 мм.рт.ст. при стоянні) та гіперглікемія. Підви-
щені метанефрин в плазмі крові, катехоламіни в сечі дозволять поставити діагноз.

• Склеродермічна нефропатія – злоякісна гіпертензія з порушеннями ни-
рок, в тому числі нирковою недостатністю [91].

Отже, важливо зазначити, що прееклампсія насправді може бути іншим захво-
рюванням (особливо в тих випадках, коли клінічні прояви з’являються до 20 тиж-
нів або більше, ніж 3 дні після пологів), для якого необхідна спеціальна терапія. 
Такі спеціальні методи терапії включають імунодепресію та гепарин для антифос-
фоліпідного синдрому, плазмоферез та стероїди для ТТР-HUS, інгібітори ангіотен-
зинперетворюючого ферменту (АПФ) при склеродермії та альфа-агоністи для 
феохромоцитомі. Жінки з AFLP повинні бути розроджені негайно, незалежно від 
гестаційного віку.
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Профілактика прееклампсії у жінок з низьким рівнем ризику
1. Додавання кальцію (щонайменше 1г/день, перорально) рекомендується жін-

кам з низьким вмістом дієтичного кальцію (<600 мг/д, для прикладу, це відповідає 
менш ніж двом порціям молока в день), (FIGO 2016, SOGC, WHO).

2. Рекомендації щодо інших доведених корисних ефектів під час вагітності: 
утримання від алкоголю, вправи фітнесу, періконцепційне використання фолієвої 
кислоти для профілактики дефектів нервової трубки та припинення куріння для 
профілактики народження дитини з малою вагою і передчасних пологів – реко-
мендація FIGO, 2016.

3. Не рекомендується: обмеження дієтичної солі під час вагітності, обмеження 
калорій під час вагітності у жінок з надмірною вагою, аспірин з низькою дозою, 
вітаміни С і Е або тiазидові діуретики (FIGO 2016, ACOG, SOGC, WHO).

Профілактика прееклампсії у жінок із підвищеним ризиком
1. Рекомендації для профілактики прееклампсії: застосування аспірину 

низьких доз (FIGO 2016, SOGC, WHO, NICE, ACOG) та додавання кальцію (що най-
менше 1 г / день) для жінок з низьким вмістом кальцію (рекомендації FIGO 2016, 
SOGC, WHO)

2. Аспірин з низькою дозою (75-100 мг / д) слід починати застосовувати після 
діагностики вагітності до 16 тижнів вагітності (FIGO 2016, ACOG, NICE, SOGC, WHO) 
з можливістю продовження до пологів (FIGO 2016, NICE, SOGC).

3. Профілактичні дози низькомолекулярних гепаринів можуть призначатися 
жінкам з попередніми плацентарними ускладненнями (включаючи преекламп-
сію), щоб запобігти повторенню тяжкої або прееклампсії з раннім початком, перед-
часним пологам та / або народженню немовлят з низькою масою тіла.

4. Наступне може бути корисним: L-аргінін, метформін жінкам із СПКЯ та / або 
жінкам з надмірною вагою, збільшення відпочинку в третьому триместрі та змен-
шення навантаження або стресу.

5. Для запобігання іншим ускладненням вагітності може бути корисним на-
ступне: попередники простагландина, добавки магнію та тромбопрофілактика 
гепарином.

6. Рекомендації щодо інших доведених корисних ефектів під час вагітності (як 
це обговорюється для жінок з низьким рівнем ризику прееклампсії): утримання 
від алкоголю, використання фолієву кислоти та припинення куріння.

7. Не рекомендується: обмеження калорій у жінок з надмірною вагою під час 
вагітності, антигіпертензивна терапію спеціально для запобігання прееклампсії, 
вітаміни С та Е (FIGO 2016, ACOG, NICE, SOGC, WHO)

8. Існує недостатньо доказів для надання рекомендацій щодо корисності: 
вправи, селен, часник, цинк, піридоксин, залізо (з фолатом або без нього) або 
полівітаміни з / без мікроелементів.

Примітка 
Абревіатура клінічних гайдлайнів (Сlinical Practice Guidelines): ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)79, FIGO (International Federation of Gynecology & Obstetrics)91, 
NICE (National Institutes of Clinical Excellence)63, SOGC (Society of Obstetricians and Gynaecologists 
of Canada)50, WHO (World Health Organization)100. 

АТИПОВІ ФОРМИ ПРЕЕКЛАМПСІЇ
Початок <20 тижнів вагітності. Прееклампсія до 20 тижнів вагітності, як пра-

вило, пов’язана з повним або частковим міхуровим заметом [C+ пуз занос]. Рідко 
характерні ознаки та симптоми до 20 тижнів пояснюються «тяжкою» преекламп-
сією, після інших порушень з аналогічними ознаками (наприклад, вовчак, тромбо-
тична тромбоцитопенія, гемолітико-уремічний синдром, антифосфоліпідний синд-
ром, гостра жирова дистрофія печінки при вагітності). (Див. «Диференціальний 
діагноз» вище.)

Важкі ознаки прееклампсії без гіпертензії. Нерідко у жінок виявляються не-
сприятливі ознаки та тяжкі ускладнення (табл. 2) без гіпертензії, але це може спос-
терігатися у 15% пацієнтів із синдромом HELLP (деякі з авторів розглядають 
HELLP як варіант прееклампсії та інші розглядають як окремий розлад) та у де-
яких пацієнтів з еклампсією (можливо як наслідок прееклампсії) [72]. 

Ізольована гіпертензія – у жінок з гіпертензією de novo, у яких немає інших 
критеріїв прееклампсії або основного захворювання, пов’язаного з гіпертензією, 
встановлюють діагноз гестаційної гіпертензії. Ці жінки повинні бути уважно обс-
тежені, оскільки у 15 – 25 % з них у подальшому будуть розвиватися повні діагнос-
тичні ознаки прееклампсії [72]. 

Ізольована протеїнурія – ізольована гестаційна протеїнурія може бути ран-
нім проявом прееклампсії. У ретроспективному дослідженні 95 вагітних з ізольо-
ваною протеїнурією de novo – у 13 розвинулась прееклампсія під час вагітності та 
у 8 розвинулась прееклампсія після пологів [86].

Початок або загострення симптомів після другого післяпологового дня. 
Затримка післяпологової прееклампсії може бути визначена, якщо ознаки та 
симптоми захворювання повертаються більше ніж через 2 днів, але менше ніж 
через 6 тижнів після пологів [46С], хоча існують і інші визначення. Ознаки та 
симптоми можуть бути нетиповими. Наприклад, пацієнт може мати головний 
біль або не пос тійну (періодичну) гіпертензією. Необхідно враховувати ознаки та 
симптоми іншої етіології, такі як синдром церебральної вазоконстрикції або 
гострий інсульт [88]. 

Фактори ризику затримки післяпологової прееклампсії схожі на ті, що спосте-
рігались при прееклампсії під час вагітності [9], але деякі пацієнти не мають фак-
торів ризику.

ПРОФІЛАКТИКА ПРЕЕКЛАМПСІЇ 
Існує велика кількість досліджень, що присвячені профілактиці прееклампсії  

з метою уникнення материнських та перинатальних ускладнень. 
Профілактичні заходи найкраще розпочати до 16 тижнів вагітності, коли від-

бувається фізіо ло гічної трансформації спіральних артерій матки або ще до вагіт-
ності. Така рання профілактика має найбільші можливості для зменшення ранніх 
форм прееклампсії, які пов’язані з неповним перетворенням спіральних артерій 
матки [91].

Вагітні жінки класифікуються як такі, що мають «низький» або «підвищений» 
ризик прееклампсії найчастіше за наявністю або відсутності одного або декількох 
маркерів ризику (додаток 1) [91]. 
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АКТИВНІСТЬ
Суворий постільний режим непотрібен, оскільки немає жодних доказів того, 

що постільний режим покращує результат вагітності або затримує прогресування 
захворювання [24]. Крім того, постільний режим у госпіталізованих вагітних жі-
нок пов’язаний з підвищеним ризиком венозної тромбоемболії [91].

Рекомендована обмежена активність, оскільки тиск у пацієнтів, що відпочива-
ють, нижче. Відпочинок у лівому бічному положенні може призвести до збільшення 
матково-плацентарного кровотоку. У всіх вагітних жінок уникнення положення на 
спині під час сну сприятливе для плода [24].

УПРАВЛІННЯ РІДИНОЮ
Збільшення обсягу плазми
Рекомендації FIGO, 201691:
• Збільшення обсягу плазми (кристалоїдами або колоїдами) не рекомен-

дується жінкам з прееклампсією. 
Хоча внутрішньосудинний об’єм зменшується, дослідження не продемон-

стрували поліпшення материнських або перинатальних результатів [24, 91].  
В найбільшому дослідженні – асоціювалось зі збільшенням легеневого набряку 
(незначним) [91]. 

Обмеження рідини
Рекомендації FIGO, 201691:
Введення вв рідини повинно бути мінімізоване до 80 мл / год у жінок  

з прееклампсією, щоб уникнути розвитку легеневого набряку та гострої нир-
кової недостатності. 

• Не слід регулярно вводити рідину для лікування олігурії (<15 мл / год 
протягом 6 годин поспіль) з єдиною метою збільшення виходу сечі.

• Для лікування стійкої олігурії не рекомендується використовувати  
дофамін та фуросемід. 

Олігурія (<15мл сечі / год протягом 6 годин поспіль) часто зустрічається при 
прееклампсії, особливо після пологів. Причини виникнення даного стану вклю-
чають введення окситоцину та високий рівень антидиуретичного гормону після 
операції. За відсутності попереднього ниркового захворювання або підвищення 
креатиніну, попередньої ниркової недостатності як причини ниркової дис функ-
ції, олігурію необхідно спостерігати (а не лікувати) щонайменше декілька годин, 
оскіль ки введення рідини може призводити до набряку легенів [51]. Фуросемід 
не слід вводити, якщо немає набряку легенів, або жінка має олігурію з нирковою 
недостат ністю (у цьому випадку збільшення виходу сечі спрощує управління, 
але не поліпшує прогноз при нирковій недостатності). Допамін також не реко-
мендується [91].

ЛІКУВАННЯ ПРЕЕКЛАМПСІЇ
Лікування прееклампсії повинно ґрунтуватись на розумінні того, що єдиним 

засобом усунути прееклампсію є розродження. Слід пам’ятати, що у жінок з гес-
таційною гіпертензією або попередньою гіпертензією може розвинутися пре ек-
лампсія (допологова або післяпологова) та еклампсія. Лікування спрямоване на 
оптимізацію результатів для плода та зменшення ризику для матері, пов’язаних із 
ураженнями органів-мішеней (табл. 8).

Таблиця 8. 
Управління прееклампсією

До пологів (незалежно від терміну вагітності) та після пологів (якщо не зазначено інше)
Управління рідиною Обмежити до максимум 80мл/год, коли має місце в/в інфузія
Антигіпертензивна
терапія

Тяжка гіпертензія (артеріальний тиск ≥ 160/110 мм рт.ст.): 
Розглянемо оральні або парентеральні препарати, які можна повторити через  
30 хв, якщо артеріальний тиск залишається в діапазоні АТс ≥160 мм.рт. ст. або  
АТд ≥110 мм. рт. ст.
• Ніфедипін капсула (10 мг перорально без розкусування максимум до 30 мг)
• Ніфедипін таблетка (10 мг перорально до максимуму 30 мг)
• Гідралазін (5 мг вв болюсно, потім, якщо необхідно, 5-10 мг в/в до максимуму 
45 мг)
• Лабеталол (20 мг вв потім, якщо необхідно, 40 мг, потім 80 мг до максимуму 300 мг)
Розглянемо альтернативні пероральні агенти, які можна повторити через 1 год 
(менше доказів при вагітності):
• Лабеталол (200 мг перорально)
• Клонідин (0,1-0,2 мг перорально) * † 
• Тільки після пологів – Каптоприл (6,25-12,5 мг перорально) *
Нетяжка гіпертензія (non-severe hypertension)
Метилдопа (500-2000 мг/добу в 3 або 4 розділених дозах) 
Лабеталол (300-2400 мг/добу в 3 або 4 розділених дозах) 
Ніфедипін (20-120 мг/добу раз на день)

MgSO4 Лікування еклампсії 
• 4 г вв (протягом 5 хв), потім 1 г/год вв
• Якщо вже на MgSO4, вводять ще 2-4 г вв (протягом 5 хв) і збільшують інфузію  
до 2 г/год вв

Запобігання еклампсії серед жінок з прееклампсією
• 4 г вв (протягом 5 хв), потім 1 г/год вв

Нейрозахист плода
• 4 г вв (з / без 1 г/год до пологів або максимум 24 години) для жінок  
з неминучими пологами в терміні 24-32тижні

Кортикостероїди Антенатально тільки для зрілості плода легенів, якщо пологи очікуються 
протягом наступних 7 днів в терміні вагітності <34 тижнів
Синдром HELLP (10 мг дексаметазону вв кожні 12 годин протягом 48 годин)– 
продовжується дискусія

Переливання 
тромбоцитів для 
синдрому HELLP

Рекомендовано при рівні Trb: 
• <20*109/L, 
• 20–49*109/L при кесаревому розтині 
• ≥50*109 / L (з відмитими еритроцитами, СЗП при необхідності ) з надмірною 
активною кровотечею, дисфункцією тромбоцитів, швидким зниженням кількості 
тромбоцитів, або коагулопатією [91]

* Каптоприл (25 мг) та клонідин (0,1 мг) порівнюються в післяопераційному рандомізованому 
контрольованому дослідженні (NCT01761916) на підставі ефективності цих препаратів для лікування 
важкої гіпертензії поза вагітності
† Клонідин не рекомендується під час годування груддю (http://toxnet.nlm.nih.gov/newtoxnet/ lactmed.htm)
Адаптовано з: Mol BW, Roberts CT, Thangaratinam S, Magee LA, de Groot CJ, Hofmeyr GJ. Pre-eclampsia. Lancet 
2015; pii: S0140-6736(15)00070-7. doi: 10.1016/ S0140-6736(15)00070-7 .
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(закінчення таб. 9.)

Препарат Механізм дії Доза
Фармакокінентика

КоментаріПоча- 
ток дії Пік Трива-

лість
Лабеталол Періферичний 

антагоніст 
alpha-1 та 
(неселективний) 
beta-1  
і 2 рецепторів

200 мг перорально
Повторювати кожні 4 год
(макс доза 2400 мг/д за  
4 розділені дози)

20-
120 хв

1-4 год 8-
12 год

Метилдопа Центральної дії
агоніст alpha-2 
рецепторів

750мг перорально
Повторювати кожні 4 год
(макс доза 2000 мг/д за  
4 розділені дози)

не 
відомо

4-6 год 24-
48 год

Менш ефективний 
ніж оральний 
ніфедіпін

Клонідін Центральної дії
агоніст alpha-2 
рецепторів

0,1-0,2 мг перорально
Повторювати кожну годину
(макс доза 0,8 мг)

30-
60 хв

2-4 год 6-
10 год

Клонідін не 
рекомендується під 
час грудного 
годування

Каптопріл 
тільки після 
пологів

Інгібітор 
ангіотензин-
перетворюючого 
ферменту

6,25-12,5 мг перорально
Повторювати кожну годину
(макс доза 75 мг)

30 хв 60-
90 хв

≥8 год Каптопріл не 
потрібно призначати 
перед пологами, але 
його використання 
прийнятно при 
грудному годуванні

Нітрогліцерін
інфузія

Прямий 
вазодилятатор, 
який має ефект 
на вени, ніж на 
артеріоли

5 мг/хв, підвищуючи кожні 5 хв 
(макс 100 мг/хв)

2-5 хв 5 хв 5-
10 хв

Основними 
побічними ефектами 
є головний біль 
(через пряму 
вазоділатацію) та 
тахікардія (через 
рефлекторну 
симпатичну 
активацію)

Дані з: The FIGO Textbook of Pregnancy Hypertension An evidence-based guide to monitoring, prevention and 
management. 2016
American College Of Obstetricians and Gynecologists Committee on Obstetric Practice. Committee Opinion №623. 
Obstet Gynecol 2015; 125:521. 

АНТИГІПЕРТЕНЗИВНА ТЕРАПІЯ ВАЖКОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
(АТс≥ 160 мм. рт. ст. або АТд ≥110 мм рт.ст.)

Рекомендації FIGO, 201691:
1. Артеріальний тиск слід знизити до АТс <160 мм. рт. ст. та АТ д. <110 мм. рт. ст. 
2. В якості початкової антигіпертензивної терапії в лікарні слід призначати: 

ніфедипін короткої дії (капсули), парентеральний гідралазин або парентеральний 
лабеталол.

3. Альтернативні гіпотензивні препарати включають пероральний метилдопа, 
пероральний лабеталол, оральний клонідин, оральний каптоприл (тільки після 
пологів) або інфузія нітрогліцерину (табл. 8, 9).

4. Рефрактерну гіпертензію можна лікувати нітропрусидом натрію.
5.  Ніфедипін та MgSO4 можуть використовуватися одночасно.
6. MgSO4 не рекомендується використовувати виключно як антигіпертен-

зивний агент.
7. Безперервний моніторинг серцебиття плода рекомендується, поки артері-

альний тиск не стабілізувався.
Тяжка систолічна гіпертензія – це незалежний маркер ризику інсульту під час 

вагітності [91]. Нещодавній звіт конфіденціальних розслідувань щодо смертності 

Таблиця 9. 
Препарати, що найбільш часто використовуються для лікування  

АТ ≥160/110 мм.рт.ст.

Препарат Механізм дії Доза
Фармакокінентика

КоментаріПоча- 
ток дії Пік Трива-

лість
Найбільш часто рекомендуються
Лабеталол *Періферичний 

антагоніст 
alpha-1 та 
(неселективний) 
beta-1  
і 2 рецепторів

Переривчасте дозування 
Початкова доза 20 мг вв протягом  
2 хв
Повторювати оцінку АТ с 30-хв 
інтервалами (якщо не існує 
критичної гіпертензивної 
ситуації). Кумулятивна 
максимальна доза складає 300 мг. 
Якщо необхідного рівня АТ не 
досягнуто, слід замінити препарат.

Безперервна (подовжена)  
вв інфузія 1-2 мг/хв може бути 
використана, незважаючи на 
переривчасту терапію або 
починатися після 20 мг вв дози
Корегувати дозу для досягнення 
необхідного рівня АТ.
Кумулятивна максимальна доза 
складає 300 мг. Якщо необхідного 
рівня АТ не досягнуто, слід  
замінити препарат.

5 хв 30 хв 4 год Краще уникати  
у жінок з астмою та 
серцевою 
недостатністю.

Парентеральний 
лабеталол може 
викликати 
брадикардію  
у плода в пологах.

Парентеральна 
терапія повинна 
слідувати за 
пероральною,  
щоб контролювати 
АТ.

Ніфедіпін Блокатор  
Са каналів 
(вазодилататор)

Капсули 
5-10 мг (ковтати, не розкусувати)
Повторювати кожні 30 хв.

Ніфедіпін, що повільно 
вивільнюється 
10 мг (ковтати).
Якщо необхідного рівня АТ не 
досягнуто протягом 1-2 годин, 
слід призначити іншу дозу.
Якщо необхідного рівня АТ не 
досягнуто, слід замінити клас 
препарату.

5-10 хв

30 хв

30 хв

240 хв

6 год

6 год

Існує три типи 
ніфедіпіну: капсули, 
негайно 
вивільнюється 
таблетки, повільно 
вивільнюється 
таблетки.
Може асоціюватися 
зі стрімким падінням 
АТ у деяких жінок. 
Якщо його 
застосовуєте, 
необхідний моніторінг 
серцебиття плода.
Може використо-
вуватися разом  
з MgSO4

Гідралазін Вазодилататор 
прямої дії

Переривчаста інфузія
5мг вв протягом 1-2 хв.
Повторювати оцінку АТ  
с 30-хв інтервалами:
Якщо АТ залишається вище 
граничного рівня на 30 хв, давати 
5-10 мг вв протягом 2 хв., залежно 
від первинної відповіді.
Якщо АТ залишається вище 
граничного рівня на 60хв, давати 
10мг вв протягом 2 хв., залежно 
від первинної відповіді. 
Кумулятивна максимальна доза 
складає 20 мг. Якщо необхідного 
рівня АТ не досягнуто, слід 
замінити клас препарату.
Безперервна інфузія 
0,5-10 мг/год вв (макс доза 45 мг)

Якщо вв введення не є можливим 
негайно, гідралазин можна 
вводити вм в дозі 10 мг.

5 хв 30 хв 3-
8 год

Гіпотензивна 
відповідь є менш 
передбачувана, ніж  
з вв лабеталолом. 
Може підвищувати 
ризик материнської 
гіпотензії.
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рекомендує дозу ніфедипіну в капсулах 20 мг. Згідно настанові FIGO, 2016, жоден  
з рекомендованих тут препаратів не повинен повторюватися до 30 хв, якщо не іс-
нує гіпертонічної критичної ситуації, хоча деякі гайдлайни рекомендують застосо-
вувати частіше (наприклад, кожні 10 хвилин для лабеталолу і кожні 20 хвилин для 
гідралазину або ніфедипіну) [24, 91].

Наведені FIGO рекомендації щодо антигіпертензивної терапії при тяжкій гіпер-
тензії під час вагітності ґрунтуються на 47 дослідженнях (4322 жінок), які порів-
нювали один з антигіпертензивних препаратів короткочасної дії з іншим [85, 91]. 
Близько половини цих досліджень включають порівняння між парентеральним 
гідралазином (як правило, 5 мг), парентеральним лабеталолом (зазвичай 20 мг) та 
блокаторами кальцієвих каналів (переважно пероральними капсулами 10 мг ніфе-
дипіну). Кожен з цих трьох агентів є розумним вибором для лікування тяжкої 
гіпертензії (у дозах, наведених у табл. 9). Деякі антигіпертензивні препарати мо-
жуть бути більш-менш доцільними для окремих жінок з певними захворюваннями 
(як астма) або особливостями терапії (такі як поточне лікування повними дозами 
лабеталолу у амбулаторного лікаря). Гідралазин може бути пов’язаний з більш не-
сприятливими наслідками для матері та лабеталол – з неонатальною брадикардією.

Більшість опублікованих досліджень показали, що у порівнянні з блокаторами 
кальцієвих каналів (як правило, нифедипіном) гідралазин може бути менш ефек-
тивним антигіпертензивним препаратом і також пов’язаний з більшою кількістю 
побічних ефектів у матері [85, 91]. 

У порівнянні з лабеталолом гідралазин може бути більш ефективним антигі-
пертензивним препаратом, але його використання асоціюється з більшою часто-
тою гіпотонії та інших побічних ефектів у матері (8 випробувань, 384 жінки) [23, 85]. 
Опубліковані результати метааналізу, в якому гідралазин порівнювався з будь-
яким іншим антигіпертензивним засобом короткої дії, показали, що гідралазин 
асоціюється з більшою частотою побічних ефектів, включаючи материнську гіпо-
тензію, підвищеною частотою розродження шляхом кесарого розтину та погір-
шення серцебиття плода [85]. 

Слід зазначити, що в двох дослідженнях гідралазину у порівнянні з лабетало-
лом, парентеральний лабеталол асоційовався з ще більшою неонатальною бради-
кардією [85, 91]. Деякі рекомендації дозволяють використання перорального 
лабеталолу (раніше був описаний парентеральний) або іншого перорального анти-
гіпертензивного засобу, якщо тяжка гіпертензія діагностується під час амбула-
торного прийому лікаря або в офісі, коли жінка транспортується до лікарні для 
подальшої оцінки та лікування [28]. 

Празозин не рекомендується, оскільки може бути пов’язаний зі збільшенням 
мертвонародження [91].

Препаратами ніфедипіну, які підходять для лікування важкої гіпертензії, є 
капсули ніфедипіну та таблетки [91]. Таблетка ніфедипіну по 10 мг може бути 
пов’я зана з меншою материнською гіпотензією, ніж капсули по 10 мг при розку-
суванні. Теоретично використання капсули 5 мг (замість 10 мг) може зменшити 
ризик різкого падіння артеріального тиску, хоча існують лише два опубліковані 
повідомлення [91].

Ніфедипін або інші блокатори кальцієвих каналів можуть використовуватися 
разом з MgSO4. Ризик нервово-м’язової блокади при одночасному застосуванні 

матерів у Великобританії, який охоплював гіпертонічні розлади вагітності (2005-
2008 рр.), виявив, що невірне лікування тяжкої (особливо систолічної) гіпертензії 
при прееклампсії, було єдиним найбільш серйозним порушенням при клінічній до-
помозі померлим жінкам [22]. 

Вирішуючи потребу в лікуванні та терміновості зниження артеріального 
тиску, слід враховувати як абсолютний рівень артеріального тиску (тобто 
тяжкий чи нетяжкий), так і швидкість, з якою він підвищився. Експеримен-
тальні дослідження показують, що різке збільшення артеріального тиску (порів-
няно з поступовим) пов’язане з більшою проникністю судин головного мозку, отже 
більшим ураженням судин [91]. Таким чином, різке збільшення внутрішньосудин-
ного тиску може призвести до механічного розтягування стінки мозкового судин, 
які краще пристосовуються до поступового збільшення.

Жінок з гострим підвищенням артеріального тиску, який не пов’язаний з дис-
функцією органу-мішені можна лікувати з допомогою пероральних антигіпертен-
зивних препаратів, які мають пікові ефекти дії протягом 1-2 годин (наприклад, 
пероральний лабеталол), на відміну від гіпертензії, що пов’язана з ускладненнями 
органу-мішені, такими як еклампсія, набряк легенів та ниркова недостатність. Ви-
бір препаратів обговорюється нижче.

Існує загальна думка, що метою антигіпертензивної терапії при важкій гіпер-
тензії є не нормалізація артеріального тиску, а швидше зниження артеріального 
тиску до рівня нетяжкої гіпертензії, що знижує ризик інсульту [20]. Також існують 
докази, що зниження АТ до рівнів, що залишаються за межами гіпертонічного діа-
пазону, може спричинити виникнення дисфункції плода, а тому при нестабільному 
АТ рекомендовано моніторинг серцебиття плода [20].

Надзвичайно тяжкі випадки гіпертонічної хвороби слід лікувати антигіпер-
тензивними засобами короткої дії, спрямованими на зниження АТ середнього не 
більше 25% протягом хвилин до години. Це еквівалентно АТ від 220/130 мм.рт.ст. 
до 165/98 через 1-2 години, а потім додаткове зниження АТ нижче 160/100 мм.рт.ст. 
протягом наступних 2 годин.

Невагітним жінкам, американські [19], британські [101] та європейських гайд-
лайни [54] рекомендують, щоб антигіпертензивна терапія була розпочата двома 
пероральними засобами, коли АТс ≥ 20 мм.рт.ст. або АТд ≥ 10 мм.рт.ст. вище цільо-
вого. Американські гайдлайни (JNC VII) підкреслюють, що початкова терапія важ-
кої гіпертензії має бути з двома пероральними засобами [91]. Проте ці рекомендації 
ґрунтуються на лікуванні в умовах хронічної гіпертензії поза вагітністю та після 
тривалої терапії [19]. Під час вагітності ініціювання антигіпертензивної терапії 
одним агентом є більш доцільним, враховуючи знижений внутрішньосудинний 
об’єм, пов’язаний як із сильною гіпертензією, так і з прееклампсією, а також мож-
ливість дисфункції плода при сильному зниженні АТ.

Вибір антигіпертензивного засобу
Таблиця 9 показує, які антигіпертензивні препарати найчастіше застосовують-

ся для лікування гіпертензії під час вагітності згідно рекомендаціям FIGO, 2016 [91]. 
Даний підхід є обережним, підтримує поступове зниження АТ протягом декількох 
годин для мінімізації ризику материнської гіпотензії та / або страждання плода. 
На відміну від даних рекомендацій, Американський коледж акушерів-гінекологів 
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7. Немає переконливих доказів того, що антигіпертензивне лікування гіпер-
тонії (лабеталол, ніфедипін, і, ймовірно, метилдопа) пов’язане з несприятливими 
наслідками для розвитку дитини.

8. Гестаційна гіпертензія та прееклампсія можуть бути пов’язані з збільшен-
ням побічних ефектів педіатричних нейророзвиваючих ефектів, таких як неуваж-
ність та порушення поведінки.

Ведення вагітної жінки з артеріальним тиском 140-159 / 90-109 мм рт.ст. бага-
то обговорюється. Будь-яка антигіпертензивна терапія зменшить ризик розвитку 
тяжкої гіпертензії (RR 0.49, 95% CI 0.40–0.60; 20 досліджень, 2558 жінок) [22] без 
чіткої різниці в інших материнських або перинатальних результатах, таких як ін-
сульт, перинатальна смертність або передчасні пологи (29 випадків, 3350 жінок) [1]. 
На основі результатів пілотного рандомізованого контрольованого дослідження 
(132 жінки) [91] та метарегресії рандомізованих контрольних досліджень (42 до-
слідження, 3892 жінки) [98] висловлюється стурбованість тим, що антигіпертен-
зивна терапія може бути шкідливою: був виявлений зв’язок між падінням серед-
нього АТ на тлі антигіпертензивної терапії та ризиком народження немовлят  
з малою вагою при народженні.

Результати великого дослідження, CHIPS (Control of Hypertension In Pregnancy 
Study) довели, що нетяжку гіпертензію під час вагітності слід лікувати антигіпер-
тензивною терапією [49]. 

Оскільки артеріальний тиск є найнижчим приблизно до 20 тижнів, жінки мо-
жуть припинити антигіпертензивну терапію на ранніх термінах вагітності. Однак 
ліки необхідно відновити, оскільки АТ знову підвищується пізніше під час вагітності.

Немає жодних доказів того, що АТ у жінок з прееклампсією та жінок з попе-
редньою/хронічною або гестаційною гіпертензію слід лікувати по-різному. 

Терапія зазвичай ініціюється одним антигіпертензивним агентом, хоча це 
може бути недостатнім, якщо АТ перевищує межу на 20/10. 

Вибір антигіпертензивного засобу
У таблиці 10 представлені антигіпертензивні препарати, які найбільш часто 

застосовуються при нетяжкій гіпертензії у вагітних.

Tаблица 10. 
Препарати, що найбільш часто використовуються  

при артеріальному тиску 140-159 / 90-109 мм. рт.ст

Препарат Механізм дії Доза Коментарі
Метилдопа Центральної дії

агоніст alpha-2 
рецепторів– 
знижує 
симпатичний  
відтік – знижує 
периферичну 
васкулярну 
резистентність

250-500мг перорально 
2-4р/д
(макс доза 2000мг/д)

Немає даних, що підтверджують 
навантажувальну дозу метилдопи.
Побічні ефекти (наприклад, сонливість або 
депресія) можуть спостерігатися, але жінки не 
змінюють препарат частіше, ніж інші ліки.  
У перші 6 тижнів терапії у <10% може 
розвинутися гепатит або холестаз, який може 
бути виявлений лабораторними тестами; які 
зникають при припиненні застосування, але 
печінкова недостатність є рідкістю
Через 6 місяців терапії 10-20% розвивають 
позитивний прямий тест Кумбса, гемолітична 
анемія є рідкістю

ніфедипіну та MgSO4 становить <1% [65]. Блокада знімається 10 г вв глюконату 
кальцію.

MgSO4 не є антигіпертензивним препаратом [24, 91]. Хоча і стійкого зниження 
АТ неможливо очікувати після настання навантажувальної дози MgSO4, при одно-
часному застосуванні антигіпертензивних препаратів слід враховувати потенціал 
тимчасового зниження артеріального тиску через 30 хвилин після введення.

Застосування нітрогліцерину (шляхом інфузії) в одному дослідженні не про-
демонстровало жодних несприятливих клінічних ефектів [91].

Для рефрактерної гіпертензії в умовах інтенсивної терапії можливе засто-
сування нітропрусиду натрію або діазоксиду високої дози. Побічні ефекти щодо 
нітропрусиду добре відомі: чутливість до світла, необхідність ретельного моніто-
рингу та можливість фетальної токсичністі ціаніду [91]. 

Дослідження показали, що гіпотензія може бути результатом будь-якого анти-
гіпертензивного засобу короткочасної дії, призначеного жінкам з прееклампсією, 
тому що такі вагітні мають виснажений внутрішньосудинний об’єм. Отже доцільно 
постійно контролювати cерцебиття плода, доки не стабілізується АТ.

Післяпологовий період – гідралазин, лабеталол, ніфедипін та метилдопа є до-
цільними для застосування під час годування груддю, хоча тільки в двох дослі-
дженнях порівнювали гідралазин з або лабеталолом, або ніфедипіном для ліку-
вання тяжкої гіпертензії [91]. Нітрогліцерин не вивчався під час годування груддю. 
Нітропрусид не рекомендується при грудному вигодовуванні через можливість 
токсичних метаболітів (тіоціанат і ціанід) перейти в грудне молоко [65]. Капто-
прил можна вводити перорально при тяжкій гіпертензії під час годування груддю 
[65]. Хоча неонатологи можуть висловлювати занепокоєння з приводу його засто-
сування у недоношених та дітей, народжених з малою малою вагою, не було вияв-
лено жодних повідомлень про його побічні ефекти. Пероральний клонідин не ре-
комендується застосовувати при грудному вигодовуванні через високий вміст  
у сироватці новонароджених [65].

Антигіпертензивна терапія нетяжкої гіпертензії 
(non-severe hypertension) (АТ 140–159/ 90–109 мм.рт.ст.)

Рекомендації FIGO, 201691:
1. Антигіпертензивна терапія повинна бути спрямована на досягнення діасто-

лічного артеріального тиску 85 мм. рт. ст.
2. Вибір антигіпертензивного засобу для початкового лікування повинен ґрунту-

ватися на характеристиках пацієнта, протипоказаннях до певного лікарського 
препарату, переваг лікаря та пацієнта.

3. Початкова терапія під час вагітності може бути проведена одним із наступ-
них антигіпертензивних засобів: метилдопа, лабеталол, інші бета-блокатори (аце-
бутолол, метопролол, піндолол і пропранолол) та блокатори кальцієвих каналів 
(ніфедипін). 

4. Інгібітори ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ) та блокатори ре-
цепторів ангіотензину (АРБ) не слід застосовувати під час вагітності.

5. Атенолол та празозин не рекомендуються перед пологами.
6. Каптоприл, еналаприл або квінаприл можна використовувати після пологів, 

навіть під час годування груддю.
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інгібітори АПФ є прийнятними під час годування груддю, і можуть бути відновлені 
після пологів [65].

Є цілий ряд препаратів, які краще не використовувати під час вагітності. Не-
зрозуміло, чому атенолол (на відміну від інших бета-блокаторів, навіть кардіосе-
лективних) може бути пов’язаний з несприятливим впливом на ріст плода. Більша 
частота мертвонародження була зареєстровано при застосуванні празозину в од-
ному дослідженні [91]. Пероральний гідралазин не рекомендується через побічні 
ефекти у матері.

Відносно ризику розвитку більшості вад розвитку (1-5%), більшість 
антигіпертензивних препаратів не є тератогенними. І хоча якість доказів є 
ви сокою, суперечності залишаються. Оскільки АТ падає на ранніх термінах 
вагітності, багато жінок зможуть припинити антигіпертензивну терапію 
та підтримувати нормотензію, уникаючи таким чином можливого впливу 
антигіпертензивних засобів на плід в І триместрі. Якщо це неможливо, 
слід зазначити, що метилдопа, лабеталол і ніфедипін застосовують зазви-
чай на ранніх термінах вагітності. Метааналіз контрольованих когортних  
досліджень показав, що будь-яка антигіпертензивна терапія (а не тільки ліку-
вання інгібіторами АПФ або АРВ- препаратами) була пов’язана з підвищеним 
тератогенним ризиком, хоча якість цих доказів була невисокою (п’ять когорт-
них досліджень, в яких було за реєстровано 786 немовлят, що зазнали впливу 
АПФ інгібіторів або АРБ та 1723 немовлят – вплив іншого антигіпертензивного 
препарату) [91].

ЗАСТОСУВАННЯ MgSO4 ПРИ ПРЕЕКЛАМПСІЇ/ЕКЛАМПСІЇ
• MgSO4 рекомендується як перша лінія лікування еклампсії (FIGO 2016, ACOG, 

NICE, NVOG, QLD, SOGC, WHO).
• MgSO4 є рекомендованою для попередження еклампсії у жінок з тяжкою пре-

еплампсією (рівень доказовості 1А), (FIGO 2016, ACOG, NICE, NVOG, SOGC, WHO).
• MgSO4 може розглядатися для попередження еклампсії у жінок з нетяжкою 

преклампсією (рівень доказовості 2В), (ACOG, NVOG, SOGC). 
Хоча ACOG рекомендує тільки внутрішньопологову та післяпологову профілак-

тику судом MgSO4.
• MgSO4 слід використовувати у стандартному дозуванні. Навантажувальна 

дозазазвичай 4 г в/в протягом 15-20 хв., а потім 1 г / год у вигляді безперервної 
інфузії (підтримуюча доза) (рекомендація FIGO 2016).

• Підтримуюча доза дається лише при: наявності колінного рефлексу (втрата 
рефлексів є першим проявом симптоматичної гіпермагніємії), дихання перевищує 
12 вдихів / хвилину, а вихід сечі перевищує 100 мл протягом чотирьох годин. 

Підтримуюча доза (але не навантажувальна доза) повинна бути коригована  
у жінок з нирковою недостатністю. Підтримуюча доза не призначається, якщо 
сироватковий креатинін становить ≥ 2,5 мг / дл (221 мікромоль / л) [M].

• Рутинний моніторинг рівнів магнію в сироватці крові не рекомендується 
(рекомендація FIGO 2016).

Токсичність магнію зустрічається рідко у жінок з непорушеною функцією ни-
рок. Токсичність пов’язана з концентрацією магнію в сироватці: втрата глибоких 
сухожильних рефлексів відбувається при 7 to 10 mEq/L (8.5 – 12 mg/dL або 3.5 –  

Препарат Механізм дії Доза Коментарі
Лабеталол Періферичний 

антагоніст alpha-1 
та (неселективний) 
beta-1 
і 2 рецепторів – 
знижує 
периферичну 
васкулярну 
резистентність  
з нерефлекторним 
збільшенням 
частоти серцебиття

100-400мг перорально 
2-4р/д
(макс доза 2400мг/д)

Деякі фахівці рекомендують початкову дозу
100 мг перорально 3 р/д, оскільки період 
напіввиведення лабеталолу коротший у період 
вагітності
Може асоціюватися з постуральною 
гіпотензією, особливо при більш високих дозах

Ніфедіпін Блокатор  
Са каналів – 
розслаблює гладку 
мускулатуру– 
знижує 
периферичну 
васкулярну 
резистентність

Ніфедіпін, що негайно 
вивільнюється –  
10-20 мг перорально 
2-3 р/д (max 180мг/д)

Ніфедіпін, що повільно 
вивільнюється –  
20–60 мг перорально 
1-2 р/д (max 120 мг/д)

Периферичний набряк як побічний ефект може 
спостерігатися у дозах 120 мг / день або більше

Дані з: 
The FIGO Textbook of Pregnancy Hypertension An evidence-based guide to monitoring, prevention and 
management. 2016.

Метилдопа, лабеталол і ніфедипін є найбільш рекомендованими гіпотензивни-
ми препаратами в міжнародних практичних гайдлайнах, хоча пероральний лабе-
талол не є широко доступним у країнах з низьким рівнем доходу [43]. Тільки ме-
тилдопа входить до WHO Model List of Essential Medicines (2015 р.) для лікування 
нетяжкої гіпертензії у вагітності [106], і це видається розумним гіпотензивним 
вибором; у дослідженні CHIPS жінки, які отримували метилдопу (проти лабетало-
лу), мали кращі результати.

Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту та блокатори рецепторів ан-
гіотензину не повинні використовуватися під час вагітності, і краще уникати пра-
зозину та атенололу, як це обговорюється нижче.

У порівняльних випробуваннях одного антигіпертензивного препарату в по-
рівнянні з іншим, метааналіз не виявив явних відмінностей у материнських та пе-
ринатальних результатах (22 випробування, 1723 жінки; 2 випробування, 163 жін-
ки) [1, 5, 97]. Більшість досліджень порівнювали бета-блокатори з метилдопою. 
Хоча альтернативні препарати можуть бути більш ефективними для зниження 
ризику серйозної гіпертензії, ніж метилдопа (RR 0.54, 95% CI 0.30-0.95; 11 випро-
бувань, 638 жінок), а бета-блокатори та блокатори кальцієвих каналів можуть 
зменшити ризик розвитку протеїнурії (RR 0,73, 95% СІ 0,54-0,99; 11 випробувань, 
997 жінок). Вплив на сильну гіпертензію та протеїнурію не спостерігається при 
порівнянні окремих препаратів. 

Тіазидні діуретики можуть розглядатися для застосування у жінок із гіперто-
нічною хворобою. Незважаючи на те, що в Великобританії існують дані про те, що 
тіазиди є тератогенними, конкретних рекомендацій не надано [62].

Інгібітори АПФ та блокатори рецепторів ангіотензину (АРБ) не повинні 
використовуватися під час вагітності, оскільки вони є фетотоксичними. Деякі 

(закінчення таб. 10.)
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2. Тромбопрофілактика може призначатися антенатально серед жінок з пре-
еклампсією, у яких є два або більше додаткових маркери тромбоемболічного 
ризику. Постнатально – серед жінок з прееклампсією, які мають щонайменше один 
додатковий маркер тромбоемболічних ризиків або постнатально серед жінок  
з будь-яким гіпертензивним розладом вагітності, який були на антенатальному 
постільному режимі принаймні протягом 7 днів [рекомендація FIGO, 2016]91.

3. Обмеження натрію нижче рекомендованого добового споживання та діуре-
тики не відіграють ніякої ролі в рутинній терапії [24]. Діуретики призначаються 
лише для лікування набряку легенів.

НОВЕ В ТЕРАПІЇ ПРЕЕКЛАМПСІЇ
Нові дослідження щодо терапії прееклампсії спрямовані на різні аспекти пато-

генезу прееклампсії. Більшість цих досліджень спрямовані на підвищення рівня 
оксиду азоту (NО) та вазодилатацію [91]. Існує недостатня інформація для оцінки 
наслідків та їх використання в клінічній практиці все ще не рекомендується.

До агентів, які активно вивчаються відносять правастатин, L-аргінін, S-нітро-
зоглутатіон (GSNO), силденафіл, езомепразол та антитромбін.

Правастатин оцінюється в рандомізованому контрольованому дослідженні для 
профілактики важких ускладнень у жінок з ранньою тяжкою прееклампсією [3]. 
Відомо, що статини зменшують антиангіогенні фактори та збільшують синтез NO. 

У кількох невеликих рандомізованих контрольних дослідженнях у жінок  
з гестаційною гіпертензією або прееклампсією використовували L-аргінін,  
NO-попередник [91].

Силденафіл – це інгібитор фосфодіестерази 5 типу, який підвищує концентрації 
цГМФ, що приводить до розслаблення гладких м’язів судин. Силденафіл в даний 
час вивчається в чотирьох рандомізованих контрольованих дослідженнях для лі-
кування важкої внутрішньоутробної затримки росту плода. Рандомізоване контр-
ольоване дослідження силденафілу при прееклампсії не покращило материнських 
або перинатальних результатів [91].

Езомепразол є інгібітором протонної помпи, що використовується для ліку-
вання шлункового рефлюксу. Доклінічні лабораторні дослідження показали, що 
езомепразол знижує sFlt-1, розчинний ендоглін і величину окисного стресу [91]. 

Рекомбінантний антитромбін вивчається для лікування прееклампсії при <31 
тижнів вагітності [71].

Дигібінт (анти-дигоксинове антитіло) вивчали у рандомізованому контрольо-
ваному дослідженні післяпологових жінок з важкою прееклампсією [91].

Активований протеїн С (APC) – це серанова протеаза, незважаючи на свої про-
тизапальні, антитромботичні та фібринолітичні властивості, АРК не покращила 
смертність при сепсисі [91].

ТЕРМІН ТА СПОСІБ РОЗРОДЖЕННЯ ПРИ ПРЕЕКЛАМПСІЇ
При наданні допомоги вагітним з прееклампсією слід розуміти, що остаточне 

лікування прееклампсії – це розродження для запобігання розвитку ускладнень  
у матері або плода в результаті прогресування захворювання. Час розродження 
ґрунтується на комбінації факторів, які включають тяжкість прееклампсії, стан 
матері та плода, термін гестації.

5.0 mmol/L), дихальний параліч при 10 to 13 mEq/L (12 -16 mg/dL або 5.0 – 6.5 mmol/L), 
серцева провідність змінюється при >15 mEq/L (>18 mg/dL або >7.5 mmol/L), а зу-
пинка серця відбувається при >25 mEq/L (>30 mg/dL або >12.5 mmol/L) [M].

Клінічна оцінка токсичності магнію повинна проводитись кожні одна-дві годи-
ни. Pівень магнію в сироватці необхідно контролювати кожні шість годин як допов-
нення до клінічної оцінки пацієнтам, які мали приступ при отриманні сульфату 
магнію, клінічні ознаки / симптоми, що свідчать про токсичність магнію або нир-
кову недостатність [24].

• Фенітоїн та бензодіазепіни не слід застосовувати для профілактики або лі-
кування еклампсії, їх використовують лише при наявності протипоказань до 
MgSO4 або вона неефективна (рекомендація FIGO 2016).

• У жінок з попередньою чи гестаційною гіпертензією слід розглянути MgSO4 
для нейрозахисту плода в умовах неминучих передчасних пологів протягом на-
ступних 24 годин в терміні вагітності 24-32 тижні (FIGO 2016, SOGC, SOMANZ).

Тривалість терапії MgSO4 – введення сульфату магнію зазвичай триває 24 го-
дини після пологів [24]. 

• Термін припинення дії препарату залишається довільним, оскільки немає 
високоякісних доказів щодо для керівництва терапією. У більшості жінок, які 
страждають на нетяжку прееклампсію, терапію можна безпечно припинити через 
12 годин [24]. У жінок з тяжкою прееклампсією або еклампсією, профілактика 
судом, як правило, триває протягом 24-48 годин після пологів, після чого ризик 
рецидивуючих нападів є низьким.

• Можливо розумно продовжити тривалість терапії сульфатом магнію у жінок, 
у яких хвороба не почала розрішуватись в післяпологовому періоді та скоротити 
тривалість терапії у жінок, які явно мають клінічне покращення (наприклад, діу-
рез ≥100 мл / год протягом двох годин поспіль, відсутність симптомів [головний 
біль, візуальні порушення, епігастральні болі] та відсутність важкої гіпертензії) [24]. 
Вважається, що діурез (більше 4 л на добу) є найбільш точним клінічним показ-
ником розрішення прееклампсії / еклампсії, але не є гарантією проти розвитку 
судомних нападів [24]. 

• У жінок з постійним порушенням функції нирок після пологів важливо бути 
обережним при подовженні інфузії сульфату магнію, оскільки ці пацієнти мають 
підвищений ризик токсичності магнію.

Примітка
Абрівіатура клінічних гайдлайнів (Clinical Practice Guidelines) : ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)4, FIGO (International Federation of Gynecology & Obstetrics)91, 
NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence)62, NVOG (National Obstetrics and 
Gynaecology Society, The Netherlands)66, QLD (Queensland, Australia)73, 74, SOGC (Society of Obstet-
ricians and Gynaecologists of Canada)33, SOMANZ (Society of Obstetric Medicine of Australia and 
New Zealand)46, WHO (World Health Organization)102.

ІНША ТЕРАПІЯ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ПРЕЕКЛАМПСІЇ
1. Жінки з прееклампсією в терміні 24-34 тижні вагітності повинні отримува-

ти антенатальні кортикостероїди для прискорення зрілості легенів плода (рівень 
доказовості 1А) [рекомендація FIGO, 2016]91.
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• Для жінок з будь-яким гіпертензивним розладом вагітності перевагу 
надають вагінальним пологам, крім випадків кесаревого розтину за стан-
дартними акушерськими показаннями (рекомендація FIGO, 2016; ACOG, NICE, 
QLD, SOGC).

• Якщо плануються вагінальні пологи і шийка матки є незрілою, слід  
використовувати цервікальні дозріваючі агенти (рекомендація FIGO, 2016; 
QLD, SOGC).

Дані спостережень свідчать, що рішення про прискорення розродження при 
встановленні навіть тяжкої прееклампсії не передбачає негайного кесаревого роз-
тину [4, 24]. Шийкові дозріваючі агенти можуть бути використані для індукції, 
якщо шийка матки є незрілою [24]. 

Однак, тривалої індукції та індукції з низькою ймовірністю успіху краще уника-
ти. Наприклад, кесарів розтин є розумним для жінок з тяжкою прееклампсією в 
терміні менше 32 тижнів вагітності та шийкою з низьким балом за Bishop, врахо-
вуючи високу частоту патологічного серцебиття плода та невдач дилатації шийки 
матки [24]. Менше однієї третини індукцій при таких умовах закінчуються вагі-
нальними пологами.

• У період гестації, що віддалений від терміну, жінкам з гіпертензивним 
розладом вагітності з доведеним порушенням стану плода перевагу слід на-
давати розродженню шляхом кесаревого розтину (рекомендація FIGO, 2016).

• Антигіпертензивна терапія повинна бути продовжена протягом всіх по-
логів для підтримання АТс <160 мм.рт.ст. та АТд <110 мм.рт.ст. (рекомендація 
FIGO, 2016).

• Третій період пологів повинен активно управлятися окситоцином  
5 одиниць вв або 10 одиниць ІМ, особливо за наявності тромбоцитопенії або 
коагулопатіі ̈ (рекомендація FIGO, 2016; AOM, SOGC). 

• Ергометрин малеат не повинен вводитись жінкам з будь-яким гіпертен-
зивним розладом вагітності, особливо прееклампсією або гестаційною гіпер-
тензією (рекомендація FIGO, 2016).

Примітка
Абрівіатура клінічних гайдлайнів (Clinical Practice Guidelines): ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)4, NICE (National Institutes of Clinical Excellence)62, NVOG (National 
Obstetrics and Gynaecology Society, Netherlands)66, QLD (Queensland, Australia)73, 74, SOGC (Society 
of Obstetricians and Gynaecologists of Canada)50, 51, SOMANZ (Society of Obstetric Medicine of 
Australia and New Zealand)46, WHO (World Health Organization)102, AOM (Association of Onario 
Midwives)82. 

Моніторинг в пологах
Не існує доказових стандартів оптимального підходу.
Безперервний моніторинг матері та плода показаний в пологах для виявлення 

погіршення гіпертензії; погіршення материнської печінкової, ниркової, серцево-
легеневої, неврологічної чи гематологічної функцій; відшарування плаценти; або 
патологічного серцебиття плода. 

Рутинний інвазивний контроль материнської гемодинаміки (артеріальна ка-
тетеризация, використання центрального венозного катетеру) не рекомендуєть-
ся, навіть у випадку тяжкої прееклампсії [4]. Більшістю жінок можна управляти без 

Терміни розродження
Тяжка прееклампсія 
Усі жінки з тяжкою прееклампсією* чи еклампсією повинні бути розродже-

ні впродовж 24 годин незалежно від гестаційного віку (рекомендація FIGO, 
2016; ACOG, SOGC, SOMANZ). 

Прееклампсія (no-severe preeclampsia)
Для жінок з прееклампсією при вагітності ≥37+0 тижнів рекомендується 

розродження протягом 24 годин (рекомендація FIGO, 2016). 
Експерти послідовно рекомендують розродження жінок з прееклампсією при 

≥37 тижнів вагітності, навіть за відсутності тяжкої прееклампсії [24, 91].
Для жінок з нетяжкою прееклампсією (no-severe preeclampsia) в терміні 

вагітності <37 тижнів при вирішенні питання щодо терміну розродження 
ризик тяжких ускладнень при прогресування хвороби необхідно збалансувати  
з ризиком передчасних пологів. Коли мати та плід стабільні та не мають виявленої 
тяжкої дисфункції органу-мішені, консервативний підхід із ретельним моніторин-
гом стану матері та плода є розумним для досягнення подальшого росту та зрілос-
ті плода [24, 91]. Проте в будь-якому періоді гестації тяжкa гіпеpтензія є показан-
ням для розродження протягом 24 годин.

• Нетяжка прееклампсія в терміні менше 34 тижнів вагітності – гайдлани 
від основних медичних організацій, в тому числі FIGO, рекомендують очікувальну 
тактику ведення нетяжкої прееклампсії, на підставі думки експертів, з урахуван-
ням високого ризику ускладнень від передчасного розродження [24, 91]. Очіку-
вальна тактика – в акушерських центрах, які мають можливості доглядати за дуже 
недоношеними дітьми. 

• Нетяжка прееклампсія в терміні від 340/7 до 366/7 тижнів вагітності – 
оптимальне ведення жінок з нетяжкою прееклампсією та стабільним станом мате-
рі та плода в період з 340/7 до 366/7 тижнів є невизначеним. Хоча існує серйозний 
ризик материнських ускладнень при консервативному управлінні, більшість 
гайдлайнів, в тому числі FIGO, впевнені, що консервативне управління є розумним 
для повністю інформованих пацієнтів, тому що абсолютний ризик несприятливо-
го результату у матері є низьким, а переваги неонатального результату при роз-
родженні в термін є суттєвими [24, 91].

Жінки з гестаційною гіпертензією повинні бути розроджені в термін (ACOG, 
SOGC, WHO), хоча це і залишається суперечливою рекомендацією. Причому деякі 
гайдлайни очікують майбутніх досліджень щодо даного питання (NICE, SOMANZ).

Немає послідовного керівництва для жінок із хронічною гіпертензією.

Спосіб розродження
У жінок з будь-яким гіпертензивним розладом вагітності та задовільним ста-

ном плода вибір способу розродження ґрунтується на акушерський ситуації та 
стандартних акушерських показах (ACOG, NICE, QLD, SOGC).

* Тяжка прееклампсія визначається відповідно до канадських критеріїв ускладнень, що потенційно 
змінюють життя (potentially life-altering complications), які включені у визначення тяжкої прееклампсії. 
Існує консенсус, що вони являють собою покази до розродження: (1) неконтрольована материнська 
гіпертензія; (2) ускладнення центральної нервової, кардіореспіраторної, гематологічної, ниркової або 
печінкової систем; або (3) мертвонародження або дистрес плода під час відшарування плаценти  
з порушенням стану матері або реверсна передсердна хвиля ( wave А) ductus venosus.
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Жінки з післяпологовим настанням прееклампсії. Деяким жінкам діагносту-
ється прееклампсія після пологів. Американський коледж акушерів-гінекологів 
пропонує призначити сульфат магнію для тих, хто має (1) гіпертензію de novo та 
головний біль або порушення зору або (2) тяжку гіпертензію [4М]. Антигіпертен-
зивна терапія проводиться згідно рекомендацій, що наведені вище.

ЕКЛАМПСІЯ
Еклампсія є клінічним діагнозом, заснованим на виникненні de novo генералі-

зованих тоніко-клонічних судом або коми у жінки з прееклампсією [25].
Незважаючи на прогрес у виявленні та управлінні, прееклампсія / еклампсія 

залишається однією з основних причин причин материнської захворюваності та 
смертності.

Поширеність та епідеміологія. Еклампсія зустрічається у 2-3% жінок з тяж-
кою прееклампсією, які не отримують протисудомної профілактики, та у жінок  
з нетяжкою прееклампсією – від 0% до 0,6% [25, 91].

Фактори ризику для еклампсії аналогічні факторам для прееклампсії (табл. 4). 
Жінки, які мають найвищий ризик розвитку еклампсії, темношкірі, першороділ-
лі та з низьким соціально-економічним рівнем. Пік захворюваності – у підліт-
ковому віці та на початку 20 років, але також збільшується у жінок віком понад 
35 років.

Патогенез судом – точна причина судомних нападів у жінок, що страждають на 
прееклампсію, чітко незрозуміла. Запропоновано дві моделі, виходячи з централь-
ної ролі гіпертензії. Згідно з першою моделлю гіпертензія викликає розлад ауторе-
гуляторної системи мозкового кровообігу, що призводить до гіперперфузії, ендо-
теліальної дисфункції та вазогенного та / або цитотоксичного набряку. У другій 
моделі гіпертензія викликає активацію ауторегуляторної системи, що призводить 
до вазоконстрикції мозкових судин, гіпоперфузії, локалізованої ішемії, ендотелі-
альної дисфункції та вазогенного та / або цитотоксичного набряку [52]. Певну 
роль може мати церебральне запалення [41].

Клінічна презентація. Більшість жінок мають попередні ознаки / симптоми 
за години до початку нападу судом, такі як гіпертензія, головний біль, порушення 
зору та / або біль у правому верхньому квадранті або у епігастрії.

У систематичному огляді 59 досліджень, в які було залучено понад 21 000 жі-
нок з еклампсією з 26 країн, найбільш поширеними були наступні попередні озна-
ки та симптоми [8]:

• Гіпертензія (75%)
• Головний біль (66 %)
• Порушення зору (скотома, втрата зору [коркова сліпота], розмитість зору, 

диплопія, дефекти візуального поля [наприклад, гомонімічна геміанопсія], світло-
боязнь) (27 %)

• Болі у правому верхньому квадранті або епігастральні болі (25 %)
• Безсимптомно – розвивається раптово без попередніх симптомів (25 %)
• Клонічні скорочення в гомілці також є найбільш частою клінічною 

ознакою [25].

цих інвазивних інструментів і ці жінки не повинні піддаватися ризикам, пов’язаним 
з ними.

Однак інформація з артеріального або центрального венозного катетера може 
бути корисною у деяких складних пацієнтів, наприклад, з тяжкою серцевою хворо-
бою, тяжкою нирковою хворобою, важкої олігурією, рефрактерною гіпертензією, 
або набряком легенів. Рандомізовані дослідження щодо цього питання не прово-
дились [44].

Анальгезія та анестезія. Регіонарна анестезія є загалом безпечна та ефектив-
на у жінок з прееклампсією [4, 24]. При прееклампсії існують дві основні проблеми, 
пов’язані з анестезією, з використанням нейраксіальних прийомів: (1) потенціал 
значного падіння АТ через комбінацію зменшеного внутрішньосудинного об’єму 
та симпатичної блокади та (2) перидуральної гематоми у жінок з важкою тромбо-
цитопенією. Перша може бути зведені до мінімуму шляхом відповідних регулю-
вань при попередній гідратації, виборі ліків, дозуванні препарату та доставці ліків 
анестезіологом; однак, як обговорювалося вище, низький вміст тромбоцитів може 
перешкоджати нейроаксіальній анестезії. Кількість тромбоцитів, необхідних для 
безпечного проведення регіональної анестезії, невідома [26], і практичні рекомен-
дації варіюють. 

Основними проблемами, пов’язаними з загальним наркозом (для розродження 
кесаревим розтином) є тяжка або невдала інтубація через набряк ротоглотки, тим-
часовий підйом артеріального тиску під час інтубації як реакція на подразники та 
гіпотензія через анестетик-індуковане зниження серцевого викиду та системну 
судинну резистентність. З огляду на ці питання, бажана рання передопераційна 
оцінка пацієнта анестезіологом.

ПІСЛЯПОЛОГОВА ДОПОМОГА
Загальний післяпологовий догляд. Не існує доказових стандартів для опти-

мального підходу щодо післяпологового моніторування та подальшого спостере-
ження матері. 

Післяпологові пацієнти, які отримують як магній, так і опіоїди, мають підви-
щений ризик серцево-легеневої депресії. Біль слід контролювати мінімально 
ефективною дозою опіоїду, враховуючи можливу синергію між двома препаратами 
щодо депресії органів дихання. Важливі ознаки та життєві показники ретельно 
контролюються, в ідеалі в поєднанні з пульс-оксиметрією. 

У жінок з погано контрольованою гіпертензією, олігурією або нирковою недо-
статністю слід уникати нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) для 
контролю болю, оскільки НПЗП можуть мати несприятливий вплив на ці стани. 

Антигіпертензивна терапія проводиться згідно рекомендацій, що наведені 
вище; деякі пацієнти повинні бути виписані на антигіпертензивних препаратах, 
які припиняються, коли артеріальний тиск повертається до норми. 

Американський коледж акушерів-гінекологів пропонує спостерігати за артері-
альним тиском у лікарні або вдома протягом перших 72 годин після пологів і знову 
через 7 до 10 днів після розродження [4]. Деякі пацієнти потребують довшого мо-
ніторингу; необхідно продовжувати спостереження, поки всі ознаки і симптоми 
прееклампсії не будуть розрішені. Альтернативні діагнози слід шукати у тих жінок, 
хто має постійні патологічні прояви через три-шість місяців після пологів [24]. 
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Надзвичайно рідка та небезпечна форма еклампсії – безсудомна: вагітна скар-
житься на сильний головний біль, потемніння в очах, може настати повна сліпота 
(амавроз), кома при високому АТ. Часто безсудомна форма еклампсії пов’язана  
з крововиливом в мозок.

Інші висновки
Електроенцефалографія. Інформація про електроенцефалографію (ЕЕГ) при 

еклампсії обмежена. Висновки з використанням сучасного обладнання та практи-
ки не повідомлялись. 

Нейровізуалізація – знахідки подібні до тих, що спостерігаються при синдро-
мі задньої зворотньої лейкоенцефалопатії (RPLS), також називають синдромом за-
дньої зворотньої енцефалопатії [PRES]), є відмінною ознакою еклампсії (у більш 
ніж 90 % пацієнтів) [10]. Найбільш поширеними даними RPLS на магнітно-резо-
нансній томографії (МРТ) є пасивна висока інтенсивність T2 / FLAIR в підкорковій 
білій речовині та сусідній сірій речовині тім’яної та потилочної частки. 

Неврологічна гістопатологія. У відомій доповіді від 1973 р. описано невроло-
гічну гістопатологію у екламптичних жінок, якім була проведена аутопсія в корот-
кий термін після смерті [24]. У цій серії більше 50 % жінок, які загинули протягом 
двох днів після нападів, мали церебральні крововиливи. Найчастіше зустрічають-
ся петехіальні кортикальні крововиливи, особливо в потиличній долі. Дифузний 
набряк головного мозку та значні геморагії траплялися рідше. Тромбоз церебраль-
них вен був поширеним у жінок, які мали еклампсію після пологів.

У більш сучасній серії (2003-2006 рр.) досліджень повідомлялося про наступні 
типи та частоту ураження головного мозку: периваскулярний набряк (68%), крово-
вилив (37%), гемосидерин (32%), паренхімальний некроз (16% ), а також тромбоз 
судин (11%) [35].

Терміни виникнення. Еклампсія виникає до терміну пологів приблизно у 50% 
жінок. Від 38 до 55 % жінок еклампсія виникає антенатально, від 13 до 36 % від-
бувається інтранатально, від 5 до 39 % відбувається ≤48 годин після пологів, а від 
5 до 17 % відбувається > 48 годин після пологів. Приблизно 90 % післяпологових 
нападів виникають протягом одного тижня після розродження. 

Діагностична оцінка. Типовий випадок еклампсії – жінки з прееклампсією,  
у яких розвиваются генералізовані тоніко-клонічний судоми без персистуючого 
неврологічного дефіциту [24]. 

Атипові випадки у жінок, що не відповідають критеріям для діагностики пре-
еклампсії (табл. 2,3) або у жінок, які мають стійкий неврологічний дефіцит, три-
валу втрату свідомості, напади судом > 48 годин після пологів, напади судом до  
20 тижнів вагітності або судоми, незважаючи на відповідну профілактику сульфа-
том магнію, слід оцінювати щодо інших причин судомних нападів. У цих пацієнтів 
необхідно провести спеціальні дослідження (нейровізуалізацію), щоб діагносту-
вати причину можливих структурних аномалій головного мозку.

ЛІКУВАННЯ ЕКЛАМПСІЇ
• Ключові принципи. Якщо виявлено судоми, першочергове значення має 

підтримка прохідності дихальних шляхів та запобігання аспірації. Жінку слід по-
вернути на лівий бік. 

Еклампсія, як правило, проявляється генералізованими тоніко-клонічним су-
домами або комою. Типовий напад судом продовжується в середньому 1-2 хв. та 
складається з 3-4 фаз, які послідовно змінюють одна одну (табл. 11) [8].

Таблиця 11. 
Фази тоніко-клонічних судом

Фази Клінічні ознаки
Вводна фаза
(30 сек) – незавжди виділяється

Мілкі фібрілярні посмикування м’язів обличчя, повік

Тонічна фаза 
(від 10 до 20 секунд)

Раптова втрата свідомості
Втрата положення (високий ризик)
Самопошкодження залежно від активності
Різке коротчасне згинання рук, очі відхиляються вгору
Витягування спини, шиї, рук та ніг
Мимовільний викрик (зойк) через скорочення дихальних м’язів
Поверхневе дихання, може виникати ціаноз
Закінчується тремтінням, яке поступово сповільнюється  
і зливається з клонічною фазою

Клонічна фаза 
(від 30 до 90 секунд)

Короткі, насильницькі, генералізовані скорочення сгиначів 
чергуються з поступово довшими розслабленнями м’язів
Ціаноз
Можливе прикусування щоки або язика
Пінисте слиновиділення
Можлива втрата контролю кишечника або сечового міхура
Закінчується глибоким вдихуванням, стійким м’язовим 
розслабленням

Фаза розрішення нападу  
(рostictal phase)
(від хвилини до декількох годин)

Головний біль, легка плутанина
М’язові болі
Втома, хвора може спати і пробуджуватися

Інші особливості Швидкий пульс
Підвищений артеріальний тиск
Дихальний та метаболічний ацидоз
Ризик переломів хребців, пневмонія

Адаптовано з: Errol R Norwitz, MD, PhD, MBA. Eclampsia. Sep 13, 2017.

Після нападу судом можливе відновлення свідомості або коматозний стан. Хво-
ра лежить без свідомості, голосно дихаючи. Цей стан може скоро пройти. Хвора 
приходить до свідомості, не пам’ятаючи про те, що трапилось, скаржиться на голо-
вний біль, загальну слабкість.

Кома, більшою мірою, визначається набряком головного мозку. Якщо кома про-
довжується часами, днями, то прогноз вважається неблагоприємним.

При внутрішньочерепних крововиливах через розрив мозкових судин прогноз 
погіршується. 

Брадикардія плода принаймні від трьох до п’яти хвилин часто має місце під час 
та одразу після судом. Розрішення материнських судом асоціюється з плодовою 
тахікардією та втратою варіабельності серцевого ритму [25]. Звичайний ритм сер-
цебиття плода в більшості випадків поліпшується при терапевтичних заходах. 
Може виникати відшарування плаценти [25].

При фізікальному обстеженні неврологічні ознаки включають дефіцит пам’яті, 
збудження глибоких сухожильних рефлексів, зниження візуального сприйняття, 
змінений психічний стан та симптоми ураження черепних нервів [25].
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фактори, які слід враховувати при визначенні способу розродження, є гестаційний 
вік, статус шийки матки, наявність пологової діяльності, стан плода.

• Індукція є розумним варіантом при вагітності щонайменше від 32-34 тижнів 
зі сприятливою шийкою матки за Бішопом. Цервікальні дозріваючі агенти можуть 
бути використані для поліпшення зрілості шийки матки. Однак, слід уникати  
тривалих індукцій та чітко визначити кінцеву точку розродження (протягом  
24 годин). 

• Не рекомендуємо індукцію пологів в терміні менш ніж 32-34 тижнів вагіт-
ності з несприятливою шийкою матки. Розродження кесаревим розтином – це  
розумний варіант для жінок в терміні до 32 -34 тижнів вагітності з незрілою ший-
кою матки.

• Брадикардія плода, що триває принаймні від трьох до п’яти хвилин, є час-
тим симптомом під час та одразу після екламптичного нападу. Після нападу, за від-
сутності брадикардії у плода, рекомендовано чекати від 15 до 20 хвилин, поки 
мама і плід не проявлять ознак видужання (контроль нападів, мама орієнтована  
на ім’я, час і місце, серцебиття) перед проведенням хірургічного втручання, якщо 
це можливо [M].

Примітка
Абрівіатура клінічних гайдлайнів (Clinical Practice Guidelines): ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)24, FIGO (International Federation of Gynecology & Obstetrics)91, 
SOGC (Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada)50, 51, SOMANZ (Society of Obstetric 
Medicine of Australia and New Zealand)46.

ПІСЛЯПОЛОГОВА ДОПОМОГА 
Напади судом, викликані еклампсією, розрішуються після пологів, як правило, 

протягом кількох годин до днів. Вважається, що діурез (більше 4 л на добу) є най-
більш точним клінічним показником розрішення прееклампсії / еклампсії, але не 
є гарантією щодо відсутності розвитку судомних нападів. Якщо судоми розпочина-
ються перед розродженням, рекомендовано продовжувати сульфат магнію протя-
гом 24-48 годин після пологів. 

Якщо має місце післяпологова еклампсія, терапію продовжується протягом 24-
48 годин [24]. 

У жінок, у яких діагностовано прееклампсію, профілактичне введення суль-
фату магнію, як правило, може запобігти нападу судом. Однак, еклампсія не може 
бути попереджена при раптовому початку, настанні на початку вагітності чи нас-
танні після виписування пацієнта з лікарні після пологів [24].

РЕЗУЛЬТАТИ ВАГІТНОСТІ 
Жінки з тяжкою прееклампсією / еклампсією мають підвищений ризик аку-

шерських ускладнень у подальших вагітностях. 
Ризик повторювання еклампсії у майбутній вагітності становить 2% [24]. 
Жінки також мають підвищений ризик серцево-судинних захворювань, цере-

броваскулярних захворювань та діабету в подальшому житті. 
Результати для матері та плода при вагітності, що ускладнена еклампсією 

наведені в таблиці 12.

Першочергові заходи включають:
– Купірування та профілактика рецидивуючих судом сульфатом магнію.
– Попередження материнської гіпоксії та травми, відновлення функції жит-

тєво важливих органів.
– Лікування важкої гіпертензії (при наявності).
– Оцінка щодо для ургентного розродження.
• Лікування еклампсії слід проводити сумісно з анестезіологами-реанімато-

логами під постійним моніторінгом за станом життєво важливих органів матері та 
станом плода. Також необхідною є консультація невропатолога.

• Для жінок з еклампсією рекомендоване лікування сульфатом магнію, а не 
іншим протисудомним препаратом (рівень доказовості 1А). У порівнянні з фені-
тоїном та діазепамом сульфат магнію зменшує частоту рецидивуючих нападів від 
50% до 75% і знижує частоту материнської смертності на одну третину. 

• В момент нападу прееклампсії вводять сульфат магнію 4-6 г протягом 15- 
20 хвилин (навантажувальна доза) [24, 91]. Матку зміщають вліво, проводять 
оксигенацію киснем. Всі вказані заходи проводять одночасно. 

Потім вводять сульфат магнія 1-2 г/год як безперервну внутрішньовенну інфу-
зію (підтримуюча доза) [24, 91].

Підтримуюча доза виконується лише в тому випадку, якщо присутній колінний 
рефлекс (втрата глибоких сухожильних рефлексів є першим проявом симптома-
тичної гіпермагніємії), частота респірацій більше 12 в хвилину, а діурез – понад 
100 мл за чотири години.

Навантажувальна доза може бути безпечною при нирковій недостатності, але 
підтримуюча доза у цих пацієнтів повинна бути відмінена або зменшена згідно  
з консультацією нефролога або фармаколога. Рівень магнію слід контролювати  
у хворих з нирковою недостатністю.

• Якщо напад судом не вдалося купірувати, то додатково вводять від 2 до  
4 г сульфату магнію протягом 3 хв, а також 20 мг діазепама в/в, а при відсутності 
ефекту – загальні анестетики, міорелаксанти з переводом хворої на ШВЛ. 

Перевод на ШВЛ також здійснюють при:
– дихальній недостатності;
– відсутності свідомості після нападу еклампсії;
– крововиливу в головний мозок;
– аспірації шлункового вмісту;
– набряку легень;
– поліорганній недостатності.
• Антигіпертензивну та інфузійну терапію проводять за тими ж принципами, 

що і при прееклампсії.

РОЗРОДЖЕННЯ ПРИ ЕКЛАМПСІЇ
• Еклампсія вважається абсолютним протипоказанням до очікувальної так-

тики. Усі жінки з еклампсією повинні бути розроджені впродовж 24 годин 
незалежно від гестаційного віку (рекомендація FIGO, 2016, ACOG, SOGC, 
SOMANZ, WHO). 

• Остаточне лікування еклампсії – швидке розродження; однак, це не обов’яз-
ково виключає індукцію та спробу пологів [30, 47, М]. Після стабілізації матерії 
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показали, що у вагітних з дефіцитом LCHAD плода розвинулось важке ураження 
печінки матері (HELLP або гостра жирова печінка вагітності) [6]. Ці ускладнення, 
ймовірно, не були пов’язані з дефіцитом LCHAD у матері, тому що інші вагітності 
цих матерів з незадіяними плодами були неускладненими.

КЛІНІЧНА ПРЕЗЕНТАЦІЯ. Синдром HELLP має варіабельну клінічну картину 
(табл. 13). Найбільш поширеним симптомом є болі в животі та тяжкість в мезо-
гастрії, в правому верхньому квадранті або нижче грудини [6, 91]. У багатьох паці-
єнтів також є нудота, блювота та нездужання, які можуть бути причиною помил-
кових діагнозів, зокрема неспецифічного вірусного захворювання або вірусного 
гепатиту, особливо якщо в сироватці помітно підвищені аспартат амінотрансфе-
раза (АСТ) та лактатдегідрогеназа (ЛДГ) [17]. Менш поширені ознаки та симптоми 
включають головний біль, порушення зору, жовтяницю та асцит. 

Гіпертензія (артеріальний тиск ≥140 / 90 мм.рт.ст.) та протеїнурія присутні 
приблизно в 85 % випадків, але важливо пам’ятати, що у жінок з тяжким синдро-
мом HELLP вони можуть бути відсутніми [6].

Таблиця 13. 
Частота ознак та симптомів HELLP синдрому

Ознак/симптоми Частота, %
Протеїнурія 86-100
Гіпертензія 82-88
Біль у верхньому правому квадраті/епігастрії 40-90
Тошнота, блювота 29-84
Головний біль 33-61
Порушення зору 10-20
Жовтяниця 5

Адаптовано: Baha M Sibai, MD. HELLP syndrome. Sep 2017 [X].

У більшості випадків HELLP діагностується в 28-36 тижнів вагітності, але симп-
томи можуть з’явитися до 7 днів після пологів. 

КРИТЕРІЇ ДІАГНОСТИКИ
Діагноз HELLP встановлюється при наявності всіх наступних лабораторних 

критеріїв у вагітних з відповідним гестаційним віком (Tennessee classification) [6]:
• Мікроангіопатична гемолітична анемія з шистоцитами в мазку крові. Інші 

ознаки, що свідчать про гемоліз, включають підвищений рівень непрямого біліру-
біну та низьку концентрацію гаптоглобіну в сироватці крові (≤ 25 мг / дл).

• Кількість тромбоцитів ≤100.000 клітин / мікролітр.
• Загальний білірубін ≥ 1,2 мг / дл. (20.52 micromol/L)
• АСТ> 2 рази вище норми для місцевої лабораторії (зазвичай> 70 міжнарод-

них одиниць / л). 
Деякі дослідники контролюють рівень аланінамінотрансферази (AЛT) замість 

або додатково до рівнів AСT. Перевага AСT полягає в тому, що це єдиний тест, який 
відображає як гепатоцелюлярний некроз, так і гемоліз еритроцитів.

Ці критерії були прийняті American College of Obstetricians and Gynecologists’ 
Task Force on Hypertension in Pregnancy. 

Таблиця 12. 
Результати для матері та плода при вагітності,  

що ускладнена еклампсією.

Результат Частота , %

Відшарування плаценти 7-10
ДВЗ синдром 7-11
Набряк легень 3-5
Гостра ниркова недостатність 5-9
Аспіраційна пневмонія 2-3
Кардіопульмональний шок 2-5
Гематома печінки 1
HELLP синдром 10-15
Перинатальна смертність 5,6-11,8
Передчасні пологи 50

Адаптовано з: Sibai, B.M. Obstet Gynecol 2005; 105:402.

HELLP синдром
HELLP синдром [H (hemolysis) – гемоліз, EL (elevated liver function tests) – підви-

щення ферментів печінки, LP (low platelets) – зниження тромбоцитів], ймовірно, 
являє собою тяжку форму прееклампсії, але цей взаємозв’язок залишається супер-
ечливим; HELLP може бути самостійним розладом. Щонайменше від 15 до 20% 
уражених пацієнтів не мають одночасної гіпертензії та протеїнурії, що дозволяє 
деяким авторам визнати, що синдром HELLP є окремим від прееклампсії розладом [6]. 

Тяжка прееклампсія та HELLP синдром можуть асоціюватися з серйозними по-
шкодженнями печінки, включаючи інфаркт, крововилив та розрив.

HELL синдром розвивається приблизно від 0,1 до 0,8 % вагітностей, але у 10 до 
20 % жінок з важкою прееклампсією / еклампсією.

ФАКТОРИ РИЗИКУ – прееклампсія в анамнезі або HELLP є фактором ризику 
для синдрому HELLP при теперішній вагітності. Сестри та нащадки жінок з син-
дромом HELLP в анамнезі також мають підвищений ризик розвитку синдрому [6]. 
Існують повідомлення, що різноманітні генетичні варіації асоціюються з підвище-
ним ризиком розвитку синдрому HELLP, але це не має клінічного значення в управ-
лінні HELLP [2].

На відміну від прееклампсії, першороділля не є фактором ризику для синдрому 
HELLP [6]. Половина або більше пацієнтів, уражених HELLP, є повторнороділлями.

ПАТОГЕНЕЗ. Патогенез HELLP синдрому залишається неясним. Якщо це форма 
важкої прееклампсії, то виникнення HELLP синдрому, ймовірно, пов’язане з ано-
мальним плацентарним розвитком. Якщо це незалежний від прееклампсії стан, 
його розвиток пов’язаний з аномальною плацентацією, схожою з прееклампсією, 
але з більшим запаленням печінки та більшою активацією системи коагуляції, ніж 
при прееклампсії [2, 6].

У менш ніж 2% пацієнтів з HELLP, його розвиток може бути пов’язаний з дефі-
цитом плодової long-chain 3-hydroxyacyl CoA dehydrogenase (LCHAD). Дослідження 
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час тромбопластину (aPTT), тяжка гіпоглікемія та підвищена концентрація креа-
тиніну, ніж при HELLP. Гіпертензія частіше зустрічається в HELLP, ніж у AFLP [59].

Тромботична мікроангіопатія. Тромбоцитопенія, анемія та ниркова недостат-
ність, які з’являються пізно під час вагітності, також можуть виникати при HUS та 
TTP [6]. TTP та / або HUS слід виключати у всіх вагітних жінок з важкою тромбо-
цитопенією, важкою анемією та підвищеним рівнем ЛДГ при мінімальному під-
вищенні АСТ (табл. 6,7, 13) . Різниця між TTP, HUS та важкою прееклампсією або 
HELLP важлива з терапевтичних та прогностичних причин. Однак клінічні та гіс-
тологічні особливості настільки схожі, що встановлення правильного діагнозу 
часто ускладнюється; крім того, ці порушення можуть виникати одночасно. Однак, 
початок ТТР, як правило, раніше, ніж початок прееклампсії або HELLP: приблизно 
12 % ТТР під час вагітності зустрічаються в першому триместрі, 56 % у другому 
триместрі та 33 % у третьому триместрі або після пологів. Тоді як прееклампсія-
HELLP не проявляється до 20 тижнів вагітності, і в більшості випадків діагносту-
ється в третьому триместрі вагітності [6]. Наявність протеїнурії та гіпертензії до 
початку гемолізу, змінені печінкові ферменти та тромбоцитопенія сприяють діаг-
ностиці прееклампсії.

Лабораторні дослідження найчастіше допомагають розрізняти TTP, HUS та 
HELLP, оскільки аномалії коагуляції при цих розладах різні [6,91]:

• HELLP асоціюється з тромбоцитопенією, а в важких випадках може бути ди-
семінована внутрішньосудинна коагуляція (ДВЗ), що супроводжується подовжен-
ням PT та aPTT, та зменшенням концентрації факторів V та VIII в плазмі. На відміну 
від цього, ТТР і HUS пов’язані з ізольованим споживанням тромбоцитів; таким 
чином, хоча спостерігається тромбоцитопенія, пролонгація PT та aPTT, як пра-
вило, відсутня.

• Відсоток шистоцитів в периферичному мазку часто вищий в ТТР (від 2 до  
5 %), ніж у HELLP (менше 1 %).

• Серйозний дефіцит ADAMTS13 (активність <10 %) відповідає діагнозу ТТР. 
Проте, це тестування може тривати кілька днів, а у пацієнтів з прогнозованим ТТР 
слід починати термінову терапію з обміну плазми. Необхідним є раннє залучення 
для консультації гематолога для надання допомоги в діагностиці та лікуванні.

• Тяжка ниркова недостатність є підставою для встановлення гемолітичного 
уремічного синдрому (HUS), який може бути спричиненим Shiga toxin-producing 
organism, complement regulatory defect (inherited or acquired), чи деякими лікар-
ськими препаратами. 

• Високий рівень ЛДГ з незначним підвищенням АСТ є більш характерним для 
ТТР, ніж HELLP.

ТЕРАПІЯ HELLP СИНДРОМУ
• Після підтвердження діагнозу, початковими кроками в терапії HELLP є стабі-

лізація стану матері, оцінка стану плода та вирішення питання про розродження. 
• Підхід до антигіпертензивної терапії такий же, як і для прееклампсії. 
• Сульфат магнію вводять внутрішньовенно пацієнтам, щоб запобігти судомам 

та для нейрозахисту плода / новонародженого в терміні вагітності від 24 до 32 тижнів.
• Не рекомендується застосовувати кортикостероїди для лікування HELLP 

(рівень доказовості 1В), (FIGO 2016, ACOG, NICE, SOGC, SOMANZ, WHO). Дексаметазон 

Як згадувалося вище, жінки, які не відповідають всім вищевказаним лабора-
торним аномаліям, вважаються такими, що мають частковий синдром HELLP. Од-
нак захворювання в цих випадках може прогресувати до синдрому HELLP зі всіма 
ознаками.

Таблиця 14. 
Клінічні характеристика уражень печінки при вагітності

Захворювання
Триместр Лабораторні дослідження

І, ІІ, ІІІ триместр
післяпологовий період

Рівень амінотрансфераз 
(міжнародні одиниці/л) Інші ознаки

Надмірне блювання 
вагітних

І, початок ІІ триместру Середнє значення АЛТ: 
45, мб нормальне
або > 500

Білірубін зазвичай 
нормальний

HELLP синдром Частіше в 28 до  
36 тижнів вагітності, 
однак часто 
зустрічаються  
ІІ триместрі або 
післяпологовому періоді

АСТ > 70 Тромбоцити <100,000/мм3

ЛДГ > 600 міжнарод. од./л

Внутрішньопечінковий 
холестаз вагітності

ІІ, ІІІ триместр АЛТ/АСТ зазвичай <500;
іноді вони >1000

Жовчні кислоти підвищені

Гостра жирова 
дистрофія печінки при 
вагітності

ІІІ триместр Найвищі значення, 
аж до 500

Підвищення лейкоцитів
Зниження тромбоцитів
Зниження глюкози
Підвищення креатиніну
Підвищення сечової 
кислоти
Підвищення аміаку

Адаптовано: Baha M Sibai, MD. HELLP syndrome. Sep 2017.

ДИФЕРЕНЦІАЛЬНИЙ ДІАГНОЗ – синдром HELLP іноді можна плутати з ін-
шими захворюваннями, що ускладнюють вагітність: гостра жирова дистрофія пе-
чінки при вагітності (AFLP), гастроентерит, гепатит, апендицит, хвороба жовчного 
міхура, імунна тромбоцитопенія (ІТП), системний червоний вовчак, антифосфо-
ліпідний синдром, гемолітико-уремічний синдром ( HUS) або тромботична тромбо-
цитопенічна пурпура (TTP) та безалкогольна жирова хвороба печінки (табл. 6, 7, 
14) [6]. У серії досліджень 46 жінок, у яких виникли захворювання печінки під час 
вагітності, 70% мали гостру жирову дистрофію печінку, а у 15% було діагностовано 
HELLP [6]. Більшість інших пацієнтів мали захворювання печінки, які не були 
пов’язані з вагітністю.

Гостра жирова печінка вагітності (аcute fatty liver of pregnancy – AFLP). Клі-
нічна картина AFLP зазвичай включає нудоту та блювоту, болі у животі, нездужан-
ня, полідипсію / поліурію, жовтяницю / темну сечу, енцефалопатію та гіпертонію / 
прееклампсію [59]. HELLP може бути складно відрізнити клінічно від AFLP, оскіль-
ки вони виникають під час вагітності в однакові терміни та мають спільні клінічні 
ознаки. Важливо диференціювати два розлади, оскільки жінки з AFLP можуть 
швидко розвивати печінкову недостатність та енцефалопатію та потребують не-
гайного розродження. Допоміжне лабораторне тестування може бути корисним: 
для жінок з AFLP триваліший протромбіновий час (PT) та активований частковий 
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• Для вагітності <23 тижнів рекомендується розродження, оскільки очіку-
вальна тактика пов’язана з високим ризиком ускладнень у матері без істотного 
поліпшення перинатального прогнозу. 

• Для вагітності ≥23 та <34 тижнів вагітності, в яких стан матері та плода  
є обнадійливим (наприклад, тимчасові покращення в лабораторних аналізах), 
рекомендоване розродження після курсу кортикостероїдів, щоб прискорити дозрі-
вання легень плода, а не як очікувана тактика або швидке розродження (рівень 
доказовості 2С). Незважаючи на те, що лабораторні зміни синдрому HELLP будуть 
зворотними в підгрупі пацієнтів з очікуваною тактикою та важкі ускладнення  
у матері рідко спостерігається за умови ретельного моніторінгу материнської дис-
функції – загальний перинатальний результат не поліпшується в умовах очіку-
ваного лікування. 

• Для терміну гестації < 30-32 тижні з несприятливою шийкою матки ми 
пропонуємо розродження шляхом кесаревого розтину, щоб уникнути потенційно 
довгої індукції (рівень доказовості 2С). 

ПЕЧІНКОВІ УСКЛАДНЕННЯ ПРИ HELLP CИНДРОМІ
Печінкова гематома та розрив – HELLP може ускладнюватися розривом  

печінки з розвитком гематоми під капсулою Гліссона [6]. Гематома печінки 
може ускладнюватись розривом з наступною кровотечею в черевну порожнину. 
Печінкова гематома рідко зустрічається при відсутності прееклампсії або  
HELLP [84].

У жінок, у яких розвиваються печінкові гематоми, як правило, є епігастральні 
болі, у багатьох є тяжка тромбоцитопенія, біль у плечах, нудота та блювота [6]. 
Якщо відбувається розрив печінки, швидко збільшується живіт від геморерито-
неуму та спостерігаються симптоми шоку. Амінотрансферази зазвичай помірно 
підвищені, але іноді можуть спостерігатися значення від 4000 до 5000 МЕ / л. КТ 
або МРТ є більш надійним, ніж ультрасонографія, для виявлення цих уражень [6].

Інфаркт печінки – інфаркт печінки є рідким при синдромі HELLP і, як пра-
вило, пов’язаний з основним прокоагулянтним станом, зокрема антифосфоліпід-
ним синдромом [6]. Клінічні ознаки включають помітне підвищення сироватковах 
аміно трансфераз (як правило, від 1000 до 2000 МЕ / л або вище) з болем в правому 
верхньому квадранті та підвищення температури; після інфаркту може виникнути 
крововилив. Діагноз підтверджується за допомогою МРТ або КТ.

РЕЗУЛЬТАТ ТА ПРОГНОЗ. Синдром HELLP пов’язаний з різноманітними захво-
рюваннями у матері, що можуть спричинити смертельний результат. Ризик ускла-
день у матері та плода корелює зі ступенем тяжкості симптомів та відхиленнями 
лабораторних показників [6].

При синдромі HELLP можуть спостерігатися наступні ускладнення у матері [6]:
• Дисемінована внутрішньосудинна коагуляція (ДВЗ) – 21%
• Відшарування плаценти – 16%
• Гостра ниркова недостатність – 8%
• Набряк легень – 6%
• Субкапсулярна гематома печінки – 1%
• Відшарування сітківки – 1%.

не прискорює нормалізацію лабораторних аналізів або не зменшує ризик усклад-
нень у матері. Однак рекомендації ACOG дозволяють використовувати цю терапію 
для підвищення кількості тромбоцитів.

Примітка
Абрівіатура клінічних гайдлайнів (Clinical Practice Guidelines): ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists)4, FIGO (International Federation of Gynecology & Obstetrics)91, 
NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence)62, SOGC (Society of Obstetricians and 
Gynaecologists of Canada)33, SOMANZ (Society of Obstetric Medicine of Australia and New Zealand)46, 
WHO (World Health Organization)102.

Трансфузія компонентів крові
Переливання тромбоцитів (з / без інших продуктів крові) ґрунтується на під-

рахунку кількості тромбоцитів, способу розродження, наявності активної крово-
течі та коагулопатії, як показано в таблиці 15. 

Таблиця 15. 
Рекомендації щодо переливання тромбоцитів, пов’язані зі способом  

розродження (еритроцитів, криопреципітату та свіжозамороженої  
плазми, якщо це необхідно) HELLP 

Спосіб розродження
Кількість

тромбоцитів
Кесарів розтин Вагінальні пологи

<20×109/L V V
20-49×109/L V Розглянемо при наявності: 

• Надмірно активної кровотечі
• Відомої дисфункції тромбоцитів
• Кількість тромбоцитів швидко падає 
• Коагулопатії

≥50×109/L Розглянемо при наявності: 
• Надмірно активної кровотечі 
• Відомої дисфункції тромбоцитів 
• Кількість тромбоцитів швидко падає 
• Коагулопатії

Розглянемо при наявності: 
• Надмірно активної кровотечі 
• Відомої дисфункція тромбоцитів 
• Кількість тромбоцитів швидко падає 
• Коагулопатії

Незалежно від  
кількості 
тромбоцитів

X
Не слід проводити трансфузію тромбоцитів при сильній підозрі на HIT або TTP-HUS

HIT, індукована гепарином тромбоцитопенія; TTP-HUS, тромботична тромбоцитопенія пурпура – гемолі-
тичний уремічний синдром.
Адаптовано з: The FIGO Textbook of Pregnancy Hypertension An evidence-based guide to monitoring, prevention 
and management. 2016.

ТЕРМІНИ РОЗРОДЖЕННЯ
• Синдром HELLP, ускладнений поліорганною дисфункцією, ДВЗ синдромом, 

набряком легенів, кровотечею печінки або інфарктом, нирковою недостатністю, 
відшаруванням плацентою, незадовільним станом плода чи смертю плода є показан-
ням до ургентного розродження незалежно від терміну гестації [24, 91].

• Для вагітності ≥34 тижнів рекомендується розродження протягом 24 годин, 
а не очікувальна тактика (рівень доказовості 1С). У цій популяції потенційні ризи-
ки, пов’язані з синдромом HELLP, переважають ризики передчасних пологів. 
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(закінчення таблиці 16)
Материнський Батьківський

Попередній викидень 
при <10 тижнях з тим 
самим партнером

Коротка 
тривалість або 
зменшення 
впливу сперми 
теперішнього 
партнера

Попередня вагітність 
ускладнена затримкою 
росу плода

Репродуктивні 
технології 

Аномалія матки Інтервал між 
вагітностями  
≥4 років

Підвищений стрес Психічне здоров’я 
(депресія та / 
або тривога)

АТс≥130 мм рт.ст.

Підвищений АТ 
(гестаційна 
гіпертензія)

Звичне невиношування АТд ≥80 мм рт.ст. Гестаційна 
протеїнурія

Вагінальна 
кровотеча  
на початку 
вагітності

Гестаційні 
трофобластичні 
хвороби

Анемія з низьким 
вмістом вітаміну 
С і Е (LMICs)

Тяжка анемія  
(Hb <70 г / л)

Аномальні 
скринінгові 
аналізи 
сироватки

Аномальні 
скринінгові 
аналізи  
сироватки

Лабораторні 
маркери

Лабораторні 
маркери

Знижений  
25 (OH) -vit D 

Патологічний 
доплер маткової 
артерії

Плід жіночої статі 
(ранній початок)

Інфекція під час 
вагітності 
(наприклад, ІСШ, 
хвороба 
пародонту)

Плід чоловічої 
статі (пізній 
початок)
Вроджені 
аномалії плода

При синдромі HELLP можуть спостерігатися наступні ускладнення у плода/ 
новонародженого [71-79Х]:

• Передчасні пологи 70% (з них 15% до 27 тижнів)
• Перинатальна смертність складає від 7 до 20 %
• Внутрішньоутробна затримка росту плода (немає даних щодо частоти).
HELLP матері не впливає на функцію печінки у плода / новонародженого.

Додаток 1
Таблиця 16.

Сумарні маркери ризику для прееклампсії  
(модифікований з PRECOG-I і -II)57, 58

Материнський

Демографічний 
та сімейний 

анамнез
Минулий медичний та 
акушерський анамнез

Теперішня вагітність Батьківський

Перший 
триместр

Другий та третій 
триместр

Прееклампсія  
в анамнезі

Синдром 
антифосфоліпідних 
антитіл

Попередні медичні 
стан(и)
• Попередня гіпертензія 
або АТд ≥90 мм.рт. ст
• Попередній 
захворювання нирок  
або протеїнурія
• Наявність цукрового 
діабету

Багатоплідна 
вагітність

Афріканська або 
південно-
азіатська раси

Низька вага при 
народженні у матерів  
та / або передчасні 
пологи

Малий 
материнський 
зріст <164 см

Надмірна 
прибавка ваги  
при вагітності

Батьківський вік  
≥45 років

Вік матері 
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Підвищені тригліцериди 
до вагітності, загальний 
холестерин та / або 
не-HDL-холестерол

Зниження 
фізичної 
активності

Мати мала прееклампсію

Сімейна історія 
раннього 
розвитку 
серцево-
судинних 
захворювань

Некуряща Перша 
вагітність

Вагітність ускладнена 
прееклампсією з іншим 
партнером

Місце 
проживання– 
країни 
з низьким 
доходом  
(LMICs)

Використання кокаїну  
та / або метамфетаміну

Новий партнер
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денція збільшення частоти кесарева розтину тягне за собою і зростаючу криву 
частоти екстирпації і надпіхвової ампутації матки.

Будь-які пологи, навіть у вагітних і роділь із групи низького прогнозованого 
ризику, слід розглядати як потенційну вірогідність розвитку післяпологової/ піс-
ляопераційної кровотечі. Прогнозувати можливе виникнення кровотечі в пологах, 
після пологів або оперативного розродження необхідно у кожної вагітної та роділ-
лі. В групі високого і вкрай високого прогнозованого ризику частота післяполого-
вих кровотеч спостерігається в 3–4 рази частіше ніж за відсутності факторів ризи-
ку. До розвитку акушерських кровотеч призводять порушення одного із базових 
етіологічних процесів –  тонус, тромбін, тканина, травма (правило 4 «Т»): T (tone) –  
порушення скоротливої діяльності матки (гіпо- или атонія); T (tissue) –  затримка 
частин плаценти або згортків крові в порожнині матки; T (trauma) –  травма поло-
гових шляхів, розрив матки; Т (trombin) –  порушення системи згортання крові. 
У 80% випадків акушерські кровотечі пов’язані із порушенням скоротливої діяль-
ності матки, що обумовлене надмірним розтяжінням матки внаслідок багатовод-
дя, багатопліддя, крупного плода; виснаженням скоротливої здатності міометрію 
при стрімких або затяжних пологах, дискоординованій пологовій діяльності, не-
раціональне застосування утеротоніків, високому паритеті пологів (більше 5 по-
логів); інфекційним процесом –  хоріонамніоніт, лихоманка в пологах, тривалий 
безводний проміжок; функціональними та анатомічними особливостями матки 
при міомі матки, аномаліях розвитку матки –  сідлоподібна або дворога матка, руб-
цях на матці; патологією прикріплення плаценти –  передлежання плаценти; за-
стосуванням препаратів, що знижують тонус матки. 11% випадків акушерських 
кровотеч виникають внаслідок затримки частин посліду при щільному прикрі-
пленні, прирощенні або пророщенні плаценти або затримки згортків крові у по-
рожнині матки. У 8% акушерська кровотеча пов’язана з травмами пологових 
шляхів, а саме розривами матки, шийки матки, піхви, промежини, варикозних 
вен піхви.

Коагулопатичні кровотечі займають певне місце у розвитку акушерських кро-
вотеч. Порушення системи гемостазу в 1% призводять до виникнення кровотечі. 
Зміни в системі гемостазу, які відбуваються під час вагітності направлені на адап-
тацію материнського організму до крововтрати під час пологів. Вони включають 
в себе активацію прокоагулянтних механізмів, збільшення факторів згортання, 
розвиток резистентності до активованого протеїну С, зниження активності про-
теїну С і активності інгібітора тканинного фактора. У третьому триместрі вагіт-
ності відбувається збільшення обʼєму плазми крові вагітної на 40%, вмісту еритро-
цитів на 24%, ОЦК –  до 6–7 л. Спостерігається підвищення рівнів фібриногену, фак-
торів згортання крові VII, VIII, X, фон Віллебранда, інгібітора активатора плазміно-
гену PAI-1, зниження рівня протеїну S, зниження фібринолітичної активності. 
У пацієнтів з прееклампсією збільшення об’єму плазми відбувається на 9% менше, 
ніж при фізіологічній вагітності. Еволюційна роль цих змін –  запобігання надмір-
ної крововтрати під час пологів. Дезадаптація цих механізмів призводить до гемо-
рагічних ускладнень. Основні фактори ризику акушерських кровотеч добре відо-
мі: ПВНРП, передлежання плаценти, гіпотонія і атонія матки, розрив матки, ембо-
лія навколоплідними водами, прееклампсія. В той же час генетична і набута форми 
тромбофілії можуть бути етіопатогенетичними факторами ризику відшарування 

Акушерські кровотечі

Акушерські кровотечі продовжують займати одне з провідних місць серед при-
чин материнськой смертності. У структурі причин материнської смертності займа-
ють одне з перших місць, а їх частота коливається від 2,5 до 8% по відношенню до 
загальної кількості пологів. В Україні за останні 20 років частота масивних акушер-
ських кровотеч залишається високою. Впродовж останніх 5 років вони стійко за-
ймають друге місце в структурі причин материнської смертності. Причиною смер-
ті вагітних, роділь та породіль є не будь-яка кровотеча, а масивна крововтрата, що 
супроводжується тяжким геморагічним шоком. Разом з тим, смерть від масивної 
акушерської кровотечі є результатом несвоєчасної та неадекватної медичної допо-
моги або взагалі її відсутності. Якісна організація медичної допомоги, підготовка 
медичних працівників, впровадження новітніх технологій, прогнозування, профі-
лактики та лікування акушерських кровотеч, що ґрунтуються на даних доказової 
медицини дають можливість попередити масивну крововтрату і зберегти життя 
та репродуктивне здоров’я жінки. Всесвітня Організація Охорони Здоров’я вважає 
профілактику акушерських кровотеч та боротьбу з ними пріоритетним напрям-
ком діяльності.

Акушерська кровотеча –  кровотеча з судин матки, м’яких пологових шляхів, що 
є наслідком ускладненого перебігу вагітності, пологів та післяпологового періоду. 
Акушерські кровотечі включають в себе допологові кровотечі, кровотечі під час 
пологів та в післяпологовому періоді. Однією з провідних причин материнської 
смертності є кровотечі, складаючи 20–25%, як конкуруюча причина –  42% і як фо-
нова –  до 78%. Патологічною АК вважають крововтрату 1,0–1,5% від маси тіла або 
до 20% від ОЦК, яка може призвести до розвитку геморагічного шоку в разі продо-
вження кровотечі та недостатньої інфузійно-трансфузійної терапії (ІТТ). Масивна 
акушерська кровотеча (МАК) –  це кровотеча, що становить більше 1,5% від маси 
тіла (більше 25% від ОЦК) або заміщення 50% ОЦК протягом трьох годин.

Частка акушерських кровотеч в структурі материнської смертності за останні 
роки має тенденцію до зниження. В той же час спостерічаються зміни в самій 
структурі акушерських кровотеч. Чаша терезів змістилася в сторону передчасного 
відшарування нормально розташованої плаценти (ПВНРП) і передлежання пла-
центи. Зниження частки кровотеч в структурі материнських смертності може бути 
пояснено вдосконаленням методів боротьби з геморагічними ускладненнями за 
рахунок розширення арсеналу медикаментозних засобів для профілактики і ліку-
вання кровотеч. Постійною причиною вструктурі МАК залишається передлежан-
ня з пророщенням плаценти. Кількість операцій кесарів розтин в анамнезі у паці-
єнтки також впливає на ризик формування предлежания і вростання плаценти. За 
даними ретроспективного дослідження To W. W. і співавторів, в яке було включено 
50,485 випадків пологів, відносний ризик передлежання плаценти при наявності 
рубця на матці при одному рубці складає 1,53, при двох і більше –  2,63. При наяв-
ності двох і більше рубців на матці і передлежанні плаценти частота її пророщення 
досягає 59,2%. У зв’язку з цим, зростання частоти МАК через передлежання, в тому 
числі з пророщенням плаценти, може бути обумовлене підвищенням частоти роз-
родження шляхом кесарева перетину, яка неухильно зростає. Закономірно, що тен-
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плаценти, прееклампсії і, відповідно, можуть бути причинами не тільки тромбоем-
болічних, але і геморагічних ускладнень. Приховані форми тромбофілії в загальній 
популяції становлять 15–20%. Це набагато більший відсоток, ніж було прийнято 
вважати раніше. Приховані і маніфестні форми геморагічного діатезу (генетичні 
або набуті) також грають роль в патогенезі масивних акушерських кровотеч. Вони 
включають різні кількісні та/або якісні дефекти, дефіцит коагуляційних факторів 
при хворобі фон Віллебранда, внаслідок печінкової недостатності та ятрогенних 
причин, інгібіторні форми (антитіла до факторів згортання), мезенхімальні дис-
плазії (синдром Марфана, синдром Елерса- Данло, синдром Рендю-Ослера-Вебера). 
У разі ускладненого перебігу вагітності, пологів та післяпологового періоду вини-
кають умови для активації тригерів, що істотно порушує фізіологічну адаптацію 
системи згортання і призводить до зриву компенсації гемостатичної функції крові 
(гестоз важкого ступеня, ПВНРП). Безпосередніми умовами реалізації кровотечі 
при коагулопатії будь-якого генезу може бути раньова поверхня після хірургічно-
го втручання, пологів або аборту. Причиною коагулопатії може бути споживання 
компонентів згортання крові в результаті: ДВЗ-синдрому; генетичного дефекту 
одного або декількох факторів згортання крові; тромбоцитопатії; інгібіторних 
форм дефіциту факторів згортання крові. Таким чином, при діагностиці факторів 
ризику акушерських кровотеч надзвичайно важливо приділяти увагу не акушер-
ським причинам. Слід підкреслити, що маніфестні, явно виражені спадкові дефек-
ти, які клінічно проявляються і поза вагітностю, не такі небезпечні, як приховані 
форми.

Однією з причин коагулопатії, а також тромботичних ускладнень є захворю-
вання печінки. Гепатити, цирози, портальна гіпертензія внаслідок вроджених де-
фектів гепатоліенальних судин, спланхічні тромбози, гостра жирова дистрофія 
печінки можуть призводити до розвитку масивних післяпологових кровотеч. Па-
тогенез виникнення кровотечі у цьому випадку пов’язаний з порушенням синтезу 
факторів згортання і природніх антикоагулянтів. Тому жінки із захворюваннями 
печінки представляють групу високого ризику розвитку геморагічних і тромбо-
тичних ускладнень. Одним із предикторів розвитку кровотечі при захворюваннях 
печінки є подовження протромбінового часу. Кровотечі, які є первинно коагулопа-
тичними, часто масивні з раннім виникненням ГШ. Важливим є виявленя первин-
ної коагулопатії на етапі до пологів або кесаревого розтину.

Тому, у вагітних даної категорії важливим є оцінка факторів ризику виникнен-
ня кровотечі: геморагічний анамнез, включаючи особистий і сімейний анамнез, 
що вказує на наявність менорагій, носових і ясенних кровотеч, легкого утворення 
синців, петехіальних кровотеч, акушерських кровотеч; обтяжений анамнез, який 
вказує на наявність артеріальних і венозних тромбозів, ПВНРП, прееклампсії –  
з метою виявлення можливих дефектів системи гемостазу; своєчасна діагностика 
захворювань печінки (зокрема, гепатитів); оцінка медикаментів, які можуть впли-
вати на систему згортання (антикоагулянти, антиагреганти, анестетики, транкві-
лізатори та ін.); наявність в анамнезі гемотрансфузій (особливо у пацієнтів з вро-
дженим геморагічним діатезом) для виключення інгібіторних форм кровотеч.

ДОПОЛОГОВА КРОВОТЕЧА (ДК) –  це кровотеча, що виникає з 22 тиж., про-
тягом вагітності й до пологів. ДК становить 3–5% від загальної кількості вагіт-
ностей і займає одне з перших місць серед причин материнської та перинаталь-
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ної смертності в усьому світі. Причини ДК включають: передлежання плаценти 
(ПП) (20%), передчасне відшарування нормально розташованої плаценти 
(ПВНРП) (40%) та кровотечі з вульви, піхви, або шийки матки (до 5%). У разі, 
коли джерело кровотечі встановити неможливо, стан визначають як «неуточ-
нена ДК» (35%). Причиною допологової кровотечі може бути розрив матки, 
розрив судин пуповини при їх оболонковому прикріпленні.В оцінці величини 
крововтрати в разі ДК важливу роль відіграють клінічні ознаки ГШ шоку. Стан 
плода –  є важливим індикатором ступеню тяжкості ДК та гіповолемії.

Враховуючи світовий досвід, величину кровотрати в разі ДК визначають як:
• Кровомазання –  плями крові на білизні та гігієнічних прокладках;
• Мала кровотеча –  кровотрата оцінена до 250 мл, яка зупинилась;
• Велика кровотеча –  крововтрата оцінена від 250 до 1000 мл, яка зупинилась, 

при відсутності ознак геморагічного шоку;
• Масивна кровотеча –  крововтрата більше ніж 1000 мл та/ або ознаки гемора-

гічного шоку;
Повторна ДК або рецидив кровотечі –  термін застосовують, якщо епізод ДК від-

бувся більше ніж один раз.
ПЕРЕДЛЕЖАННЯ ПЛАЦЕНТИ (placenta praevia) –  ускладнення вагітності, 

при якому плацента розташовується у нижньому сегменті матки, нижче передле-
глої частини плода, перекриваючи повністю або частково внутрішнє вічко шийки 
матки. У разі фізіологічної вагітності нижній край плаценти знаходиться на7 см 
і більше вище внутрішнього вічка. Передлежання плаценти зустрічається у 0,5–
0,8% випадків від загальної кількості вагітностей. В ранні терміни вагітності низь-
ке розташування плаценти може спостерігатися у 30% випадків. З прогресуван-
ням вагітності відбувається міграція плацети, і при досягненні терміну доношеної 
вагітності воно залишається приблизно в 0,3% випадків.

Серед причин передлежання плаценти виділяють матковий і плодовий факто-
ри. Матковий фактор пов’язаний з дистрофічними змінами слизової оболонки 
матки, в результаті чого відбувається порушення умов плацентації. До дистрофіч-
них змін слизової оболонки матки призводить хронічний ендометрит; значна 
кількість пологів і абортів в анамнезі, що ускладнилися ендометритом; наявність 
рубців на матці після КР або консервативної міомектомії. Розродження шляхом КР, 
проведення органозберігаючих операцій на матці призвели до збільшення числа 
жінок репродуктивного віку з оперованою маткою. Виявлено чіткий кореляцій-
ний зв’язок врощення плаценти за наявності рубця на матці і передлежання пла-
центи, оскільки зона врощення ворсин найчастіше знаходиться на передній стінці 
в нижньому сегменті матки, в ділянці типового її розрізу. До плодових факторів, 
що сприяють передлежанню плаценти, відносять зниження протеолітичних влас-
тивостей плодового яйця, що не дає можливості нідації плідного яйця у верхніх 
відділах матки. По мірі збільшення тіла матки, формування і розтягнення нижньо-
го сегмента в кінці II і в III триместра плацента може зміщуватися –  «мігрувати» 
догори на 7–10 см і більше.

Тривалий час класифікація ступеню передлежання плаценти передбачала ви-
значення локалізації плаценти під час пологів при відкритті маткового вічка на 
4 см і більше. При цьому виділяли: повне –  центральне передлежання плаценти 
(placenta praevia centralis) –  плацента повністю перекриває внутрішнєвічко, плодо-

ві оболонки в межах вічка не визначаються; неповне –  бічне передлежання пла-
центи (placenta praevia lateralis) –  в межах внутрішнього вічкапередлежать части-
на плаценти і плодові оболонки; неповне –  крайове передлежання плаценти 
(placenta praevia marginalis) –  нижній край плаценти розташований біля краю вну-
трішнього вічка, в області вічка знаходяться лише плодові оболонки. Можливість 
діагностики передлежання під час вагітності за допомогою УЗД дозволяє визна-
чити тактику ведення вагітності й обрати метод розродження до появи кровотечі. 
У зв’язку з цим класифікація за ступенем передлежання втратила свою актуаль-
ність, проте для розуміння можливих варіантів передлежання плаценти вона має 
певне значення. Локалізація плаценти має бути встановлена при УЗД дослідженні 
у терміні вагітності 18–20 тиж. У разі встановленого передлежання плаценти при-
значається наступне трансвагінальне УЗД у 26–28 тиж вагітності. При підтвер-
дженні діагнозу передлежання плаценти вагітну необхідно госпіталізувати, неза-
лежно від наявності клінічних проявів.

Головний симптом передлежання плаценти –  кровотеча із статевих шляхів, що 
виникає раптово, частіше в кінці II–III триместру або з появою скоротливої діяль-
ності матки. Кровотеча не супроводжується больовими відчуттями; нерідко реци-
дивує, призводячи до анемізації вагітної. Симптоми геморагічного шоку 
з’являються залежно від величини крововтрати. За наявності анемії навіть незна-
чна крововтрата може сприяти розвитку геморагічного шоку. При формуванні 
нижнього сегмента відбувається скорочення м’язових волокон в нижніх відділах 
матки. Оскільки плацента не здатна до скорочення, в результаті переміщення від-
носно один одного двох поверхонь –  ділянки нижнього сегмента і ділянки плацен-
ти –  частина останньої відшаровується від стінок матки, оголюючи судини плацен-
тарної площадки. Відшарування плаценти може припинитися після закінчення 
скорочення м’язів і тромбозу судин. При відновленні скорочень матки кровотеча 
може повторюватися. Інтенсивність кровотечі варіює від масивної до незначної, 
в залежності від кількості та діаметру пошкоджених судин матково-плацентарно-
го ложа. Кровотеча не супроводжується підвищеним тонусом матки і больовими 
відчуттями, так як не утворюється ретроплацентарна гематома. Стан вагітної та 
плода при передлежанні плаценти залежить від величини крововтрати. При пе-
редлежанні плаценти можуть виникати ускладнення вагітності: загроза перери-
вання; залізодефіцитна анемія; неправильне положення і тазове передлежання 
плода; дистрес плода, недостатній ріст плода, кровотеча.

Найбільш точним і безпечним методом діагностики передлежання плаценти є 
трансвагінальна ехографія. На сьогодні, класичне визначення типів передлежання 
плаценти, яке проводилось за допомогою пальцьового обстеження області вну-
трішнього вічка під час пологів (повне, неповне, крайове) є недопустимим. Чіткий 
діагноз має бути встановлений за допомогою УЗД. При відсутності можливості 
УЗД вагінальне дослідження здійснюють вкрай обережно. При дослідженні паль-
пують губчасту тканину між передлеглою частиною і пальцями акушера. Піхвові 
дослідження проводять в умовах розгорнутої операційної, що дозволяє негайно 
провести КР в разі посилення кров’яних виділень.

Передлежання плаценти є фактором ризику виникненя патології прикріплен-
ня плаценти (істинне прирощення плаценти –  pl. accreta/increte/percreta), особли-
во у вагітних з рубцем на матці. Надзвичайно важливо при УЗД встановити глиби-
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ну інвазії ворсин хоріона в стінку матки (placenta adherens, placenta accreta). Уль-
тразвуковими ознаки істинного прирощення плаценти є: втрата анехогенної ре-
троплацентарної зони, наявність непостійної анехогенної ретроплацентарної 
зони, стоншення або відсутність гіперехогенної межі між маткою та сечовим міху-
ром, наявність локальних екзофітних мас що проникають у сечовий міхур, патоло-
гічні плацентарні лакуни. Допплерографічні ознаки істинного прирощення пла-
центи: дифузний або локальний лакунарний кровообіг, васкулярні озерця з турбу-
лентним кровообігом (пікова систолічна швидкість вище 15 см/сек), підвищена 
васкуляризація межі між маткою та сечовим міхуром, значне розширення судин 
надпериферійної субплацентарної зони.Трьохмірний енергетичний Доплер: чис-
ленні когерентні судини через товщу межі між маткою та сечовим міхуром (ба-
зальна площина), підвищена васкуляризація (бокова площина), нерозподілені ко-
телидони та інтравільозний кровообіг, хаотичні гілки, обвідні судини (бокова пло-
щина).

Будь-яке перекриття внутрішнього вічка (край плаценти знаходиться нижче 
ніж на 20 мм від внутрішнього вічка) після 35–36 тижнів є показанням до КР. Пла-
новий КР в разі передлежання плаценти та відсутності симптомів кровотечі реко-
мендують проводити у 38–39 тижнів, а в разі очікування патологічного прикрі-
плення плаценти в 36–37 тижнів вагітності. При невеликій крововтраті (до 250 
мл), відсутності порушень гемодинаміки та дистресу плода, відсутності пологової 
діяльності в терміні вагітності до 37 тиж можлива очікувальна тактика, ретельне 
спостереження в умовах стаціонару до терміну розродження. Мета очікувальної 
тактики –  пролонгування вагітності до терміну життєздатності плода з проведен-
ням профілактики РДС плода. У разі прогресування кровотечі (більше250 мл), що 
супроводжується порушенням гемодинаміки, ознаками дистресу плода незалежно 
від терміну гестації показано термінове розродження –  КР. Існують певні особли-
вості розрізу на матці при КР у разі передлежання плаценти. Можливе виконання 
корпорального, істміко-корпорального, донного КР, поперечний розріз на матці 
вище розташування плаценти. Під час КР, особливо при розташуванні плаценти на 
передній стінці матки, можливе виникнення масивної кровотечі, яке зумовлене 
порушенням скоротливої здатності нижнього сегмента. В даному випадку доціль-
ним є ремоделювання нижнього сегменту матки –  інтраопераційний прийом гоф-
рування нижнього сегмента і декомпресія матки шляхом дренування порожнини 
матки еластичною дренажною трубкою діаметром перетину 20 мм. Гофрування 
нижнього сегмента матки виконується методикою РЕНІС 2: Після лапаротомії ви-
конують розсічення і низведення перехідної міхуровоматкової складки з нижньо-
го сегмента; розріз матки в нижньому сегменті, народження дитини, плаценти; 
ушивання кутів матки окремими швами; дренування порожнини матки еластич-
ною дренажною трубкою з проведенням її через канал шийки матки у піхву; на-
кладання на передню стінку нижнього сегмента колючою голкою ПГА ниткою від 
і до кутів розрізу на матці, відступивши нижче на 1,5–3 см, і стягнення нижнього 
сегмента до центру без прорізування тканин під візуальним контролем; ушивання 
рани матки дворядним швом з перитонізацією перехідною складкою, контроль ге-
мостазу і тонусу матки. Також необхідно виконувати обов’язкове дренування че-
ревної порожнини через контрапертуру в правій або лівій клубовій області. Мат-
кову дренажну декомпресійну трубку видаляють через 36 год після операції.

Ще однією причиною посилення кровотечі може бути щільне прикріплення 
або прирощення плаценти, яке часто спостерігається при даній патології. В даний 
час існують органозберігаючі методики хірургічного гемостазу при проведенні КР 
у вагітних з передлежанням плаценти, ускладненим її прирощенням: метод 
«Triple-P». Дана методика включає виконання трьох положень: –  перша Р –  передо-
пераційна ідентифікація плацентарної локалізації і вилучення плода через попе-
речний розріз матки вище верхньої межі плаценти (perioperative placental 
localization and delivery of the fetus via transverse uterine incision above the upper 
border of the placenta); –  друга Р –  деваскуляризація матки шляхом роздування по-
вітрям попередньо розміщених під ангіо-рентгенологічним контролем спеціаль-
них балонів в обох внутрішніх клубових артеріях (рelvic devascularisation); –  третя 
Р –  висічення плаценти разом з маткової грижею без спроби відокремлення її від 
міометрія і реконструкція стінки матки (placental non-separation with myometrial 
excision and reconstruction of the uterine).

ПЕРЕДЧАСНЕ ВІДШАРУВАННЯ НОРМАЛЬНО РОЗТАШОВАНОЇ ПЛАЦЕНТИ –  
це відшарування нормально розташованої плаценти під час вагітності або у І–$5І 
періодах пологів що призводить до кровотечі. Частота 1–2% від всіх вагітностей. 
Залежно від площі виділяють часткове (від маткової стінки відшаровується части-
на плаценти) і повне (від маткової стінки відшаровується вся плацента) відшару-
вання плаценти. Часткове відшарування плаценти може бути крайовим, коли від-
шаровується край плаценти, або центральним –  відповідно центральна частина. 
Часткове відшарування плаценти може бути прогресуючим і непрогресуючим.

Серед причин ПВНРП виділяють кілька факторів. Предикторами виникнення 
ПВНРП є зміни судинної системи материнського організму, ангіопатії матки, не-
повноцінність плацентарного ложа (недостатність І і ІІ хвиль інвазії цитотрофо-
бласту) –  хронічна плацентарна дисфункція, прееклампсія, хронічна гіпертензія, 
хронічні інфекції, захворювання нирок, ендокринопатії, вади серця; ізоімунний 
конфлікт; цукровий діабет, захворювання сполучної тканини; генетично детермі-
новані та набуті дефекти гемостазу (АФС, мутація фактора Лейдена, дефіцит 
ангіотензину-II, дефіцит протеїну C та ін.); запальні й дегенеративні процеси 
в матці і плаценті –  хронічні ендоміометрити, лейоміома матки, вади розвитку 
матки, переношена вагітність. Безпосередніми причинами ПВНРП можуть бути: 
надмірно сильна або дискоординована скоротлива діяльність матки, некорегова-
не застосування утеротоніків в пологах, коротка пуповина, багатоводдя, крупний 
плід, багатоплідна вагітність, запізнілий розрив плодових оболонок, швидке ви-
лиття навколоплідних вод, травма, проведення зовнішнього акушерського пово-
роту, амніоцентез, стрес, надмірне збудження.

Розрив судин і кровотеча при ПВНРП починається в decidua basalis, що призво-
дить до утворення гематоми, яка порушує цілісність всіх шарів децидуальної обо-
лонки і відшаровує від м’язового шару матки плаценту в цій ділянці. При непро-
гресуючому варіанті відшарування плаценти, гематома може не поширюватися 
далі, а ущільнюється та частково розсмоктується. При прогресуючому варіанті ді-
лянка відшарування швидко збільшується і призводить до подальшого відшаро-
вуння плаценти. Кров накопичується між стінкою матки і плацентою з утворен-
ням ретроплацентарної гематоми. Вона проникає як в плаценту, так і в товщу міо-
метрія, що веде до перерозтягнення і просочування стінок матки, подразнення 
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рецепторів міометрія. В ділянці ретроплацентарної гематоми підвищується тиск, 
створюючи умови для проникнення клітин плацентарної тканини, які володіють 
тромбопластичними властивостями, в материнський кровоплин, що є одним з па-
тогенетичних чинників розвитку ДВЗ-синдрому при даній патології. Розтягування 
стінки матки може бути настільки значним, що в ній утворюються тріщини, які 
поширюються до серозної оболонки. При цьому вся стінка матки просочується 
кров’ю. Серозний покрив матки має синюшний колір з петехіями (або з петехіаль-
ними крововиливами). Такий патологічний стан називають матково- плацентар-
ною апоплексією. Вперше дана патологія описана А. Кувелером в 1911 р і отрима-
ла назву «матка Кувелера». При розвитку матково-плацентарної апоплексії пору-
шується скоротлива здатність міометрія, що приводить до гіпотонії, прогресуван-
ня ДВЗ-синдрому, масивної кровотечі.

Основними симптомами ПВНРП є: кровотеча і симптоми геморагічного шоку; 
біль у животі; гіпертонус матки; дистрес плода. Виразність і характер симптомів 
ПВНРП визначаються площею відшарування, величиною і швидкістю кровотечі, 
реакцією вагітної на кровотечу. Кровотеча при ПВНРП може бути зовнішньою, вну-
трішньою або змішаною (внутрішньою і зовнішньою) в залежності від механізму 
відшарування.При крайовому відшаруванні плаценти з’являється зовнішня кро-
вотеча. Кров відокремлює оболонки від стінки матки і виділяється із статевих 
шляхів. При зовнішній кровотечі загальний стан визначається величиною крово-
втрати. При внутрішній кровотечі, яка, як правило, буває при центральному від-
шаруванні, кров не знаходить виходу назовні, утворюючи ретроплацентарную ге-
матому. Загальний стан визначається не тільки внутрішньою крововтратою, але й 
больовим шоком. Біль в животі обумовлений імбібіцією кров’ю стінки матки, роз-
тягненням і подразненням очеревини. Больовий синдром виникає, як правило, 
при внутрішній кровотечі, коли є ретроплацентарна гематома. Біль може бути різ-
ним за інтенсивністю. При ПВНРП розташованому на задній стінці матки, біль ло-
калізований в ділянці нирок. При ретроплацентарній гематомі на передній по-
верхні матки визначають різко болючу локальну «припухлість». Гіпертонус матки 
як один з клінічних проявів ПВНРП, обумовлений наявністю ретроплацентарної 
гематоми, імбібіцією кров’ю і перерозтягненням стінки матки. У відповідь на по-
стійний подразник стінка матки скорочується і не розслабляється. Внаслідок гі-
пертонусу матки і порушення матково-плацентарного кровообігу, які виникають 
при відшаруванні плаценти, виникає дистрес плода. Відшарування третини і біль-
ше поверхні плаценти може призвести до внутрішньоутробної загибелі плода. При 
повному відшаруванні плацентии відбувається миттєва загибель плода.

Діагностика ПВНРП заснована на клінічній картині, даних зовнішнього та вну-
трішнього акушерського дослідження, оцінці стану плода, УЗД, симптомах гемора-
гічного шоку та ДВЗ синдрому. При УЗД візуалізується ЕХО-негативне вогнище між 
стінкою матки та плацентою. Слід зазначити, що у ряді випадків при незначній ді-
лянці крайового відшарування плаценти з зовнішньою кровотечею за даними УЗД 
відшарування виявити не вдається, в той час як гіпоехогенна зона може візуалізу-
ватися і без відшарування плаценти. Тому УЗД-метод не може бути абсолютним 
діагностичним критерієм для встановлення діагнозу ПВНРП.

Тактика ведення вагітності при ПВНРП залежить від величина крововтрати, 
стану вагітної та плода, терміну гестації, показників системи гемостазу. У разі про-

гресуючого ПВНРП під час вагітності або у І періоді пологів, при появі симптомів 
геморагічного шоку, ДВЗ-синдрому, ознак дистресу плода незалежно від терміну 
вагітності –  ургентне розродження шляхом КР. При ПВНРП у ІІ періоді пологів по-
казано термінове розродження шляхом накладання вакуум-екстрактора або аку-
шерських щипців у разі головного передлежання, екстракції плода за тазовий кі-
нець у разі тазового передлежання. Після народження дитини проводять ручне 
відділення плаценти та видалення посліду, ручну ревізію порожнини матки з ви-
даленням згортків крові та застосуванням утеротонічних засобів. Необґрунтовано 
запізніле розродження при ПВНРП призводить до загибелі плода, розвитку матки 
Кувелера, масивної крововтрати, геморагічного шоку та ДВЗ-синдрому, втрати ре-
продуктивної функції жінки.

Під час операції КР необхідна обов’язкова ревізія стінок матки з метою виклю-
чення матково-плацентарної апоплексії. В разі наявних ознак матки Кувелера 
з атонією матки– екстирпація матки з матковими трубами. У разі невеликої площі 
апоплексії –  2–3 вогнища малого діаметру (1–2 см або одне –  до 3 см), здатності 
матки до скорочення, відсутності кровотечі та ознак ДВЗ-синдрому; при необхід-
ності зберегти репродуктивну функцію можливе застосування органозберігаючих 
методик. В такому випадку з метою профілактики рецидиву кровотечі показано 
проведення перевязування маткових та яєчникових судин, внутрішніх клубових 
артерій з обов’язковою інтраопераційною паузою протягом 20–30 хв з метою ві-
зуального та пальпаторного контролю за тонусом матки та об’ємом крововтрати.

У ранньому післяпологовому і післяопераційному періодах при ПВНРП важли-
вим є корекція гемостазу.

ПЕРЕДЛЕЖАННЯ СУДИН (vasa previa) –  характеризується передлежанням 
кровоносних судин, що проходять крізь плодові оболонки над віссю шийки матки 
попереду передлеглої частини плода та пов’язані з пуповинним кровотоком.

КРОВОТЕЧІ В ПОСЛІДОВОМУ (ТРЕТЬОМУ) ПЕРІОДІ ПОЛОГІВ можуть бути 
зумовлені патологією прикріплення плаценти (pl.accreta, increta, percreta) та пато-
логією виділення плаценти (защемлення плаценти). Величина крововтрати зале-
жить від виду порушення прикріплення плаценти: повного чи часткового; істин-
ного або хибного прирощення або пророщення плаценти або від затримки пла-
центи, що відокремилась у порожнині матки.

ДО ПАТОЛОГІЧНОГО ПРИКРІПЛЕННЯ ПЛАЦЕНТИ відносять: щільне прикрі-
плення плаценти –  прикріплення в базальному шарі слизової оболонки матки 
(placenta adhaerens); прирощення плаценти –  до м’язового шару (placenta accreta); 
пророщення плаценти в м’язовий шар (placenta increta); пророщення плаценти до 
серозного шару(placenta percreta). Патологічне прикріплення плаценти може спо-
стерігатися на всьому протязі (повне) або частково (неповне). У зарубіжній літера-
турі термін «placenta adhaerens» не використовують, атермін «placenta accreta» 
об’єднує в собі «placenta increta et percreta».

У нормі плацента формується у функціональному шарі слизової оболонки, 
який трансформується в децидуальний. Відділення плаценти від стінки матки 
в третьому періоді пологів відбувається на рівні губчастого шару децидуальної 
оболонки. При запальних захворюваннях або дистрофічних змінах ендометрія 
губчастий шар піддається рубцьовому переродженню, що порушує процес відша-
рування плаценти в третьому періоді пологів. При цьому виникає щільне прикрі-
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плення. При атрофії функціонального і базального шару слизової оболонки (шар 
Нітабух –  зона ембріональної дегенерації) котиледони плаценти доходять до 
м’язового шару або проростають в нього –  формується прирощення або пророщен-
ня плаценти. Глибина врощення збільшується при гормональній (естрогеновій) 
недостатності. До патологічного стану слизової оболонки матки, що сприяє пору-
шенню формування трофобласта, призводять неспецифічні і специфічні запальні 
ураження ендометрія (хламідіоз, гонорея, туберкульоз і ін.), надмірне вишкрібан-
ня слизової порожнини матки; рубці на матці після КР і консервативної міомекто-
мії. Патологічне прикріплення плаценти може бути обумовлене не тільки змінами 
слизової оболонки матки, але й особливостями хоріона. Порушенню прикріплення 
трофобласта сприяє підвищення протеолітичної активності ворсин хоріона, над-
мірний синтез хоріонічного гонадотропіну, підвищена активність гіалуронової 
системи. Аномалії, особливості будови і прикріплення плаценти до стінки матки 
часто сприяють порушенню відділення і виділення посліду. Необгрунтована захо-
пленість оперативним розродженням шляхом КР призвела до збільшення частки 
маткових кровотеч, пов’язаних з аномалією прикріплення плаценти. При розташу-
ванні плаценти в ділянці рубця після попереднього кесаревого розтину в 10–60% 
випадків може відбуватися її врощення не тільки в стінку матки, але і в сусідні ор-
гани.

Проте збільшення частоти врощення плаценти за останні десятиліття у 50 разів 
у порівнянні зі збільшенням частоти КР у 10 разів може бути обумовлене наявністю 
генетично детермінованого фактору ризику виникнення даної патології.Є дані про іс-
нування маркеру пророщення плаценти –  Kiss1-генуі його рецептору GPR54. Процеси 
інвазії трофобласта при вагітності і пухлиннепрогресуваннямають багато спільного. 
Подібність пухлинного процесу з такими фізіологічними феноменами, як регенерація 
і ембріогенез, обговорювали з часів Вірхова (целюлярна теорія) і Конгейма. Ще в 1902 
р J. Beard висловив припущення про подібність біологічної природи ряду пухлин, що 
інвазують в нормальну тканину, з трофобластом під час формування плаценти. Це ста-
ло підставою для запропонування нової теорії розвитку раку –  ензимна або трофо-
бластична теорія.Перші статті про цей ген були опубліковані китайськими дослідни-
ками. Kiss1-ген був відкритий ними в 1996 р як ген-супресор метастазування в кліти-
нах меланоми шкіри, а потім виявлений в клітинах великої низки злоякісних пухлин 
яєчників, нирок, молочних залоз, підшлункової залози. У людини Кiss1-ген локалізу-
єтся на хромосомі 1q32. Пізніше роль даного гена встановлена в регуляції гіпоталамо-
гіпофізарних систем, в регуляціі процесів статевого дозрівання. Ген Kiss1 бере найак-
тивнішу участь в інвазії трофобласта в материнському організмі. Найбагатшим його 
джерелом в людському організмі служить плацента. У плаценті ген виявлено в межах 
клітин синцитіотрофобласту, рецептор GPR54 –  в синцитіотрофобласті, ворсинчасто-
му і неворсинчастому трофобласті. Кiss-протеїни значно збільшують инвазивну здат-
ність клітин естроген-рецептор-негативних пухлин, в тому числі клітин синцітіо- і ци-
тотрофобласта плаценти. Умова нормального перебігу вагітності –  імунологічна рів-
новага між прозапальними і протизапальними цитокінами. Причиною атипової по-
ведінки Кiss1-гена є порушення імунологічної рівноваги в організмі вагітної.Пригні-
чення імунологічноїрівновагиіз перевагою протизапальних цитокінів збільшує агре-
сивну інвазію трофобласта за шар Нітабух і призводить до ризику пророщення пла-
центи.

Основна проблема діагностики істинного прирощення плаценти полягає 
в тому, що і при УЗД, і при магнітно-резонансної томографії (МРТ) міометрій в нор-
мі знаходиться в розтягнутому, тобто стоншеному стані, на відміну від патологоа-
натомічного дослідження, коли міометрій скорочений. Ехографічні ознаки приро-
щення плаценти (placenta increta-percreta) наступні: відсутність чіткої межі між 
плацентою і міометрієм, наявність великих загальних, взаємопроникаючих судин 
в плаценті і міометрії, величезних лакун з воронкоподібним рухом крові, гіпервас-
куляризація плаценти і міометрія, надмірно великий обсяг плаценти. Достовір-
ність ультразвукової діагностики залежить від глибини врощення плаценти: при 
placenta percreta становить 95%, при всіх інших аномаліях прикріплення плацен-
ти –  64% (С).

Жінки з підозрою на placenta accreta/percreta мають дуже високий ризик роз-
витку масивної ППК. Якщо placenta accretа/percreta діагностовано антенатально, 
необхідно розробити план розродження мультидисциплінарно (акушер-гінеколог, 
анестезіолог, трансфузіолог). Необхідно підготувати достатню кількість одно-
групної крові, свіжозамороженої плазми, тромбоцитів. Час та місце розродження 
мають бути обрані з урахуванням наявності та готовності персоналу та апаратури 
до проведення інтенсивної терапії.

Клінічна картина порушення відділення плаценти і виділення посліду зале-
жить від площі її патологічного прикріплення. Якщо плацента не відділяється на 
всьому протязі (повне патологічне прикріплення), клінічно визначають відсут-
ність ознак відділення плаценти і відсутність кровотечі. Найчастіше спостеріга-
ють часткове відділення плаценти (неповне прикріплення), коли та чи інша ділян-
ка відділяється від стінки матки, а інша частина залишається прикріпленою до неї. 
У цьому випадку скорочення м’язів в ділянці плаценти, що відокремилась недо-
статньо для того, щоб перетиснути судини і зупинити кровотечу з плацентарної 
площадки. Основні симптоми при частковому відділенні плаценти –  відсутність 
ознак відділення плаценти і кровотеча. Кровотеча з плацентарної площадки ви-
никає через кілька хвилин після народження дитини. Затримка крові в матці 
і в піхві створює помилкове уявлення про відсутність кровотечі, внаслідок чого 
заходи, спрямовані на діагностику кровотечі, можуть бути запізнілими.

Відсутність народження посліду протягом 15 хвилин в разі АВТПП та 30 хвилин 
у разі очікуваної тактики ведення ІІІ періоду пологів може cвідчити про патологію 
прикріплення плаценти і потребує перевірки ознак відшарування плаценти. При 
наявності ознак відшарування плаценти –  застосування контрольованої тракції 
для народження плаценти. В разі невдачі народження плаценти, шляхом контро-
льованої тракції внаслідок защемлення плаценти або відриву пуповини –  ручне 
відділення плаценти та виділення посліду.

При появі кровотечі та відсутності ознак відокремлення плаценти необхідно 
термінове видалення посліду.

При відсутності ознак відшарування плаценти необхідно провести ручне відді-
лення плаценти та видалення посліду. В разі невдалої спроби ручного відокрем-
лення плаценти встановлюється діагноз істинного прирощення або пророщення 
плаценти, що є показанням до негайної лапаротомії з проведенням гістеректомії. 
В даний час можливе застосування поетапного хірургічного гемостазу із органоз-
берігаючою метою у жінок з пророщенням плаценти: перев’язка матковихі яєчни-
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кових судин; компресійні шви на матку; емболізація маткових артерій; перев’язка 
внутрішніх клубових артерій; тимчасове клемування або перев’язка магістраль-
них судин матки. Показання до ЕМА: профілактика кровотечі при передлежанні 
плаценти і підозрі на аномалію її прикріплення, зупинка післяпологових маткових 
акушерських кровотеч (слід зазначити, що це показання ВООЗ прийняла як від-
носне, так як процес ангіографії маткових артерій з подальшою ЕМА займає досить 
тривалий час), лікування акушерських післяопераційних кровотеч, розродження 
на фоні геморагічного шоку або проведення операції, яка може супроводжуватися 
масивною кровотечею, тромбоемболія легеневої артерії в період гестації і тромбо-
лізис. В той же час наявні докази щодо профілактичної оклюзії або емболізації гі-
погастральних артерій в наданні допомоги жінкам з placenta accretа/percreta сум-
нівні. (В)

ЗАТРИМКА ЧАСТИН ПЛАЦЕНТИ АБО ОБОЛОНОК У ПОРОЖНИНІ МАТКИ. 
Причинами затримки частин плаценти в матці є часткове щільне прикріплення 
або прирощення ділянки плаценти, неправильне ведення послідового періоду, зо-
крема надмірне форсування народження посліду, внутрішньоутробне інфікуван-
ня. Визначити затримку частин посліду в матці після його народження не складає 
труднощів. При огляді посліду виявляють дефект тканин плаценти, відсутність 
оболонок або оболонки з порушеною цілісністю. Знаходження частин посліду 
в матці може призвести до інфікування або кровотечі як у ранньому, так і в пізньо-
му післяпологовому періоді. Виявлення дефекту посліду (плаценти і оболонок), 
навіть при відсутності кровотечі –  показання до ручного обстеження порожнини 
матки з метою видалення залишків плацентарної тканини. В разі кровотечі в піз-
ньому післяпологовому періоді –  мануальна (електрична) вакуум-аспірація. Необ-
хідно запобігати використанню інструментальної ревізії порожнини матки. Кро-
вотеча на тлі післяпологового ендометриту потребує проведення антибактеріаль-
ної терапії. Ревізію порожнини матки слід проводити не раніше, ніж після введен-
ня другої дози антибактеріальних преператів.

ПІСЛЯПОЛОГОВА КРОВОТЕЧА (ППК) –  кровотеча що перевищує 500 мл або 
будь-яка кровотеча, що супроводжується порушенням гемодинамічного стану по-
роділлі на протязі 6 тижнів після народження плода. Кровотеча –  найбільш небез-
печне ускладнення послідового і післяпологового періодів. Поширеність ППК 
складає близько 5% усіх пологів. Незважаючи на вдосконалення методів лікуван-
ня, ППК залишаються основним фактором материнської смертності (15–25%) 
і тяжкої захворюваності.

Види післяпологових кровотеч:
• Первинні (ранні) післяпологові, які виникають в ранньому післяпологовому 

періоді або протягом 24 годин після пологів. Приблизно 70% ранніх ПК пов’язані 
з гіпотонією або атонією матки. Також причиною ППК можуть бути травми полого-
вих шляжів (розрив матки, шийки матки, піхви, промежини), розрив варикозно 
розширених вен піхви.

• Вторинні (пізні) післяпологові кровотечі, які виникають після 24 годин та до 
6 тижнів після пологів. Більшість пізніх кровотеч пов’язані із затримкою частин 
плаценти, інфекцією або наявністю обох станів.

Стратегічний підхід в наданні допомоги при ППК є якомога більш точне визна-
чення об’єму крововтрати та встановлення причини виникнення кровотечі. Об’єм 

крововтрати часто недооцінюється, особливо у випадку хвилеподібної кровотечі 
невеликими порціями. Візуальна оцінка крововтрати завжди знижує справжню 
втрату крові. На сьогодні вважають, що найбільш точним методом оцінки крово-
втрати є вимірювання її шляхом зважування.

Враховуючи базові етіологічні процеси виникнення ППК –  тонус, тромбін, тка-
нина, травма (правило 4«Т») надання допомоги передбачає кроковий підхід в за-
лежності від причини кровотечі:

– катетеризація 2 периферійних вен катетерами достатнього діаметра 
(G16;18) та катетеризація сечового міхура;

– термінове клініко-лабораторне обстеження (група крові і Rh-фактор, ана-
ліз крові та сечі загальний, час згортання крові, коагулограма);

– етіотропна терапія відповідно до причини виникнення кровотечі (ручна 
ревізія стінок матки, ушивання розривів, застосування сучасних утерото-
нічних препаратів, гемостатичних засобів)

– своєчасна та відповідна сучасним вимогам ІТТ з адекватним відновленням 
ОЦК кристалоїдами та колоїдами, факторами згортання крові та функції 
транспорту кисню за показаннями.

– застосування проміжного етапу в разі неефективності консервативних ме-
тодів зупинення кровотечі (дворучна компресія матки, компресія аорти, 
балонна тампонада матки);

– своєчасний і адекватний хірургічний гемостаз
– постійний апаратний та лабораторний контроль гемодинаміки та показ-

ників згортання крові, основних життєвих функцій організму, гомеостазу.
Доказові методи профілактики ППК
АВТПП –  зменшує об’єм крововтрати та ризик виникнення ППК (А) Профі-

лактичне рутинне введення утеротонічних препаратів в ІІІ періоді пологів 
у всіх роділь зменшує ризик розвитку ППК на 60% (А). Роділлям, які народили 
через природні родові шляхи, без факторів ризику ППК, окситоцин (10 МО 
внутрішньом’язево) є утеротонічним препаратом вибору для профілактики 
ППК в ІІІ періоді пологів (А). Рутинне застосування карбетоцина не рекоменду-
ють в зв’язку з високою ціною.

У разі розродження шляхом кесарева розтину внутрішньовенне введення 10 
МО окситоцину (шляхом повільної внутрішньовенної інфузії) необхідне з утерото-
нічною метою та для зменшення об’єму крововтрати (С). Для жінок з важкими кар-
діо-васкулярними захворюваннями введення окситоцину шляхом повільної інфу-
зії низьких доз є більш безпечним, ніж болюсне введення.

Синтометрин може застосовуватись в разі відсутності гіпертензивних пору-
шень, тому що він зменшує ризик невеликих кровотеч (500–1000 мл), але його 
призначення підвищує ризик блювання (С).

Мізопростол є менш ефективним ніж окситоцин, але може використовуватися 
в разі відсутності окситоцину (при народженні вдома) (А).
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Травми мʼяких тканин
Кровотеча з розривів м’яких тканин пологових шляхів буває вираженим при 

пошкодженні судин. Розриви шийки матки супроводжуються кровотечею при по-
шкодженні низхідної гілки маткових артерій (при бічних розривах шийки). При 
низькому прикріпленні плаценти і вираженій васкуляризації тканин нижнього 
сегмента матки навіть невеликі травми шийки можуть призводити до масивної 
кровотечі. При розривах піхви кровотеча виникає при пошкодженні варикозно 
розширених вен, a. vaginalis або її гілок. Кровотеча можлива при високих розривах 
із залученням склепінь і широких маткових зв’язок, іноді з пошкодженням a. 
uterinae. При розривах промежини кровотеча виникає при пошкодженні гілки a. 
pudenda. Розриви в області клітора, де розвинена мережа венозних судин, також 
супроводжуються сильною кровотечею. Діагностика кровотечі з розривів м’яких 
тканин не представляє труднощів за винятком ушкоджень глибоких гілок a. 
vaginalis.

Кровотеча з гематоми піхви може потребуватинегайного оперативного втру-
чання, включаючи білатеральне перев’язування внутрішніх клубових (гіпога-
стральніх) артерій.

Гіпотонія матки –  стан, при якому різко знижуються тонус і скоротлива здат-
ність матки на фоні збереженої рефлекторної відповіді. Атонія матки –  стан, при 
якому різко знижується тонус і скоротлива здатність матки при паралічі нервово-
м’язового аппарату матки.

Фактори ризику гіпотонії матки: вік менше 18 і більше 35 років, першонаро-
джуючі; патологія матки: вади розвитку; лейомiома; рубець на матці після опера-
тивних втручань (міомектомія, КР); дистрофічні зміни міометрію (високий пари-
тет, перенесені ендометрити); перерозтягнення мʼязового апарату матки (багато-
пліддя, багатоводдя, крупний плід); ускладнення вагітності (прееклампсія); ано-
малії пологової пологової діяльності: слабкість пологової діяльності, надмірно 
сильна пологова діяльність, неадекватне застосування утеротонічних засобів; пе-
редлежання або низьке розташування плаценти; ДВЗ-синдром на фоні шоку будь-
якого генезу (анафілактичний, синдром Мендельсона, емболія навколоплідними 
водами); екстрагенітальна патологія, пов’язана з порушенням гемостазу (серцево-
судинні захворювання, ендокринопатії, захворювання печінки, хронічна венозна 
недостатність, вроджені і набуті тромбофілічні стани та ін).

Основні симптоми гіпотонії та атонії матки: кровотеча, зниження тонусу мат-
ки, клінічна картина геморагічного шоку. Відповідно до величини крововтрати ви-
никають симптоми геморагічного шоку (блідість шкірних покривів, тахікардія, гі-
потонія). При атонії матки кровотеча не зупиняється. Симптоми геморагічного 
шоку швидко прогресують.

Консервативні методи зупинки кровотечі
З метою посилення скоротливої діяльності матки застосовується препарати 

утеротонічної дії. Окситоцин (10 ОД внутрішньовенно) у вигляді монотерапії є 
препаратом вибору (1-а лінія). Препаратами 2-ої лінії ергометри, метилергоме-
трин 0,2 мг в/м або в/в кожні 2–4 години, макс –  5 доз (1 мг)/24 години, мізопрос-

тол 800мкг сублінгвально/ректально (4 таблетки по 200 мкг), синтометрин –  ком-
бінація окситоцину –  5 ОД та ергометрину 0,5 мг, карбетоцин 100 мкг в/м або в/в 
в межах 1 хвилини. Препарати 2-ої лінії використовують після проведення ручної 
ревізії стінок порожнини матки. Препаратом 3 –ої лінії є карбопрост 0,25 мг в/м 
кожні 15 хвилин, макс –  2 мг.

Сучасний гемостатик –  транексамова кислота є інгібітором фібринолізу, меха-
нізм дії якого полягає у блокуванні сайтів, що зв‘язують лізин в молекулі плазміно-
гену, що попереджує його перетворення на плазмін. Припинення лізису тромбу 
сприяє припиненню кровотечі, що чинить системну та локальну гемостатитчну 
дію. В аспекті післяпологової кровотечі, коли в організмі жінки активовано значну 
кількість біологічно активних речовин прозапальної дії, які часто мають каскадо-
подібні механізми реалізації, важливою є здатність транексамової кислоти впли-
вати на процеси утворення інтерлейкінів та інших цитокінів. Застосовується в дозі 
10–15 мкг/кг. Matteson K. et al. (2013) в систематичному огляді продемонстрували 
зменшення тривалості на 26% та тяжкості маткової кровотечі на 54% при вико-
ристанні транексамової кислоти при порівнянні з плацебо. Так Yang H. et al дослі-
джував ефективність внутрішньовенного введення 1000 мг препарату в момент 
народження переднього плечика плода, і вони продемонстрували зниження об‘єму 
крововтрати та ризику тяжкої післяпологової кровотечі при вагінальних пологах.

Як проміжний етап між консервативними та хірургічними заходами боротьби 
з ППК у разі неефективності терапії утеротонічними препаратами застосовують 
компресію черевної аорти, бімануальну компресію матки, балонну тампонаду мат-
ки. Цей етап допомоги особливо важливий у разі швидкого розвитку великої за 
об’ємом крововтрати. Передуючи хірургічному етапу гемостазу запобігає збіль-
шенню величини крововтрати.

Компресія черевної аорти. Застосовується низхідний тиск кулаком черевної 
аорти прямо через черевну стінку; точка надавлювання знаходиться прямо над 
пупком і трохи лівіше; в ранньому післяпологовому періоді пульсація аорти може 
бути легко визначена через переднюю черевну стінку; другою рукою пальпують 
пульс на стегновій артерії для оцінки ефективності компресії; якщо пульс визна-
чається, то тиск кулаком оцінюють як недостатній і навпаки.

Бімануальна компресія матки. Одна рука вводиться у піхву і притискується до 
тіла матки. Інша рука внутрішньою стороною долоні кладеться на живіт на дно 
матки і притискає матку до лона. Бімануальна компресія запобігає продовженню 
ППК за рахунок підвищення тонусу матки і дає можливість значно зменшити кро-
вовтрату.

Балонна тампонада матки. Спеціальний балон або гумова печатка прикріплена 
до урологічного катетеру вводяться в порожнину матки за допомогою вікончато-
го затискача (за межі внутрішнього вічка). За допомогою шприца балон заповню-
ється стерильним фізіологічним розчином в кількості 300–500 мл для забезпечен-
ня контр-тиску з метою припинення кровотечі. Інфузія окситоцину продовжуєть-
ся 24 години. В разі продовження кровотечі –  додатково вводиться розчин в балон. 
Балон залишають на 24 години. Потім поступово виводять розчин протягом 2 го-
дин, після чого видаляють балон. В разі відновлення кровотечі під час дефляції 
балону –  його знову наповнюють розчином та залишають на наступні 24 години. 
Повний балон забезпечує ефект тампонади. Успіх оцінюють за зменшенням крово-
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втрати з шийки матки. Показаний моніторний контроль за життєвими функціями 
організму. Продовження введення окситоцину є необхідним, щоб утримувати мат-
ку скороченою. Середня тривалість використання такого способу тампонади 
24 год. Поступове зменшення об’єму балону забезпечує зменшення ризику віднов-
лення кровотечі. Ефективність балонної тампонади –  77.5–88.8%., тобто в біль-
шості випадків цей метод дозволяє запобігти подальшому хірургічномулікуванню. 
Дослідження, опубліковане в 2016 р, оцінювало ефективність і практичність за-
стосування балона Бакрі при ППК. У 6 госпіталях балонна тампонада Бакрі засто-
совувалася у жінок з ППК і відсутністю ефекту від рутинної утеротонічної терапії. 
Більш, ніж у 50% жінок балон Бакрі був встановлений при крововтраті 1000 мл 
і більше. У 100% випадках застосування балона Бакрі було ефективно у жінок 
з крововтратою менше 1000 мл. Автори цього дослідження прийшли до висновку, 
що як можна більш раннє застосування балона Бакрі є ефективним методом ліку-
вання ППК. Метою іншого дослідження (Nagai S. et al., 2016) було визначення клі-
нічної користі балона Бакрі при масивних ППК. У досліджуваних пацієнток пологи 
ускладнилися кровотечею, резистентною до утеротоничної терапії. Середня кро-
вовтрата, при якій проводилася установка балона Бакрі, була 2,732 ± 1,397 мл і 380 
± 376 мл, відповідно. Середній час знаходження балона в порожнині матки склав 
24 години. Балонна тампонада була ефективна в 126 випадках (90,4%).

При величині крововтрати 1,5% та більше від маси тіла –оперативне лікування 
(хірургічний гемостаз).

Не є доцільним повторне введення утеротоніків, ручне обстеження і масаж 
матки, якщо дані заходи одноразово не дали ефекту. Повторення цих методів при-
зводить до збільшення крововтрати і погіршення стану породіллі: кровотеча на-
буває характеру масивної, відбувається порушення гемостазу, виникає геморагіч-
ний шок, прогноз для хворої стає несприятливим. Згідно сучасної концепції бо-
ротьби з післяпологовими кровотечами та рекомендацій ВООЗ, впровадження 
іноваційних технологій комплексного підходу до терапії післяпологових/інтрао-
пераційних кровотеч пріоритетним має бути виконання органозберігаючих мето-
дів хірургічного гемостазу, особливо в разі виникнення атонічної кровотечі.

На сьогодні виділяють декілька методів хірургічного гемостазу щодо спинення 
масивної акушерської кровотечі (МАК) з виконанням поетапної часткової деваску-
ляризації матки, що мають чіткі показання. Необхідно відмітити, що видалення 
матки з метою зупинення кровотечі виконують тільки в разі неефективності за-
стосування попередніх органозберігаючих методів та продовження кровотечі або 
в разі діагностування істинного пророщення плаценти. В цілому розрізняють на-
ступні методи хірургічного гемостазу МАК:

І. Двостороннє перев’язування маткових судин.
ІІ. Двостороннє перев’язування яєчникових судин.
ІІІ. Накладання компресійних швів на матку.
ІV. Білатеральне перев’язування внутрішніх клубових (гіпогастральних) артерій.
V. Радикальні операції (субтотальна або тотальна гістеректомія).
Накладання лігатур на маткові та яєчникові судини –  є ефективними методами 

зупинення масивної ППК. Існує декілька способів проведення цієї операції. Можли-
ве окреме або сумісне перев’язування маткової артерії та вени. У разі кровотечі, що 
продовжується, та неефективності накладання першої лігатури можливе накла-

дання нижче другої лігатури з метою перев’язування низхідної гілки маткової ар-
терії. Але в цьому випадку слід пам’ятати про анатомічну близькість сечоводу, 
який знаходиться параметрально на відстані 1,5–2,0 см на рівні внутрішнього ві-
чка матки і має перехрест із загальним стовбуром маткової артерії. Одностороннє 
накладання лігатур неефективне. Для посилення утеротонічного ефекту доцільно 
разом з білатеральним перев’язуванням маткових судин накладати лігатури на 
яєчникові судини з обох сторін. Деякі автори пропонують виконувати перевязу-
вання маткових та яєчникових судин на трьох рівнях (ефективність 96%).

В останні 10 років для зупинення ППК стали широко використовувати компре-
сійні шви на матку. Три найбільш поширені методики –  це шви за В-Lynch, множин-
ні квадратні шви, описані Cho зі співавторами та шви за Pereira. Вперше Крістофер 
Б-Лінч (B-Lynch) описав техніку в 1997 р спільно з співавторами. Ця воістину рево-
люційна операція предбачає деваскулярізацію і компресійне здавлення матки. 
Операція дозволяє не тільки рятувати життя жінок, але і зберігати матку, фертиль-
ність і мати наступні вагітності. Ефект операції може викликати негайний і надій-
ний гемостаз. Накладення компресійних швів на матку призводить до тимчасово-
го здавлення міометрія в трьох площинах, що також призводить до тромбоутво-
рення в судинах плацентарної площадки. За методикою B-Lynch після лапаротомії 
роблять поперечний розріз в нижньому матковому сегменті і додатково здійсню-
ючи контрольне дослідження порожнини матки. Потім на 3 см нижче розрізу і ла-
терального краю матки в нижньому сегменті роблять вкол в порожнину матки 
з виколом на 3 см вище краю розрізу і на 4 см медіальніше ребра матки. Далі нитку 
(розсмоктується шовний матеріал) перекидають над дном матки. На задній стінці 
на рівні крижових зв’язок роблять вкол і викол в поперечному напрямку. Потім 
нитку повертають над дном матки назад на передню стінку; вкол на передній стін-
ці роблять на 3 см вище, а викол –  на 3 см нижче поперечного розрізу. Потім нитки 
натягують, зав’язують вузол і ушивають розріз в нижньому матковому сегменті. 
Ефект від накладення шва триває 24–48 год. Ефективність накладання компресій-
них швів складає 70–90%.

Показаннями до перев’язування внутрішніх клубових (гіпогастральних) артерій є:
• Атонія матки, коли інші методи лікування були неефективними.
• До або після гістеректомії –  коли об’єм крововтрати >1500,0 мл.
• У комплексній терапії коагулопатичної кровотечі.
• Кровотеча з під листків широкої зв’язки матки, стінки таза, параметральної 

клітковини.
• Дифузна кровотеча з ділянки без чіткого визначення джерела кровотечі та 

ложа судини.
• Розрив матки з відривом маткової артерії.
• Глибокі розриви шийки матки та склепінь піхви з технічними труднощами 

їхнього ушивання.
За даними ВООЗ показник гістеректомії при ППК в середньому становить 1 ви-

падок на 1000 пологів. Показаннями до проведення гістеректомії є:
1. Патологія плацентації (placenta previa, placenta accreta, increta, percreta). Ця 

патологія зустрічається у жінок після попереднього розродження шляхом КР, 
абортів, запальних процесів ендометрія. На даний момент це основне показання 
для радикальної операції. З метою зменшення інтраопераційної крововтрати, про-
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філактики коа гуло патичних проявів на тлі цієї тяжкої акушерської патології мож-
ливе спочатку проведення перев’язування внутрішніх клубових артерій з наступ-
ним виконанням екстирпації матки. Найчастіше така послідовність доцільна в разі 
поєднання placenta previa та placenta accreta/increta.

2. ПВНРП з міжм’язовими крововиливами і просякненням кров’ю міометрія та 
розвитком матки Кувелера (Couvelaire).

3. Атонія матки не чутлива до утеротонічних препаратів та за відсутності ефек-
ту від перев’язування магістральних судин матки (маткових, яєчникових, вну-
трішніх клубових артерій) або накладання компресійних швів.

4. Розрив матки з відривом судин матки та масивною кровотечею, коли 
перев’язування внутрішніх клубових артерій було неефективним.

Надпіхвову ампутацію матки (субтотальну гістеректомію) виконують тільки 
в разі істинного прирощення плаценти без значної крововтрати та ДВЗ-синдрому. 
(Виключення становить передлежання плаценти: можливе прирощення/проро-
щення плацентою шийки матки з розвитком у післяопераційний період значної 
кровотечі з культі шийки матки).

В усіх інших випадках розвитку МАК, стійких до консервативних та хірургічних 
органозберігаючих методів зупинки кровотечі, необхідно виконувати екстирпа-
цію матки (тотальну гістеректомію) без додатків.

В разі неможливості негайно виконати гістеректомію після виконання лапаро-
томії для тимчасової зупинки кровотечі може застосовуватись тимчасове накла-
дання катетера на матку.

ГЕМОРАГІЧНИЙ ШОК –  це гостра серцево-судинна недостатність внаслідок 
акушерської кровотечі, яка призводить до невідповідності ОЦК ємності судинного 
русла та до дисбалансу між потребою тканин у О2 та його реальною доставкою.

Фізіологічна крововтрата у пологах у нормі не перевищує 300–500 мл (0,5% 
маси тіла). При КР вона збільшується до 750–1000 мл. Крововтрата вважається ма-
сивною коли: втрачається понад 50% ОЦК за 20 хвилин; швидкість кровотечі пере-
вищує 150 мл за хвилину; одномоментно втрачається понад 1500–2000 мл крові 
або 25–30% ОЦК.

Від кровотеч, пов’язаних з пологами, у світі щороку помирають 125 000 жінок.
Основна причина смертності при геморагічному шоці в акушерстві –  недооцінка 
обсягу крововтрати, а як наслідок –  невідновлена або несвоєчасно та неадекватно 
відновлена крововтрата.

Причини ГШ в акушерстві –  масивні кровотечі в другій половині вагітності, під 
час і після пологів. Загрозливими життю кровотечами вважають такі стани: втрата 
100% ОЦК протягом 24 год або 50% ОЦК за 3 год; крововтрата зі швидкістю 150 
мл/хв або 1,5 мл/хв протягом 20 хв і швидше; одномоментна крововтрата 1500–
2000 мл (25–35% ОЦК).

Ведучою ланкою патогенезу ГШ є диспропорція між зменшенням ОЦК та ємніс-
тю судинного русла.Під час фізіологічної вагітності відбувається приріст ОЦК за 
рахунок збільшення об’єму циркулюючої плазми на 40–50% та об’єму циркулюю-
чих еритроцитів на 20%.Розвивається гіперволемічна гемодилюція, зниження пе-
риферичного судинного опору внаслідок відкриття капілярів, зменшення тонусу 
периферичних судин.

За умов фізіологічної крововтрати під час пологів, що становить 0,5% від маси-
тіла(10% від ОЦК), ОЦК компенсується за рахунок аутогемодилюції завдяки пере-
ходу інтерстиціальної рідини до судинного русла, що обумовлене підвищенням 
тонусу венозних судин, рецептори яких вкрай чутливі до гіповолемії. При цьому не 
відбувається змін артеріального тиску, ЧСС, не порушується тканинна перфузія.

Крововтрата 15% від ОЦК призводить до активації компенсаторних реакцій, 
що включають стимуляцію симпатичної нервової системи внаслідок рефлексів 
з барорецепторів синокаротидної зони і великих внутрішньогрудних артерій, ак-
тивацію гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової системи з вивільненням катехо-
ламінів, ангіотензину, вазопресину, антидіуретичного гормону. Дані зміни сприя-
ють спазму артеріол, підвищенню тонусу венозних судин (збільшення венозного 
повернення і переднавантаження), збільшенню частоти і сили серцевих скоро-
чень, зменшенню екскреції натрію і води в нирках. Внаслідок того, що гідростатич-
ний тиск в капілярах знижується більше, ніж в інтерстиції, відбувається повільне 
переміщення міжклітинної рідини в судинне русло (транскапілярне заповнення). 
Зниження кровотоку в органах і тканинах призводить до змін КОС артеріальної 
крові –  підвищення концентрації лактату і збільшення дефіциту основ. З метою 
підтримки нормального pH, ацидемія стимулює хеморецептори дихального цен-
тру стовбура головного мозку, що призводить до зростання хвилинної вентиляції, 
яка веде до зниження напруження вуглекислого газу в крові. Ці пристосувальні 
механізми призводять до централізації кровообігу, тимчасово підтримують хви-
линний об’єм серця і артеріальний тиск. Проте, централізація кровообігу пов’язана 
з порушенням периферичного кровообігу і не може забезпечити адекватного 
функціонування всіх органів та систем. При крововтраті 30% від ОЦК відбувається 
декомпенсація у вигляді гіпотензії –  зниження систолічного артеріального тиску 
менше 90 мм рт.ст. Якщо стану передувала АГ, декомпенсацією слід вважати рівень 
100 мм.рт.ст., а при важкому гестозі –  навіть «нормальні» цифри систолічного арте-
ріального тиску. Продовження викиду стресових гормонів викликає глікогеноліз, 
ліполіз (помірна гіперглікемія та гіпокаліємія). Гіпервентиляції недостатньо для 
забезпечення нормального pH артеріальної крові, внаслідок чого розвивається 
ацидоз. Подальше зниження тканинного кровотоку веде до посилення анаеробно-
го метаболізму зі збільшенням виділення молочної кислоти. Прогресуючий мета-
болічний лактоацидоз знижує pH в тканинах і блокує вазоконстрикцію. Відбува-
ється розширення артеріол, кров заповнює мікроциркуляторне русло. Знижується 
серцевий викид, пошкоджуються ендотеліальні клітини і розвивається ДВЗ-
синдром. При крововтраті 40% від ОЦК і зниженні систолічного артеріального 
тиску до 50 мм.рт.ст., ішемія ЦНС додатково стимулює симпатичну нервову систе-
му, що призводить до формування так званого другого плато АТ. Без адекватної 
інтенсивної терапії шок переходить в необоротну стадію (тотальне пошкодження 
клітин, погіршення скоротливості міокарда, зупинка серцевої діяльності). Після 
відновлення серцевого викиду і тканинного кровотоку можливі більш виражені 
пошкодження органів, ніж в період гіпотензії. Внаслідок активізації нейтрофілів, 
виділення ними радикалів кисню, вивільнення медіаторів запалення з ішемізова-
них тканин відбувається пошкодження клітинних мембран, збільшення проник-
ності легеневого ендотелію з розвитком гострого РДС, мозаїчне внутрішньодольо-
ве пошкодження печінки зі збільшенням активності трансаміназ в плазмі. Можли-
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вий спазм прегломерулярних артеріол нирок, розвиток гострого некрозу каналь-
ців і гострої ниркової недостатності. Внаслідок зниження виділення глюкози пе-
чінкою, порушення печінкової продукції кетонів і гальмування периферичного 
ліполізу відбувається порушення надходження енергетичних субстратів до серця 
і мозку.

Таблиця 1.
Критерії оцінки геморагічного шоку за дефіцитом ОЦК,  

тяжкістю та стадією

Ознаки
Ступінь тяжкості шоку

І ІІ ІІІ IV
Крововтрата: мл 750–1000 1000–1500 1500–2500 >2500
Крововтрата –% ОЦК 15–20 21–30 31–40 >40
Крововтрата –% маси тіла 0,8–1,2 1,3–1,8 1,9–2,4 >2,4
Пульс уд/хв 100–110 110–120 120–140 понад 140
Систолічний АТ, мм.рт.ст. понад 90 90–70 70–50 50 і менше
Шоковий індекс 0,8–1,0 1,0–1,5 1,5–2 >2,0
Тест «білої плями», сек до 2 понад 2 понад 3 Не визначається
Частота дихання (за хв.) 20–25 25–30 до 40 понад 40
Діурез мл/год 30–50 25–30 5–15 Анурія
Стан свідомості Ясна Ясна Неспокій, 

збудження
Заторможеність, 
сопор

Стадія шоку Компенсований Субком-
пенсований

Деком-
пенсований

Незворотній

Лабораторне обстеження включає загальний аналіз крові, підрахунок кількос-
ті тромбоцитів, час згортання, коагулограма (АЧТЧ, фібриноген, ПТІ, ПЧ, МНВ), 
електролітний склад крові, КОС та гази крові. Моніторне спостереження передба-
чає неінвазивне визначення АТ, ЧСС, пульсоксиметрія, сатурація капілярної крові, 
ЕКГ, термометрія, контроль погодинного діурезу. За умови розвитку шоку 3–4 ст. –  
контроль ЦВТ.

Артеріальна гіпотензія вважається пізнім та ненадійним клінічним симптомом 
акушерського геморагічного шоку. Завдяки фізіологічній гіперволемічній аутоге-
модилюції у вагітних АТ може залишатися стабільним до тих пір, доки об’єм крово-
втрати не досягне 30%. Компенсація гіповолемії у вагітних забезпечується, у пер-
шу чергу, за рахунок активації симпатоадреналової системи, що проявляється ва-
зоспазмом та тахікардією. Рано приєднується олігоурія.

Стратегічно важливим кроком у наданні допомоги при акушерській крово-
течі є своєчасна оцінка об’єму крововтрати. Для визначення величини крово-
втрати застосовують візуальну оцінку, гравіметричний метод.Особливості ви-
значення обсягу крововтрати в акушерстві обумовлені вираженою гемодилю-
цією кровіамніотичною рідиною, атакож наявністю великої кількості крові 
в піхві і порожнині матки.Найбільш точним методом оцінки крововтрати є ви-
мірювання величини крововтрати шляхом важення. Оскільки, акушерським 
кровотечам притаманні раптовість, масивність та рання коагулопатія, визна-
чати об’ єм крововтрати потрібно візуально та по клінічним критеріям (шоко-
вий індекс, тест «білої плями», АТ).
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Загальні принципи лікування ГШ:
1. Негайна зупинка кровотечі консервативними або хірургічними методами.
2. Забезпечення адекватного газообміну.
3. Поповнення дефіциту ОЦК.
4. Профілактика та лікування коагулопатії.
5. Лікування органної дисфункції та профілактика поліорганної недостатності: 

лікування серцевої недостатності; профілактика ниркової недостатності; корекція 
метаболічного ацидозу; стабілізація обміну у клітинах.

6. Рання профілактика інфекції.
Реанімаційну допомогу здійснюють за схемою ABC: дихальні шляхи (airway), 

дихання (breathing) і кровообіг (circulation). Необхідно оцінити прохідність ди-
хальних шляхів і адекватність дихання, застосувати інгаляцію кисню або ШВЛ 
з киснем і відновити адекватний кровообіг. Показання до ШВЛ: гіпоксемія (PaO2 
менше 60 мм рт. ст. при FiO2 понад 0,5); частота дихання понад 40 за хвилину; 
низьке інспіраторне зусилля (пацієнтка не здатна створити від’ємний тиск у ди-
хальних шляхах понад 15 см вод. ст. при максимальному зусиллі); крововтрата 3% 
від маси тіла або понад 35 мл/кг.

Масивна акушерська кровотеча з геморагічним шоком –  комплексна проблема, 
яка потребує скоординованих дій команди фахівців.Важливим моментом досяг-
нення успіху у лікуванні геморагічного шоку є якомога раніше розпочата інфузій-
на терапія. Темп, об’єм та компонентність інфузійної терапії визначається ступе-
нем шоку та величиною крововтрати. Основні завдання інфузійної терапії –  від-
новлення і підтримання наступних показників: ОЦК; транспорту кисню і оксиге-
нації тканин; системи гемостазу; температури тіла; КОС і електролітного балансу. 
При крововтраті 10–20% від ОЦК призначаються кристалоїди і колоїди в рівних 
співвідношеннях 10мл/кг, об’єм інфузії становить до 2,5л.Серед кристалоїдів за-
стосовують збалансовані за електролітним складом розчини: стерофундин, роз-
чини Рінгера або Хартмана. В якості колоїдних розчинів перевагу надають 6% гід-
роксиетилкрохмалю та гелофузину.Великі молекули колоїдів в нормі не проника-
ють черезендотелій. Тому вони більш ефективно відновлюютьОЦК (за рахунок 
підвищення колоїдно-осмотичноготиску), набагато довше циркулюють в судин-
номуруслі, ніж кристалоїди, і сприяють збільшеннюдоставки кисню тканинам.При 
крововтраті до 30% ОЦК і зупиненій кровотечі проводять відновлення кристалої-
дами і колоїдами у розрахунку 10мл/кг відповідно в 3-разовому обсязі по відно-
шенню до крововтрати. Додатково проводять інфузію СЗП і еритроцитарної маси 
в рівних кількостях 5 мл/кг. Якщо кровотеча продовжується або крововтрата ста-
новить 30%-40% від ОЦК застосовують кристалоїди і колоїди, перевага надається 
колоїдам у розрахунку 10мл/кг і 7 мл/кг відповідно, СЗП і еритроцитарну масуу 
дозі10–20 мл/кгоб’єм інфузії становить до 4 л. Швидкість інфузії варіює залежно 
від ступеня шоку: шок І ст. – 50–60 мл/хв; шок ІІ ст. – 100-мл/хв; шок ІІІ ст. – 200–
300 мл/хв; шок ІV ст. – 300–500 мл/хв. Відновлення ОЦК проводять під контролем 
АТ, пульсоксиметрії, тесту білої плями, КОС крові, ЕКГ, обсягу діурезу. Необхідно 
прагнути до рівня систолічного артеріального тиску 90 мм рт.ст. або 100 мм рт.ст. 
при АГ в анамнезі. Неінвазивне вимірювання артеріального тиску в умовах зни-
ження периферичного кровотоку і гіпотензії може бути неточним або помилковим 
(до 25% спостережень). Найбільш точний метод –  інвазивне вимірювання артері-

ального тиску, що дозволяє також проводити дослідження газів і КОС артеріальної 
крові. При геморагічному шоці венозний тонус підвищений, а ємність венозного 
русла знижена, тому заміщення втраченого ОЦК може викликати труднощі. Швид-
ку внутрішньовенну інфузію в обсязі 2–3 л за 10–15 хв вважають безпечною. По-
дальшу терапію можна проводити або дискретно (250–500 мл за 10–20 хв) з оцін-
кою гемодинамічних параметрів, або з постійним моніторингом ЦВТ. Отримання 
достатньої для відновлення тканинної перфузії заповнення лівих відділів серця 
вимагає досить високих значень ЦВТ (10 см вод.ст. і вище). Кінцевою метою інфу-
зійної терапії при шоці вважають відновлення тканинного кровотоку. Про це мож-
на судити по нормальним показникам пульсоксиметрії, тесту білої плями, діурезу 
в обсязі 0,5–1 мл/год. Як критерій поліпшення тканинного кровотоку застосову-
ють також кліренс лактату. При адекватному лікуванні концентрація лактату зни-
жується на 50% протягом першої години інтенсивної терапії. Інтенсивну терапію 
продовжують до зниження лактату 2 ммоль/л. При збереженні високої концентра-
ції лактату протягом 24 год прогноз сумнівний. Важливим є підтримка темпера-
турного, кислотно-основного та електролітного балансу. Гіпотермія порушує 
функцію тромбоцитів і знижує швидкість реакцій каскаду згортання крові (10% 
на кожен 1 °C зниження температури тіла). Крім того, погіршується стан серцево-
судинної системи, транспорт кисню (зміщення кривої дисоціації Hb –  О2 вліво), 
елімінація ліків печінкою. Вкрай важливо зігрівати як внутрішньовенні розчини, 
так і пацієнтку. Центральну температуру необхідно підтримувати близькою до 
35 °C. При інтенсивної терапії необхідно уникати гіперкапнії, гіпокаліємії, гіпо-
кальціємії, перевантаження рідиною і зайвої корекції ацидозу бікарбонатом на-
трію. Трансфузія еритроцитарної маси дозволяє значно збільшити вміст кисню 
в артеріальній крові. Трансфузію проводять при крововтраті понад 1500 мл (≥ 
1,5% від маси тіла, ≥20% від ОЦК) при ознаках геморагічного шоку або профузної 
незупиненої кровотечі, або при наявності попередньої анемії.Не рекомендовано 
проводити гемотрансфузію, якщо крововтрата менше 1,5% від маси тіла (B). При 
тяжкій, вкрай тяжкій або смертельній крововтраті співвідношення СЗП та еритро-
цитаної маси має бути 1:1 (В).

При масивній кровотечі страждає система гемостазу, що обумовленопроведен-
ням інфузійної терапії, коагулопатією розведення і розвитком ДВЗ-синдрому. Коа-
гулопатія розведення має клінічне значення при заміщенні більше 100% ОЦК, про-
являючись зниженням вмісту плазмових факторів згортання. На практиці коагу-
лопатії розведення важко відрізнити від ДВЗ-синдрому. У фазу гіпокоагуляції ДВЗ-
синдрому відбувається швидке падіння концентрації факторів згортання і вмісту 
тромбоцитів (фактори згортання –  30% від норми, протромбіновий час і АЧТЧ збіль-
шені у 1,5рази від вихідного рівня). Клінічно діагноз підтверджують за відсутності 
утворення згортків в крові при прогресуючій кровотечі. Показання для переливання 
свіжозамороженої плазми з метою заміщення плазмових факторів згортання крові 
в наступних випадках: перевищення норми АЧТЧ в 2 рази, ПЧ в в 1,5 рази. Початкова 
доза становить 12–15 мл/кг, повторні дози –  5–10 мл/кг. Є дані про те, що при гіпокоа-
гуляційній фазі ДВЗ-синдрому ефективні дози свіжозамороженої плазми 30 мл/кг. 
Швидкість трансфузії свіжозамороженої плазми –  не менше 1000–1500 мл/год, при 
стабілізації коагуляційних показників швидкість зменшують до 300–500 мл/год. Мета 
застосування свіжозамороженої плазми –  нормалізація АЧТЧ. Своєчасне введення на 
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тлі СЗП інгібіторів фіб ри нолізудозволяє швидко і ефективно зупинити розвиток ДВЗ-
синдрому, що дає можливість мінімізувати використання СЗП в післяпологовому іпіс-
ляопераційному періодах. Доведено, що використування транексамової кислоти не 
викликаєпідвищення коагуляційного потенціалу крові і, відповідно, не підвищується 
ризик тромбозу.Гемостатичний ефект транексамової кислоти в 10–20 разів переви-
щує такий у амінокапронової кислоти.Це пов’язано з більш стійкою молекулярною 
структурою транексамової кислоти.Додатковим механізмом гемостатичного ефекту є 
стимуляція синтезуколагену, завдяки чому збільшується еластічність фибринового 
згортку, що також сприяє зупинці кровотечі. Для зменшення перевантаження об’ємом 
та інших побічних ефектів масивної трансфузійної терапії, трансфузія СЗП може бути 
зменшена або замінена введенням плазматичних факторів згортання крові –  кон-
центрату протромбінового комплексу, що дозволяє підвищити ефективність про-
веденої терапії і зменшити ризик розвитку побічних ефектів масивної трансфузій-
ної терапії. Введення препарату слід починати при підвищенні МНВ > 1,6 або зни-
женні ПТІ ≤ 60%. Стартова дозування –  20 ОД/кг або, в середньому, 1000 ОД –  1500 
ОД препарату. Через 30 хвилин –  перегляд параметрів коагуляції і при відсутності 
клінічного і лабораторного ефекту –  повторне введення 500–1000 ОД, але не біль-
ше 3000 МО на добу. Рекомендована швидкість введення КПК 25–75 ОД за хвилину.
Кріопреципітат, що містить фібриноген і фактор VIII, показаний як додатковий за-
сіб лікування порушень гемостазу при зниженні рівня фібриногену менше 1 г/л. 
Звичайна доза становить 1ОД/10 кг маси жінки. Тромбоконцентрат використову-
ють у разі зниження тромбоцитів менше 50*109/л. Дозу тромбоконцентрату обира-
ють у залежності від клінічної ситуації(B).Одна доза тромбоконцентрату підвищує 
рівень тромбоцитів приблизно на 5000/мм3. Зазвичай застосовують 1 ОД/10 кг. 
При зниженні активності антитромбіну III менше 70% показано відновлення ан-
тизгортаючої системи за допомогою переливання свіжозамороженої плазми або 
концентрату антитромбіну III. Активність анти тромбіну III необхідно підтримува-
ти в межах 80–100%. Рекомбінантний активований фактор VII був розроблений 
для лікування епізодів кровотечі у пацієнтів з гемофілією A і B. Як емпіричний ге-
мостатик препарат успішно застосовують при різних станах, пов’язаних з неконтр-
ольованими важкими кровотечами. Препарат може бути використаний після стан-
дартних хірургічних і медикаментозних засобів зупинки кровотечі. Умови застосу-
вання: Hb 70 г/л, фібриноген 1 г/л, тромбоцити 50*109/л; pH 7,2 (корекція ацидо-
зу); зігрівання пацієнтки. Увипадках гіпопротеїнемії (загальний білок менше 50 
г/л) показано введення альбуміну (С).Якщо гіпотонія має стійкий характер та не 
піддається корекції інфузійноютерапією, використовують вазоактивні та інотроп-
ні препарати: дофамін (Dopamine) (5–20 мкг/кг/хв) або добутамін (2–20 мкг/кг/
хв), або адреналін (0,02–0,2 мкг/кг/хв) або норадреналін (0,02–0,5 мкг/кг хв), або 
їх поєднання.

При лікуванні геморагічного шоку слід очікувати позитивного результату при від-
новленні параметрів центральної гемодинаміки і тканинного кровотоку протягом 
перших 6 год. Цільові показники протишокової інфузійно-трансфузійної терапії: гемо-
глобін понад 90 г/л, тромбоцити понад 75 x 109/l, фібриноген понад 2 г/л, Ca++ понад 
1,0 ммоль/л, рН понад 7,2, лактат менше 2,5 ммоль/л, температура тіла понад> 35 °C, 
систолічний АТ понад 90 мм рт ст., САТ понад 65 мм рт ст., ЦВТ понад 6 мм H2О, сатура-
ція О2 венозної крові понад 70%, діурез понад 0,5 мл/кг/год.

ДИСЕМІНОВАНЕ ВНУТРІШНЬОСУДИННЕ ЗГОРТАННЯ (ДВЗ) крові –  па-
тологічний синдром, в основі якого лежить активація судинно-тромбоцитарно-
го або коагуляційного гемостазу (зовнішнього або внутрішнього), внаслідок 
чого кров спочатку згортається у мікроциркуляторному руслі, блокує його фі-
брином та клітинними агрегатами, а при виснаженні потенціалу згортаючої 
і протизгортаючої систем, втрачає здатність до згортання, що проявляється 
профузною кровотечею та розвитком синдрому поліорганної недостатності. 
ДВЗ-синдром –  наслідок основного патологічного процесу, що сприяє актива-
ції системи згортання крові і утворенню тромбіну. ДВЗ є патологічним станом, 
при якому розвивається системна активація коагуляції, яка веде до обструкції 
судиндрібного і середнього калібру, що порушує кровопостачання органів 
і призводить до поліорганної недостатності. Внаслідок активації системи згор-
тання, посиленого споживання або деградаціїбілків системи коагуляції може 
виникнути виснаження факторів згортання, інгібіторів і тромбоцитів. Це при-
зводить до важкого порушення функціонування системи коагуляції, результа-
том чого є важкі кровотечі.

В акушерстві ДВЗ є важливою ланкою патогенезу багатьох патологічних 
станів і екстрагенітальних захворювань, супутніх вагітності. Багато в чому це 
пов’язано з тим, що вагітність, пологи і ускладнення післяпологового періоду 
створюють передумови для активації системи гемостазу і преморбідний фон 
тромбогеморагічних ускладнень. Відмінною особливістю фізіологічного пере-
бігу гестаційного процесу є те, що гіперкоагуляція не супроводжується патоло-
гічним внутрішньосудинним згортанням крові і тромбоутворенням з порушен-
ням мікроциркуляції і коагулопатією споживання.Неускладнений перебіг гес-
таційного процесу супроводжується збільшенням коагуляційного потенціалу 
крові внаслідок розвитку фетоплацентарного комплексу, гормональних, гемо-
динамічних і гіперволемічних змін.Адаптаційні зміни системи гемостазу ство-
рюють певну готовність до реалізації відповідних етапів внутрішньосудинного 
згортання крові.Гестаційна адаптація системи гемостазу підтримується існу-
ванням фетоплацентарного комплексу і після завершення вагітності піддаєть-
ся зворотному розвитку. Саме оборотність зазначених змін відрізняє їх від змін 
патологічного характеру.Вагітність завжди протікає з явищами гіперкоагуля-
ції, причому в III триместрі, і особливо перед пологами, спостерігається вира-
жене переважання процесів згортання крові над процесами фібринолізу.Пору-
шення фізіологічних адаптаційних механізмів гемостазу –  преморбідний фон 
розвитку тромбогеморагічних ускладнень.

В цілому система гемостазу має великий резерв –  коагулопатична кровотеча 
починається тільки при зниженні рівня факторів менше 20–30% від норми.

Порушення агрегаційних властивостей тромбоцитів є провідним фактором 
у генезі порушень мікроциркуляції під час вагітності та пологів. Адгезія і агре-
гація тромбоцитів в мікросудинах, в тому числі і в судинах плаценти, збалансо-
вана взаємодією тромбоксанутворюючої функції тромбоцитів і простациклі-
нутворюючої функції ендотелію судинної стінки. При патологічному перебігу 
вагітності і порушенні гемостазу має місце превалювання тромбоксанутворю-
ючої функції тромбоцитів, з чим і пов’язані збільшення агрегації тромбоцитів 
і порушення мікроциркуляції.
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Таблиця 3.
Зміни в системі гемостазу під час вагітності

Компоненти До вагітності Під час вагітності

Фібриноген 2,0–4,5 г/л 4,0–6,5 г/л

Тромбоцити 150–350 * 109 не змінюються

Фактор II 75–125% 100–125%

Фактор VII 75–125% 150–250%

Фактор VIII 75–150% 200–500%

Фактор IX 75–125% 100–150%

Фактор X 75–125% 150–250%

Фактор XII 75–125% 100–200%

Фактор XIII 75–125% 35–75%

D-димер Менше 0,5 мг/л 0,13–1,7 мг/л

Тканинний активатор плазміногену (TPA) 1,6–13 мкг/л 3,3–9,2 мкг/л

Інгібітори активатора плазміногена 1, 2
(PAI-1, PAI- 2)

100% збільшуються

Фактор Віллебранда 100% збільшується

Протеїн S 100% зменшується

Протеїн С 100% не змінюється

Антитромбін III 80–130% не змінюється

Фактор V 75–125% 100–150%

При порушенні гестаційної адаптації системи гемостазу мають місце, що-
найменше, два основних механізми порушення компенсації гемостатичної 
функції крові: недостатнє або відсутність збільшення сумарного потенціалу 
згортання крові до моменту пологів; зрив компенсації гемостазу за типом ДВЗ-
синдрому в умовах високого гемостатического потенціалу і пригнічення при-
родних антикоагулянтів крові. Відсутність адаптації гемостазу може бути обу-
мовлено прихованими дефектами системи гемостазу (тромбоцитопенія або 
дефектами факторів згортання крові) внаслідок вроджених і спадково обумов-
лених захворювань.Патологічне згортання крові може призводити до більш 
тяжкого перебігу основного захворювання і вагітності, розвитку важких форм 
акушерських ускладнень тромбогеморагічного характеру. Якщо крім традицій-
них тригерів ДВЗ в акушерстві (попадання в кровотік тканинного тромбоплас-
тину, навколоплідних вод, продуктів розпаду тканин, пошкодження ендотелію 

в результаті циркуляції імунних комплексів, бактеріальних і вірусних інфекцій 
та ін.) має місце генетично зумовлена або придбана тромбофілія (АФС), про-
гноз набагато погіршується, а ризик реалізації порушень гемостазу у вигляді 
тромбогеморагічних ускладнень близький до 100%.

У хворих з різними за походженням варіантами ДВЗ-синдрому в процесі його 
формування і розвитку відзначається ряд принципових закономірностей: настан-
ня фази гіперкоагуляції, прогресуюче виснаження основних факторів системи ге-
мостазу.ДВЗ-синдром розвивається при багатьох захворюваннях і практично при 
всіх термінальних станах в результаті появи в кровотоці тканинного тромбоплас-
тину. Після активації коагуляції і початку системногоутворення тромбіну і плазмі-
ну, патофізіологічні механізми ДВЗ при різних патологічних станах відбуваються 
однаково. Пускові фактори ДВЗ-синдрому можна розділити на три групи: 1) факто-
ри, що запускають зовнішній каскад згортання крові; 2) фактори, що запускають 
внутрішній механізм; 3) комбінована дія всіх пускових чинників.

Етіологічні чинники, які запускають каскад згортання: важкі форми гестозу; 
ПВНРП; емболія навколоплідними водами, шок геморагічний, анафілактичний, 
септичний, сепсис; септичний аборт, захворювання серцево-судинної системи, ни-
рок, печінки; цукровий діабет, резус-конфлікт; переливання несумісної крові; син-
дром масивної гемотрансфузії, внутрішньоутробна загибель плода, операція кеса-
рів розтин, позаматкова вагітність. Ці стани призводять до гіпоксії тканин і мета-
болічного ацидозу, що, в свою чергу, викликає активацію кров’яного і тканинного 
тромбопластину.

Основні механізми патогенезу ДВЗ-синдрому: Пошкодження тканин. Надхо-
дження прокоагулянтов (тканинної фактор) в системний кровотік запускають 
каскад реакцій системи згортання крові, перш за все завдяки активації VII фак-
тора відбувається утворення активного тромбопластину (найдовша фаза ге-
мостазу) за участю плазмових (XII, XI, IX, VIII, X, IV, V) і тромбоцитарних факто-
рів.Пошкодження ендотелію. Призводить до оголення колагену і субендотелі-
альної зони, активації факторів згортання контактної фази і тромбоцитів. Це 
веде до надмірного переходу протромбіну в тромбін придії активного тромбо-
пластину та іонів кальцію (фактор IV). Пошкодження тромбоцитів і макрофа-
гів. Безпосередня стимуляція тромбоцитів призводить до утворення внутріш-
ньосудинних тромбоцитарних мікроагрегатів і фібрин-полімеру. Тромбін за 
участю іонів кальцію(Фактор IV) і фактора тромбоцитів переводить фібрино-
ген в фібрин-мономер. У свою чергу, фібрин-мономер при дії VIII фактора плаз-
ми і тромбоцитарного фактора II перетворюється на нерозчинні нитки фібри-
ну-полімеру.Активація системи згортання крові будь-якого походження при-
зводить до надмірного утворення тромбіну і плазміну, дія яких обумовлює про-
яви ДВЗ-синдрому. Утворення тромбіну на ранніх стадіях ДВЗ сприяє появі ве-
ликих розчинних комплексів фібрин-фібриноген і утворенню фібринових мі-
кротромбів, що викликають обструкцію мікроциркуляторного русла і ПОН.
Важливу роль у розвитку «сладж-феномена» відіграють зниження швидкості 
кровотоку і збільшення в’язкості крові. При зниженні швидкості течії крові від-
бувається її «розшарування» на плазму і еритроцити. При цьому еритроцити 
втрачають здатність до пересування і скупчуються у вигляді повільно цирку-
люючих утворень, відбувається їх стаз, агрегація, лізис і вивільнення кров’яного 
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тромбопластину. Надходження в кровотік тромбопластину запускає процес 
внутрішньосудинного згортання крові. При цьому випадають нитки фібрину, 
якіогортають скупчення еритроцитів, утворюючи «сладж-феномен», що ще 
більше порушує стан мікроциркуляції.

За клінічним перебігом розрізняють:
• блискавичний –  від 1–2 години (емболія амніотичною рідиною) до 1 доби 

(септичний шок);
•  гострий –  від 1 доби до 1тижня (масивна крововтрата);
•  підгострий –від 1тижня до 1 місяця (сепсис, прееклампсія);
•  хронічний –  від 1 місяця до 1 року (злоякісні новоутворення тощо).
У акушерстві представлені майже всі основні порушення згортання крові, ха-

рактерні для тієї чи іншої форми ДВЗ-синдрому. При активації гіперкоагуляції по 
зовнішньому шляху згортання спостерігається швидкий розвиток клінічнихсимп-
томів, виникають особливо важкі форми ДВЗ-синдрому (блискавична, гостра). Ак-
тивація по внутрішньому шляхувідрізняється розтягнутою за часом клінічною 
картиною (хронічний ДВЗ-синдром).Блискавична форма найчастіше зустрічаєть-
ся при такій акушерської патології, як ТЕЛА, емболія навколоплідними водами, 
тромбозбрижової артерії.Гостра форма розвивається при емболії навколоплідни-
ми водами, ПВНРП, еклампсії, розриві матки, хоріоамніоніті під час пологів, шоці-
будь-якого походження, масивній крововтраті і стрімких пологах. До гострої фор-
ми ДВЗ-синдрому слід віднести і еклампсію.Підгостра форма (прееклампсія) не-
тривала (кілька годин або хвилин). Вона або переходить вхронічну, або реалізуєть-
ся в гостру форму. Для підгострої форми ДВЗ-синдрому характерна наявність висо-
когоАТ (180/120 мм рт.ст. і вище), олігурії або анурії, геморагій (петехій), невроло-
гічних проявів (головнийбіль, порушення зору).Хронічна форма розвивається при 
тривалому перебігупрееклампсії, тривалому знаходженні мертвого плоду вматці, 
іммуноконфліктной вагітності, прогресуючої нирковій недостатності і ряді інших 
акушерських ускладнень. Клінічнадіагностика цієї форми не завжди можлива че-
рез стертою симптоматики, високих функціональних резервів ікомпенсаторно-
пристосувальних можливостей організму. Хронічний ДВЗ-синдром може існувати 
тижніі місяці. Активація тромбоцитарно-судинної ланки гемостазу не переходить 
межі споживання. Фактори, які витрачаються в процесі внутрішньосудинного 
тромбоутворення, активно синтезуються печінкою, і в плазмікрові відновлюється 
їх концентрація. Тільки при впливі провокуючого фактора (пологи, стрес, біль, со-
матичне захворювання, операція) настає стадія декомпенсації. В цьому випадку 
хронічний ДВЗ-синдромстрімко переходить в підгостру і далі в гостру форму, реа-
лізуючись в один зі своїх типових випадків(тромбоз, геморагічний синдром, ПОН).

ДВЗ-синдром характеризується стадійністю розвитку.
I стадія –  гіперкоагуляція;
II стадія –  гіпокоагуляція без генералізованої активації фібринолізу;
III стадія- гіпокоагуляція з генералізованою активацією фібринолізу;
IV стадія –  повне незгортання крові.
Діагностика ДВЗ- синдрому базується на аналізі та оцінці клінічноїситуації 

з точки зору вірогідності розвитку цього патологічного стану.. Пріоритет мають 
клінічна оцінка ситуації та лабораторна діагностика ДВЗ-синдрому, оскільки вони 
забезпечують раннє та об’єктивне його виявлення і, відповідно, ефективне ліку-

вання. Оцінка стану гемостазу (визначення стадії та гостроти процесу) та ураху-
вання клінічних проявів ДВЗ синдрому необхідні для вибору тактики етіотропної 
та патогенетичної терапії, включаючи корекцію гемостазу.Тривалість клінічних 
проявів ДВС-синдрому може бути більше 7–9 ч. Зміни в системі гемокоагуляції, що 
визначаються за допомогою лабораторних методів, зберігаються довше, ніж клі-
нічні. Тому лабораторна діагностика ДВС-синдрому має першорядне значення, 
саме вона дозволяє більш точно встановити ступінь і форму синдрому, а також об-
рати правильну тактику лікування.

Таблиця 4.
Основні клініко-лабораторні ознаки стадій ДВЗ-синдрому

Стадії ДВЗ-синдрому Клініко-лабораторні прояви

I –  гіперкоагуляція Кров із матки згортається на 3-й хв. і швидше
Згортання венозної крові нормальне
Хронометрична гіперкоагуляція
Етаноловий тест (ЕТ) (+)
Гіперагрегація тромбоцитів
APACHE II < 20 балів
ГРДС I–$5I стадії

II –  гіпокоагуляція
без генералізованої
активації
фібринолізу

Кров із матки згортається уповільнено більше
ніж за 10 хв.
Петехіальний тип кровоточивості
Хронометрична гіперкоагуляція, згусток
крихкий
APACHE II 20–25 балів
ГРДС II–$5V стадія

III –  гіпокоагуляція з
генералізованою
активацією
фібринолізу

Кров із матки не згортається
Кров із вени згортається досить повільно,
згусток швидко лізується
Змішаний тип кровоточивості
Хронометрична гіпокоагуляція
APACHE II 25–30 балів
ГРДС II–$5V стадія

IV –  повне
незгортання крові

Тотальна геморагія
Кров із матки та вени не згортається
Відсутність потенціальної гіперкоагуляції
Виражена хронометрична гіпокоагуляція
APACHE II > 30 балів
ГРДС III–$5V стадія

I стадія –  гіперкоагуляція
У залежності від клініки та тяжкості перебігу основного захворювання у цій 

стадії ДВЗ-синдрому можуть спостерігатися клінічні ознаки гострого респіратор-
ного дистрес-синдрому (ГРДС), починаючи від легких стадій і закінчуючи найтяж-
чими, при яких навіть застосуванням сучасних методів респіраторної підтримки 
не вдається забезпечити адекватний газообмін у легенях.
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Наслідками гіперкоагуляції можуть бути:
– поява або прогресування фето–плацентарної недостатності;
– поглиблення тяжкості гестозу;
– зниження матково–плацентарного кровотоку, формування у плаценті зон 

інфаркту та підвищення вірогідності її відшарування;
– посилення анемії;
– розвиток дихальної недостатності за рахунок прогресування ГРДС;
– порушення гемодинаміки із розвитком симптомів централізації кровообігу;
– розвиток енцефалопатії.

Поява у крові активованих факторів тромбіну призводить до скорочення 
часу згортання (проба Лі-Уайта, активованого часу згортання крові (АЧЗК), ак-
тивованого часткового тромбінового часу (АЧТЧ), тромбінового часу (ТЧ), ак-
тивованого часу рекальцифікації (АЧР) (таблиця 2). Виникнення кровотечі 
у цій стадії не пов’язане з порушеннями згортання крові.

II стадія –  гіпокоагуляція без генералізованої активації фібринолізу
У залежності від основної нозологічної форми захворювання клінічна кар-

тина, яка характерна для цієї стадії, може бути достатньо різноманітною.
Характерно: петехіальний тип кровоточивості, відстрочена за часом крово-

точивість з місць ін’єкцій, післяопераційної рани та матки, що обумовлено по-
чатковими розладами у системі гемокоагуляції.

У цій стадії кров згортається швидко, але згусток дуже крихкий за рахунок 
великої кількості у ньому продуктів деградації фібрину (ПДФ), які мають анти-
коагулянтні властивості.

III стадія –  гіпокоагуляція з генералізованою активацією фібринолізу
У всіх хворих має місце петехіально-плямистий тип кровоточивості: екхімо-

зи, петехії на шкірі та слизових оболонках, кровотеча із місць ін’єкцій та утво-
рення на їх місці гематом, тривала кровотеча із матки, післяопераційної рани, 
кровотеча в черевну порожнину та заочеревинний простір, що обумовлено по-
рушеннями гемостазу. У результаті ішемії та порушення проникності капілярів 
стінок кишківника, шлунка розвивається шлунково-кишкова кровотеча. Кров, 
яка витікає, ще може утворювати згустки, але вони швидко лізуються.

З’являються ознаки синдрому поліорганної недостатності.
Розвивається тромбоцитопенія з тромбоцитопатією. Гіпокоагуляція виникає 

внаслідок блокування переходу фібриногену у фібрин великою кількістю продук-
тів деградації фібрину. Анемія пов’язана із внутрішньосудинним гемолізом.

IV стадія –  повне незгортання крові
Стан хворих вкрай тяжкий або термінальний за рахунок синдрому поліор-

ганної недостатності: артеріальна гіпотензія, яка погано піддається корекції, 
критичні розлади дихання та газообміну, порушення свідомості до коматозно-
го стану, оліго- або анурія на фоні масивної кровотечі.

Кровоточивість змішаного типу: профузна кровотеча із тканин, шлунково-
кишкового тракту, трахеобронхіального дерева, макрогематурія.

Основними лабораторними показниками необхідними для встановлення 
діагнозу ДВЗ-синдрому й визначення його стадії є час згортання крові за Лі-
Уайтом, активований час згортання крові (АЧЗК), активований частковий 
тромбіновий час (АЧТЧ), тромбіновий час (ТЧ), протромбіновий час (ПЧ), вміст 
фібриногену в плазмі, продукти деградації фібрину, кількість тромбоцитів, ПТІ, 
МНВ, Д-димер.

Час згортання крові за Лі-Уайтом –  у нормі 6–9 хв.
Активований час згортання крові (АЧЗК) –  в нормі становить 2–2,5 хв. Тест 

свідчить про гіпер- або гіпокоагуляційні зрушення і застосовується для контролю 
проведення гепаринотерапії (C).

Активований частковий тромбіновий час (АЧТЧ) (норма 25–40 с) –  визначає де-
фіцит факторів внутрішнього механізму згортання, таких як XII, XI, IX, VIII, а також 
присутність у крові їх інгібітору (гепарину). У цих випадках спостерігається збіль-
шення АЧТЧ. Скорочення АЧТЧ вказує на гіперкоагуляцію (B).

Тромбіновий час (ТЧ) (норма 16–20 с.) –  характеризує швидкість переходу фі-
бриногену у фібрин. Збільшення ТЧ може бути обумовлено гіпофібриногенемією, 
дисфібронегенемією, підвищеним вмістом у плазмі ПДФ або присутністю прямих 
антикоагулянтів (B).

Протромбіновий час (ПЧ) (норма 11–12 с.) визначає активність або дефіцит 
факторів протромбінового комплексу (V, VII, X, II) зовнішнього механізму коагуля-
ції. Подовження протромбінового часу при нормальному тромбіновому часу вка-
зує на пригнічення зовнішнього механізму згортання крові, тобто дефіцит V і II 
факторів (B).

МНВ –  міжнародне нормалізоване відношення.МНВ- співвідношення про-
тромбінового часу обстежуваногодо стандартного (контрольного) протромбі-
нового часу (0,8–1,2). Критичним є збільшення МНВ – 1,5.

Д-димер –  продукт деградації нерозчинного фібрину під дією плазміну. Його 
концентрація прямо пропорційна активності фібринолізу та кількості фібрину, що 
лізується.Рівень Д-димеру дозволяє судити про наявність процесу тромбоутворен-
ня і активності фібринолізу.Вміст Д-димера вкінці першого триместру не переви-
щує 0,75 мкг / мл. У другому триместрі збільшується до 0,9 мкг / мл., а у третьому 
триместрі нормальною є концентрація нижче 1,5 мкг / мл.

Вміст фібриногену в плазмі (норма 2,0–4,5 г/л). Зниження фібриногену спосте-
рігається при прогресуванні ДВЗ-синдрому, лікуванні фібринолітичними препара-
тами, або вродженій гіпо- і дисфібриногенемії (B).

Продукти деградації фібрину (норма менше 20 нг/л). Їх підвищення свідчить 
про прогресування внутрішньосудинного згортання і активацію фібринолізу (B).

Кількість тромбоцитів (норма 150–300 тис.*109/л). Зменшення їх вмісту 
свідчить про виснаження тромбоцитарної ланки гемостазу і розвиток коагуло-
патії споживання (B).Важливим методом дослідження при критичних станах 
в акушерстві, які супроводжуються порушеннями в системі гемостазу, є тром-
боеластографія (ТЕГ) (рівень доказовості рекомендацій D, ASA- рівень А3, 
European guideline –  рівень С1, National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE) –  сильна рекомендація). Тромбоеластографія –  графічна реєстрація гіпо- 
нормо-або гіперкоагуляції.
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Таблиця 5.

Стадії
ДВЗ

Основні лабораторні показники

Час згортання
крові

за Лі-Уайтом, 
хв.

Спон танний
лізис згустку

АЧТ
Ч, с

Число
тромбо-

цитів*109/л

Протром-
біновий

час, с

Тромбі-
новий
час, с

Фібри-
ноген, г/л

I. < 5 немає < 30 175 -425 < 10 < 24 > 5 

II. 5-12 немає < 30 100-150 12-15 > 60 1,5-3,0

III. > 12 швидкий 60-80 50-100 15-18 > 100 0,5-1,5

IV. > 60 згусток не 
утворюється

> 80 < 50 > 18 > 180 Не визначає
ться або 
сліди

Норма 6-9 немає 30-40 150-300 11-12 16 - 20 2,0 - 4,5

Для спрощеної діагностики ДВЗ-синдрому пропонується використання про-
стих гемостазіологічних тестів

Таблиця 22.

Бали 0 1 2 3

Тромбоцити х 109/л >100 50–100 <50 <50

ПТІ% >70 40–70 <40 <40

Фібриноген г/л >1,5 ≤ 1 0,5–1 < 0,5

D-дімер мкг/мл <1,5 1,5–2 2–5 >5

Діагноз ДВЗ-синдрому виставляється якщо сумарна оцінка балів більше 5.
Профілактика ДВЗ-синдрому включає адекватне, своєчасне лікування та про-

філактику станів, які спричинюють розвиток ДВЗ-синдрому. Необхідна своєчасна 
оцінка крововтрати, адекватне відновлення ОЦК кристалоїдними і колоїдними 
розчинами. З колоїдних розчинів перевагу віддають препаратам желатини, за їх 
відсутності –  похідним гідроксиетилкрохмалю 130/0,42 (C). Не застосовують рео-
поліглюкин (B).Системно не використовують препарати, які підвищують коагуля-
ційний потенціал крові (етамзилат та ін.) (C). Без суворих показань не застосову-
вують препарати, які викликають тромбоцитопенію або порушують функцію 
тромбоцитів (гепарин, реополіглюкин, дипирідамол) (C). Сьогодні існують докази, 
що одноразове введення гіперосмотичних розчинів (4 мл/кг) сприяє гіршому 
утворенню згустку, ніж традиційне лікування гіповолемії колоїдами.За показання-
ми хірургічне втручання виконують своєчасно і у повному обсязі (екстирпація 
матки) та в максимально короткі терміни. При продовжені кровотечі –  перев’язка 
внутрішньої клубової артерії.

У переважній більшості випадків причина коагулопатії –  масивна крововтрата, 
і як наслідок її інтенсивної терапії плазмозамінниками, коагулопатія розведення 
(дилюція факторів згортання крові). Мікротромбоз і поліорганна недостатність 
спочатку відсутні і для їх розвитку потрібні додаткові чинники: тривалий шок, 
централізація кровообігу, гіпоксія, ацидоз, гіпотермія, гемоліз і т. д. За умови своє-
часного ефективного хірургічного гемостазу заміщення компонентів системи 

згортання (тромбоцити, плазмові фактори) як правило, забезпечує корекцію коа-
гулопатії без розвитку поліорганної недостатності.

Лікування пацієнток з ДВЗ-синдром базується на наступних принципах:
– Етіотропна терапія;
– Посиндромна терапія –  підтримання основних параметрів гомеостазу 

этиотропна терапія –  усунення дії причинного фактора, асоційованного з развит-
ком ДВЗ;

– Корекція порушень гемостазу
Основні принципи лікувальних заходів:
• пріоритетність корекції гемостазу;
• максимально ранній початок;
• відповідність об’єму корекції гемостазу вираженості проявів коагуляційних 

порушень;
• максимальна інтенсивність впливу на гемостаз;
• своєчасна корекція у відповідності динаміки ДВЗ-синдром з урахуванням по-

передньої гемостатичної терапії;
Лікувальні заходи включають: лікування основного захворювання, що спричи-

нило розвиток ДВЗ-синдрому; відновлення коагуляційного потенціалу крові і ко-
рекція коагулопатії споживання; інтенсивна гемостатична і коригуюча гемостаз 
терапія; місцева зупинка кровотечі; лікування синдрому поліорганної недостат-
ності.

Лікування основного захворювання, що спричинило розвиток ДВЗ-синдрому 
передбачає хірургічне втручання, проведення медикаментозної та інфузійної те-
рапії. Відновлення коагуляційного потенціалу крові і корекція коагулопатії спожи-
вання, гемостатична та коригуюча гемостаз терапія здійснюється препаратами 
свіжозамороженої плазми, кріопреципітату або концентрату фібриногену, тромбо-
концентрату, концентрату протромбінового комплексу, рекомбінантного VIIa фак-
тора, антифібринолітиками. Свіжозаморожена плазма застосовується у дозі до 
15–20 мл/кг на добу внутрішньовенно струминно за 4–6 введень. Слід пам’ятати 
про можливість розвитку TRALI-синдрому. Трансфузію свіжозамороженої плазми 
призначають якщо АЧТЧ або протромбіновий час > у 1.5 рази за норму (B).

Свіжозаморожена плазма і тромбоцити показані, коли є підтверджений багато-
факторний дефіцит коагуляції, асоційований з кровотечею та / або ДВЗ (В). Кріо-
преципітат або концентрат фібриногену може бути показаний, якщо рівень фібри-
ногену плазми –  менше 1 г / л, хоча немає встановленого порогу для клінічно зна-
чущої гіпофібриногенемії (ІІb).

Свіжозаморожена плазма не повинна використовуватися для корекції підви-
шенного часу згортання у пацієнток ВРІТ; воно повинно корегуватися вітаміном K 
(ступінь рекомендації B, рівень доказовості IIa).

Тромбоконцентрат використовують у разі зниження тромбоцитів менше 
50*109/л. Дозу тромбоконцентрату обирають у залежності від клінічної ситуації(B).

Якщо переливання СЗП не представляється можливим пацієнтам через пере-
вантаження рідиною, необхідно розглянути можливість використання концентра-
ту протромбінового комплексу.
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Враховуючи швидкість переходу стадії гіперкоагуляції у стадію гіпокоагу-
ляції, при відсутності можливості чіткої лабораторної діагностики стадії ДВЗ-
синдрому від рутинного застосування гепарину слід відмовитися (C).

За відсутності повноцінного гемостатичного ефекту багатокомпонентної 
замісної терапії (продовження кровотечі), або наявність лабораторних ознак 
коагулопатії, що зберігається (гіпокагуляція, дефіцит факторів згортання, гі-
перфібриноліз), а також у зв’язку з ризиком розвитку пов’язаного з масивною 
трансфузією плазми гострого ушкодження легень (TRALI-синдрому) необхідно 
введення концентрату протромбінового комплексу в дозі 20–30 МО/кг (але не 
більше 3000МО за одно введення) внутрішньовенно (розчин25 МО/мл) з швид-
кістю 1–3 мл/хв (Grade C, рівень IV). Рекомбінантного VIIa фактора застосову-
ють у дозі 90 мкг (4,5–5 КОД)/кг внутрішньовенно струминно впродовж 2–5 
хвилин кожні 30 хв –  2 години до зупинки кровотечі. Препарат вводять за умо-
ви досягнення хоча б мінімального ефекту від замісної терапії (фібриноген 
≥0,5 г/л; тромбоцитiв ≥ 50х109/л, на фонi рН кровi ≥ 7,2). (Grade C, рівень IV). 
Рекомбінантні фактори і концентрати факторів згортання крові мають ряд пе-
реваг перед СЗП, а саме: можливість негайного введення (випереджає ефект 
СЗП на 30–40 хв), імунологічна і інфекційна безпека, зменшується кількість 
препаратів замісної терапії (СЗП, кріопреципітат, тромбоцитарная маса, ери-
троцити), зниження частоти посттрансфузійного пошкодження легенів 
(TRALI), вводяться фізіологічні антикоагулянти в мінімальних дозах, що осо-
бливо важливо при «неявному» ДВЗ-синдромі з переважанням клініки.

Пацієнти з ДВЗ, або ознаками первинного гіперфібринолізу і кровотечею 
потребують введення введення транексамової кислоти (15–20 мг/кг кожні 
8 год) (Grade C, рівень IV). Введення транексамової кислоти необхідно почина-
ти як можна раніше, ще до лабораторного підтвердження коагулопатії.Гальму-
вання фібринолітичноїактивності досягають введенням її інгібіторів тварин-
ного походження, наприклад апротиніну. Препарати апротиніну вводятьу дозі 
до 1 000000 ATО внутрішньовенно болюсно, потім крапельно з швидкістю до 
140000 ATО/год до зупинки кровотечі. Широкий спектр антипротеазної актив-
ності препаратів апротиніну вимагає необхідність застосування при ДВЗ їх 
максимальних дозувань.

При рівні кальцію менше 0,8–0,9 ммоль/л рекомендовано введення кальцію 
глюконату (10–20 мл) або кальцію хлориду (5 мл).

Місцева зупинка кровотечі із раньової поверхні проводиться у всіх випад-
ках. Досягається різними методами та способами: коагуляцією, перев’язкою су-
дин, тампонадою рани, застосуванням місцевих гемостатичних засобів.

При масивної крововтраті компоненти крові«еритроцити: СЗП: тромбоци-
ти: кріопреципітат» необхідно вводити в співвідношенні 1: 1: 1: 1. У крайніх не-
відкладних випадках (подальше прогресування гіпокоагуляції, кровотечі (Hb < 
60 г/л, Ht < 0,25 л/л), тільки за життєвих показань у відповідності до рішення 
консиліуму, згоди хворої або її родичів (за наявності умови) та у разі відсутнос-
ті препаратів чи компонентів крові у медичній установі і на станції (пункті) пе-
реливання крові, можливо введення теплої донорської крові у половинній дозі 
від обсягу крововтрати (C).

Таблиця 23.
Тактика корекції клінічних та лабораторних  

показників коагулопатії і ДВЗ-синдрому

Зміна показників Значення Корекція Цільове значення

Тромбоцити  
менше 50*109/л

Основний компонент 
тромба

Тромбомаса 
Тромбоконцентрат

Більше 50*109/л

Фібриноген  
менше 1,0 г/л

Основний компонент 
тромба

Концентрат 
фібриногена, 

кріопреципітат,
СЗП

Більше 1,0 г/л 
Оптимально  

більше 2,0 г/л

АЧТЧ більше 1,5  
від норми

Зниження рівня 
факторів внутрішнього 

шляху. Дія гепарина.

СЗП, фактор 
VII Інактивація 

гепарина протаміна 
сульфатом

Норма

МНВ більше 1,5  
від норми

Зниження рівня 
факторів зовнішнього 

шляху.

СЗП, концентрат 
факторів 

протромбінового 
комплекса, фактор VII

Не більше 1,3

Гіпокоагуляція на ТЕГ Дефіцит тромбоцитів і/
або факторів згортання 

крові.
Дія дезагрегантів або 

антикоагулянтів

Всі компоненти крові.
Антифібринолітики

Нормо- або 
гіперкоагуляція

Дифузна 
кровоточивість

Зупинка кровоточивості

Таблиця 24.
Дози препаратів для забезпечення консервативного гемостазу  

при гострих порушеннях в системі гемостазу

Препарат Доза Рівень доказовасті
рекомендаций

Свіжозаморожена плазма 15–20 мл/кг маси тіла RCOG –  рівень D, ASA –  рівень A3
European guideline – рівень С1

Кріопреципітат 1 доза на 10 кг маси тіла RCOG –  рівень D ASA –  рівень A3
European guideline – рівень С1

Тромбоцитарна
маса

1 доза на 10 кг маси тіла

RCOG –  рівень D ASA – рівень A3
European guideline –  рівень С1Тромбоконцентрат 1–2 дози

Концентрат протромбінового 
комплексу

При гострій кровотечі 50 МЕ/кг, 
при відсутності ефекта протягом 

20 хв ввести повторно в тій же
дозі.

RCOG –  рівень D, ASA –  рівень A3
European guideline –  рівень С2

Рекомбінантный 
активирований
фактор VII

90–110 мкг/кг, при необхідності 
повторити кожні 3 год

RCOG –  рівень D ASA –  рівень A1
European guideline –  С2

Транексамова кислота 15 мг/кг в/в із наступною 
постійною інфузією до зупинки 

кровотечі

ASA –  уровень А2-В WHO –  слабка 
рекомендація European 

guideline – рівень А1
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Місце транексамової кислоти 
в сучасному акушерстві

Післяпологові кровотечі є причиною кожної п‘ятої материнської смерті (Сharbit B.et al., 
2007). Частота їх коливається від 3 до 15% всіх пологів. Надмірна крововтрата в поло-
гах призводить до тривалого перебування в стаціонарі, обмежує породілля в можли-
востях догляду за новонародженим, стає показанням до гемотрансфузії, причиною 
тяжкої анемії в післяпологовому періоді. Причини післяпологової кровотечі можна 
представити мнемонічною схемою 4Т – порушення тонусу матки, залишки тканини  
в матці (неправильне прикріплення плаценти та порушення народження посліду), 
травма матки або пологових шляхів та порушення кількості та функціональної спро-
можності тромбіну, тобто коагулопатія. 

Алгоритм надання допомоги при акушерських кровотечах класично передбачає ви-
явлення причини – травми, зниженого тонусу або порушення відділення та народження 
плаценти. Розлади коагуляції в таких ситуаціях рідко розглядають як первинну причину 
кровотечі (за виключенням пологів на тлі пізнього гестозу), тому традиційно препарати, 
які впливають на гемостаз, підключали до лікування лише у випадку загрози ДВЗ-синд-
рому. Моментом зміни поглядів на це стала публікація Charbit B. et al. (2007), яка показала, 
що зменшення кількості фібриногену на початку кровотечі є несприятливим прогнос-
тичним чинником з точки зору набуття нею тяжкої форми. Крім того, травмування тканин, 
що часто супроводжує патологічні пологи та власне надання медичної допомоги при 
акушерській кровотечі, порушує баланс чинників гемостазу в бік активації фібринолізу 
(Levi J., 2010). Фібриноліз тромбу, що формується, зазвичай супроводжує післяпологову 
кровотечу та є важливим механізмом, що сприяє її продовженню та пере ходу на неконт-
рольований рівень.

Зупинка кровотечі після пологів відбувається із залученням кількох механізмів: по-
тужного скорочення матки, підвищення активності тромбоцитів та плазменних про-
ко агулянтних факторів, що закономірно супроводжується підвищенням активності фіб ри-
нолізу. Ефективний вплив на перший механізм шляхом активного ведення третього 
періоду пологів продемонстровано з надзвичайно високим рівнем доказовості. Про 
значення балансу процесів коагуляції та фібринолізу в припиненні втрати крові з після-
пологової матки свідчить вже згадане дослідження Charbit B. et al. (2007). Транексамова 
кислота є інгібітором фібринолізу, механізм дії якого полягає у блокуванні сайтів, що 
зв‘язують лізин в молекулі плазміногену, що попереджує його перетворення на плаз-
мін. Припинення лізису тромбу сприяє припиненню кровотечі, що чинить системну та 
локальну гемостатитчну дію. В аспекті післяпологової кровотечі, коли в організмі жінки 
активовано значну кількість біологічно активних речовин прозапальної дії, які часто 
мають каскадоподібні механізми реалізації, важливою є здатність транексамової кис-
лоти впливати на процеси утворення інтерлейкінів та інших цитокінів. 

Спроби застосування інгібіторів фібринолізу в хірургії вже мають високий рівень 
доказовості. Henry D. eta al. 2007 року опублікували результати дослідження, яке про-
демонструвало зменшення об‘єму крововтрати, необхідності гемотрансфузії на 39% та 
ризику смерті від кровотечі у пацієнтів з політравмою на тлі застосування транексамо-
вої кислоти. Навіть у разі необхідності гемотрансфузії, її об‘єм зменшується в середньому 
на 1,1 одиницю. Продемонстровано також зменшення ризику необхідності повторної 
операції через внутрішні кровотечі. Водночас в дослідженні не було виявлено зростання 
частоти тромботичних ускладнень.

Matteson K. et al. (2013) в систематичному огляді продемонструвала зменшення 
тривалості на 26% та тяжкості маткової кровотечі на 54% при використанні транекса-
мо вої кислоти при порівнянні з плацебо. Такий незалежний від хірургічного втручання 
результат, особливо в аспекті зменшення кровотечі з судин внутрішньої оболонки матки, 
надихає на вивчення можливостей застосування інгібіторів фібринолізу при після-
пологових кровотечах. 

В царині акушерства протягом першої декади ХХІ сторіччя було опубліковано 3 рандо-
мізованих дослідження присвячених можливостям застосування транексамової кислоти 
для попередження післяпологової кровотечі. Так, Yang H. et al. (2001) досліджував ефек-
тивність внутрішньовенного введення 1000 мг препарату в момент народження перед-
нього плечика плода, і продемонстрував зниження об‘єму крововтрати та ризику тяж-
кої післяпологової кровотечі при вагінальних пологах. Так, частка жінок, що втратили  
в пологах більше 400 мл крові в групі транексамової кислоти була 6,8% проти 25,3%  
в групі традиційного ведення третього періоду пологів. Проте головним висновком 
цього та подібних досліджень було твердження про доцільність рутинного призначення 
транексамової кислоти всім роділлям, що не відповідає сучасним світовим тенденціям 
щодо демедикалізації пологів. 

Щонайменше 2 дослідження було присвячено ефективності профілактики після-
пологової кровотечі після розродження шляхом кесарева розтину. Так, K.Gungorduk 
et al. (2011) показали, що введення 1000 мг транексамової кислоти за 10 хвилин до 
початку операції дозволяє зменшити об‘єм крововтрати від 600,7 мл до 499,9 мл, 
частку пацієнток з крововтратою понад 1000 мл від 5,8% до 2,1% та необхідність за-
стосування додаткових утеротонічних засобів. Abdel-Abeen H. et al. (2013) виявили 
не лише зниження об‘єму крововтрати після введення транексамової кислоти на по-
чатку кесарева розтину, але і підтвердили ефективність профілактичного засобу на 
підставі даних про вміст гемоглобіну та гематокриту через 24 години після втру-
чання. Жодне із вказаних досліджень не повідомило про наявність побічних ефектів 
та ускладнень. 

Саме з метою вивчення ефективності великих доз транексамової кислоти 2009 року 
було розпочато міжнародне багатоцентрове рандомізоване подвійне сліпе плацебо-
контро льоване дослідження World Maternal Antifibrinolitic Trial (WOMAN). Наразі дослі-
дження перебуває в ІІІ фазі, із запланованих 20 000 жінок охоплено 15 000. Дослідження 
є мульт центровим, до нього залучено 21 географічну точку з країн з різним ступенем 
економічного розвитку. До дослідження включали породіль, у яких розвинулась після-
поло гова гіпотонічна кровотеча, об‘єм якої перевищив 500 мл після вагінальних  
пологів та 1000 мл після кесарева розтину. Основній групі, крім всіх заходів зупинки 
кровотечі, з початком лікування було розпочато інфузію 1 г транексамової кислоти.  
На разі дослідницька група переконливо стверджує, що застосування інгібітора в комп-
лексній допомозі при акушерській кровотечі дозволило зменшити на 19% материнську 
смертність внаслідок акушерської кровотечі. У разі застосування транексамової кисло-
ти протягом 3 годин від народження на 31% зменшується материнська післяпологова 
смертність. Серед задач дослідження, що триває, – підтвердити вплив профілактичного 
заходу на показники материнської смертності та захворюваності, отри мати дані щодо 
зміни частоти гістеректомій, а також політичне завдання включення транексамової 
кислоти в якості фармакологічного агента в національні протоколи менеджменту 
після пологової кровотечі. В клінічному протоколі України «Акушерські кровотечі»  
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(Наказ МОЗ України №205 від 24.03.2014) рекомендоване введення 1 г транексамової 
кислоти в рамках комплексного лікування кровотечі одночасно з утеротоніками. 

Питання застосування транексамової кислоти, препарату, що впливає на регуляцію 
коагуляційного потенціалу, в післяпологовому періоді зазвичай викликає побоювання 
з точки зору можливих тромботичних ускладнень. Концентрація протромботичних 
факторів в плазмі залишається високою протягом всього післяпологового періоду, крім 
того, тромбоутворенню сприяє активація прозапальних чинників в плацентарному 
ложі. Якщо ризик тромбозу у вагітних є в 10-15 разів вище, ніж у невагітних жінок, то  
в протягом 6 тижнів після пологів він є більшим, за даними різних авторів, в 25–84 разів. 
Дослідження з досить високим рівнем доказовості Peitsidis Р. et al. (2011) не показало 
підвищення ризику тромбозів на тлі застосування транексамової кислоти. Поодинокі 
описані випадки розвитку гострої ниркової недостатності в післяпологовому періоді 
внаслідок інтрагломерулярного тромбозу було зареєстровано у жінок з іншими потуж-
ними чинниками тромбоутворення – лейкемія, пологи на тлі тяжкого гестозу тощо. 
Тим не менше, основним протипоказанням до застосування транексамової кислоти, 
крім індивідуальної гіперчутливості, є коагулопатія споживання без значної активації 
фібринолізу. Тобто питання про застосування препарату в рамках боротьби з акушер-
ською кровотечею треба піднімати до розвитку цього ускладнення. 

Розчин транексамової кислоти можна змішувати з розчинами електролітів та аміно -
кис лот, декстранами, проте протипоказано додавати до нього препарати крові та роз-
чини пеніци лі нів. Із зрозумілих міркувань не можна застосовувати його одночасно  
з активними протромбіновими комплексами та іншими інгібіторами фібринолізу.  
Препарат зберігає антифібринолітичну активність в плазмі протягом 7-8 годин, в тка-
нинах – до 17 годин, тобто однократне його введення в рамках боротьби з акушерською 
кровотечею є достатнім. 

На українському ринку транексамова кислота представлена препаратом «Трамікс»® 
виробництва «Arterium». Вдала форма випуску – 500 мг в ампулі – робить зручним до 
застосування в умовах надання інтенсивної допомоги. В інструкції до застосування се-
ред перших показань позначено акушерські кровотечі. 
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ТРАМІКС®
Склад:
діюча речовина: 1 мл розчину містить транексамової кислоти у перерахунку на 100 % речовину 100 мг;
допоміжна речовина: вода для ін’єкцій

Фармакотерапевтична група.
Антигеморагічні засоби. Інгібітори фібринолізу.
Код ATХ B02A A02.

Фармакологічні властивості.
Транексамова кислота – антифібринолітичний засіб, що специфічно інгібує активацію профібрино
лізину (плазміногену) та його перетворення на фібринолізин (плазмін). Чинить місцеву та системну 
гемостатичну дію при кровотечах, пов’язаних із підвищенням фібринолізу (патологія тромбоцитів, 
менорагії). Також транексамова кислота шляхом стримування утворення кінінів та інших активних 
пептидів, що беруть участь в алергічних та запальних реакціях, чинить протизапальну, протиалергічну, 
протиінфекційну та протипухлинну дії. Експериментально підтверджена власна аналгетична актив
ність транексамової кислоти, а також здатність посилювати знеболювальну дію опіатів.

Показання.
Кровотеча або ризик кровотечі при посиленні фібринолізу, як генералізованого (кровотеча під час 
операцій і в післяопераційному періоді, післяпологова кровотеча, ручне відділення посліду, відшару
вання хоріона, кровотеча при вагітності, злоякісне новоутворення підшлункової та передміхурової 
залоз, гемофілія, геморагічні ускладнення при фібринолітичній терапії, тромбоцитопенічна пурпура, 
лейкози, захворювання печінки, попередня терапія стрептокіназою), так і місцевого (маточна, носова, 
легенева, шлунковокишкова кровотечі, гематурія, кровотеча після простатектомії, конізації шийки 
матки з приводу карциноми, екстракції зуба у хворих з геморагічним діатезом). Оперативні втручання 
на сечовому міхурі. Хірургічні маніпуляції при системній запальній реакції (сепсис, перитоніт, панкрео
некроз, тяжкий і середньої тяжкості гестоз, шок різної етіології та інші критичні стани).

Протипоказання.
 Підвищена чутливість до препарату;
 тромбоемболічні захворювання в анамнезі;
 високий ризик тромбоутворення;
 макроскопічна гематурія;
 коагулопатія внаслідок дифузного внутрішньо судинного 

згортання крові (ДВЗКсиндром) без знач ної активації 
фібринолізу;

 інфаркт міокарда;
 субарахноїдальний крововилив;
 порушення кольорового зору;
 тяжка ниркова недостатність (ризик кумуляції).

Побічні реакції.
З боку імунної системи: алергічні реакції (висип, свер біж, 
кропив’янка, включаючи анафілактичні реакції).
З боку травної системи: нудота, блювання, діарея.
З боку серцево-судинної системи: артеріальна гіпотензія (при швидкому внутрішньовенному введенні), 
тромбоз або тромбоемболія.
З боку органів зору: порушення кольорового зору, нечіткість зору.
З боку нервової системи: запаморочення, судоми (особливо при порушенні умов застосування).

Упаковка.
По 5 мл в ампулі, по 5 ампул у контурній чарунковій упаковці; по 1 контурній чарунковій упаковці в пачці; 
по 5 мл в ампулі, по 5 ампул у контурній чарунковій упаковці; по 2 контурні чарункові упаковки в пачці.

Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. ПАТ «Галичфарм», Україна, 79024, м. Львів, вул. Опришківска, 6/8.

Інформацію наведено в скороченому вигляді, повна інформація викладена в інструкції для медичного застосування 
лікарського засобу Трамікс®, розчин для ін’єкцій. Інформація виключно для медичних та фармацевтичних працівни
ків. Для використання в професійній діяльності. Р.П. №UA/14160/01/01 від 29.12.2014 до 29.12.2019. До складу 
Корпорації «Артеріум» входять ПАТ «Київмедпрепарат» та ПАТ «Галичфарм». 
Дата останнього перегляду інформаційного матеріалу: 28.11.2017 р.
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Постплацентарні:
– перегинання пуповини (випадіння, здавлення, обвивання, вузол);
– аномалії розвитку плода та патологія плода.

Незадовільний стан плода не можна вважати самостійним діагнозом, швидше 
індикатором тимчасового або постійного обмеження надходження кисню, резуль-
татом якого може стати гіпоксія та метаболічний ацидоз. Наразі описано 3 послі-
довних етапи реагування плода на нестачу надходження кисню –  минуща гіпоксія, 
тканинна гіпоксія з ризиком розвитку метаболічного ацидозу та гіпоксія з мета-
болічним ацидозом [20]. Відповідь плода на зменшення надходження кисню регу-
люється автономною нервовою системою за участю симпатичних та парасимпа-
тичних медіаторів. У плода присутні потужні механізми компенсації гіпоксії в по-
логах, проти пролонгована та безперервна нестача кисню призводить до їх висна-
ження, розвитку ацидозу, загибелі клітин, тканинного ушкодження, поліорганної 
недостатності та внутрішньоутробної загибелі плода [20]. Пролонгована феталь-
на гіпоксія асоційована з ранніми та пізніми ускладненнями, серед яких –  енцефа-
лопатія, судоми, церебральний параліч та затримки нервово-психічного розвитку 
[10]. Компенсаторні механізми плода включають зменшення частоти серцевих 
скорочень, вторинне зменшення споживання кисню для функцій, що не мають 
провідного значення, як то великі рухи плода, перерозподіл кровоплину на життє-
во важливі органи (серце, головний мозок та наднирники) та перемикання на ана-
еробний тип дихання [11]. Виявлення перехованих проявів компенсації плода до 
нестачі кисню лежать в основі спостереження під час вагітності та пологів.

Тест рухів плода є рекомендованим до застосуванням всіма вагітними, незалежно 
від наявності чинників ризику. Перевагою методу є активна участь вагітної у прове-
денні фетального моніторингу, хоча жодним дослідженням не доведено значення за-
стосування цього методу для зниження показника перинатальної смертності та нео-
натальної захворюваності. Деякі дослідники навіть зазначають можливий негатив-
ний вплив такої рекомендації, а саме –  формування психологічної тривожності у вагіт-
ної. Запропоновано численні методи підрахунку кількості рухів плода протягом доби, 
протягом певних часових проміжків тощо. Американський коледж акушерства та гіне-
кології в бюлетені «Допологове спостереження за плодом», виданим 2014 року, зазна-
чає, що оптимальним методом оцінки рухової активності плода є реєстрація 10 та 
більше ворушінь протягом 2 годин (з перервою або без неї) [1]. Оптимальним часом є 
період максимальної емоційної активності –  зранку між 7 та 9 годиною та ввечері між 
20 та 22 годинами. Відсутність такої кількості рухів є показанням до скерування вагіт-
ної до проведення інструментального обстеження, зокрема –  нестресового тесту пло-
да та біофізичного профілю.

Серцевий ритм плода є чутливим маркером, що реагує на пролонговану неста-
чу кисню, що зробило його зручним інструментом оцінки стану плода в режимі 
реального часу.

Перші спроби оцінки стану плода за його серцебиттям витоками сягають часів 
Гіпократа, Лінек 1816 року революційно удосконалив метод, запропонувавши реє-
струвати звук серцебиття через згорнутий тубом листок паперу, замість безпосе-
реднього контакту вуха до тіла. Незважаючи на бурхливий технічний прогрес, аус-
культація, як доступний та економічний спосіб контролю стану плода в пологах 
сьогодні не втратила своєї актуальності.

КРИТИЧНІ СТАНИ ПЛОДА
Порушення стану плода є найпоширенішою причиною оперативного розро-

дження, у тому числі –  до досягнення терміну доношеної вагітності. Оскільки рі-
шення про переривання вагітності до настання пологової діяльності має бути об-
ґрунтованим безперечно, в світі постійно розробляються та удосконалюються спо-
соби оцінки стану плода під час вагітності та в пологах.

Для плода, що розвивається, зовнішнє середовище представлено материн-
ським організмом. Стан здоров‘я вагітної визначає сценарій здоров‘я майбутньої 
дитини, на нього впливають розлади регуляторних механізмів на всіх рівнях. По-
рушення функціонального стану плода неможливо виявити об‘єктивними метода-
ми без залучення материнських показників.

На сьогодні в світі все більшої популярності набуває поняття «незадовільний стан 
плода», під яким розуміють гіпоксію та/або ацидемію плода внаслідок недостатнього 
надходження кисню. Поняття використовують, коли виявляють один із наступних 
проявів: зміни в серцевому ритмі плода, зменшення активності його рухів, недостат-
ній ріст плода та наявність меконію в амніотичній рідині. Цей термін нині прийнято 
застосовувати замість популярного раніше поняття «дистрес плода». Причиною такої 
зміни є те, що незважаючи на асоційовану з гіпоксією плода неонатальну енцефалопа-
тію, більшість новонароджених з переліченими ознаками є здоровими [26].

Етіологічні фактори незадовільного стану плода поділяють на передпла-
центарні, плацентарні та постплацентарні.

Передплацентарні:
1. Група патологічних станів, що призводять до порушення транспорту кисню 

до матки і плаценти:
–  порушення оксигенації материнської крові (серцево–судинна і легенева 

патологія матері);
–  гемічна гіпоксія матері –  анемії вагітних при Hb <100г/л;
– циркуляторні порушення генералізованого характеру (гіпотонія вагіт-

них, гіпертонічна хвороба, прееклампсія з переважно гіпергензивним 
синдромом);

2. Циркуляторні розлади в маткових судинах:
– патологічні зміни спіральних артеріол в зоні плацентарної площадки як на-

слідок перенесених раніше запальних захворювань ендометрію та вишкрі-
бань порожнини матки;

– оклюзивні васкулярні порушення спіральних артеріол в зоні плацентар-
ної площадки і периферійний вазоспазм (прееклампсія, переношування 
вагітності, діабетична ангіопатія).

Власне плацентарні:
– первинна плацентарна недостатність внаслідок порушення розвитку 

і дозрівання плаценти, в першу чергу –  неповноцінна друга хвиля інвазії 
цитотрофобласту з неповним руйнуванням м’язевого шару маткових ар-
терій та збереженням їх здатності реагувати на системні вазоконстрик-
торні чинники матері;

–  інфекційно–токсичні ушкодження плаценти в пізні терміни вагітності;
– відшарування плаценти.
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До аускультативних станів, що вимагають негайного початку безперервної 
КТГ, належать –  частота серцевих скорочень менша 110 уд/хвилину, що триває по-
над 3 хвилини, або тахікардія плода понад 160 уд/хв. При цьому не варто забувати, 
що причиною змін серцевого ритму може бути положення жінки на спині, що спри-
чинює синдром нижньої порожнистої вени, тому зміна положення тіла може по-
кращити ситуацію. Крім того, реєстрація понад 5 маткових скорочень за 10 хвилин 
також є показанням до переходу до безперервної КТГ.

Таким чином, періодична аускультація плода в пологах при раціональному ії 
застосуванні залишає за собою право на існування навіть в акушерських клініках 
високого рівня та відповідного оснащення, особливо в аспекті популярного нині 
напрямку максимального наближення пологів до фізіологічного з зменшенням не 
лише медикаментозних, але й інструментальних втручань. Проте погіршення ста-
ну здоров‘я вагітних, збільшення середнього віку першороділь, удосконалення ме-
тодів антенатального виявлення порушень кровообігу плода робить все меншу 
кількість жінок відповідними численним перерахованим критеріям. Тому кардіо-
токографія залишається найбільш поширеним методом спостереження за станом 
плода в пологах.

За період 1990–2015 роки було опубліковано багато досліджень, які продемон-
стрували відсутність позитивного впливу рутинного інтранатального фетального 
моніторингу на перинатальні показники. 2006 року Alfirevic Z. et al. проаналізува-
ли 12 досліджень з високим та середнім рівнем доказовості та показали, що засто-
сування інтранатального фетального моніторингу не впливає на частоту внутріш-
ньоутробної загибелі плода, ранньої неонатальної смертності, народження дітей 
із оцінкою по Апгар менше 7 балів на першій хвилині. Щодо віддалених наслідків, 
то було показано зниження частоти неонатальних судом при застосуванні постій-
ного моніторингу в пологах, проте це не впливало на рівень дитячого церебраль-
ного параліча в майбутньому. Водночас використання рутинної кардіотокографії 
в пологах призвело до зростання частоти абдомінального розродження та опера-
тивних вагінальних пологів. З точки зору клінічного досвіду, згідно таких резуль-
татів, можна говорити про доцільність рутинного моніторингу, адже завдяки йому 
лікарі частіше вдаються до оперативного розродження, наслідком чого є наро-
дження дітей без проявів асфіксії. Проте вже 2012 року Devane D. et al. оновили та-
кий мета-аналіз, підкресливши, що включали до нього лише роділь низького аку-
шерського ризику. Серед нових результатів –  відсутність впливу не показник вну-
трішньоутробної та неонатальної смертності, зниженої оцінки новонародженого 
за шкалою Апгар, значення Ph пуповинної крові менше 7,0. На відміну від попере-
днього мета-аналізу, не виявлено відмінностей за віддаленими наслідками для 
новонародженого та частотою вагінального абдомінального розродження, проте 
чітко доведено зростання частоти кесарського розтину на 20%.

FIGO 2015 року видало рекомендації щодо спостереження за станом плода в по-
логах, які скадаються з 3 частин, присвячених періодичній аускультації, кардіото-
кографії та пробам на ацидоз з шкіри голівки плода. Розділ, присвячений КТГ, на-
голошує що для правильної інтерпретації результатів необхідно враховувати ча-
сом малозначимі обставини. Зокрема, підкреслено надзвичайне значення позиції 
роділлі. З вказаних вище причин, слід уникати тривалого перебування роділлі на 
спині, віддаючи перевагу положенню лежачи на боці та напівсидячи. Сучасні пор-

Важливим аспектом застосування періодичної аускультації в пологах є контакт 
медичного персоналу з роділлею, при якому одночасно оцінюють загальний стан, 
температуру та колір шкіри, дихання пацієнтки. Незамінним є психологічний контакт, 
що виникає між пацієнткою та персоналом в процесі періодичної аускультації.

Обмеження застосування періодичної аускультації зумовлені тим, що лікарю 
потрібні роки постійної практики для набуття досвіду не лише в оцінці частоти 
серцебиття, але у визначенні прискорень та уповільнень серцевого ритму. Ще 
більше досвідченості та уваги потрібно для оцінки варіабельності серцевого рит-
му. Використання аускультації як єдиного методу контролю стану плода в пологах 
не дає можливості реєстрації нормального чи патологічного серцевого ритму, що 
має юридичне значення. Такі недоліки частково усунуто при використанні порта-
тивних приладів, що дозволяють зареєструвати на екрані частоту серцевих скоро-
чень, непрямим шляхом оцінити варіабельність серцевого ритму. Проте механізм 
роботи цих приладів (реєстрація не власне шуму серцевого скорочення, а зміни 
швидкості кровоплину за принципом Доплера) залишає ймовірність фіксації сер-
цевого ритму матері, що може бути розціненим як децелерація.

Не проведено широкомасштабних досліджень стосовно оптимальної частоти про-
ведення періодичної аускультації для оцінки стану плода в пологах. В дослідженні 
Alfrevic Z. et al. (2013), присвяченому порівнянню ефективності КТГ та періодичної аус-
культації в пологах, посилаючись на думку експертів було регламентовано, що вислу-
ховування серцевого ритму плода доцільно проводити кожні 15 хвилин в першому 
періоді пологів та щоп‘ять хвилин або після кожної потуги в другому періоді пологів. 
Тривалість вислуховування має бути не меншою 60 с, під час та протягом 30с після 
маткового скорочення. Якщо показники серцевого ритму викликають сумніви, аус-
культацію слід повторити протягом 3 послідовних маткових скорочень [13].

На підставі всіх недоліків та переваг періодичної аускультації, експерти FIGO 
в присвяченому проблемі консенсусі надають такі умови, при яких доцільно вдава-
тись до цього методу спостереження за станом плода, навіть за умови доступності 
в клініці КТГ (таблиця 1).

Таблиця 1
Умови, за яких періодична аускультація є прийнятним  

методом спостереження за станом плода (за R. Maude, 2014)

Антенатальні чинники Інтранатальні чинники

• Відсутні серйозні розлади здоров‘я
• Відсутній гестаційний діабет та прееклампсія
• Відсутня допологова вагінальна кровотеча
• Нормальний ріст плода, амніотичний індекс та дані 

доплерометрії
• Нормальні дані антенатальної КТГ
• Відсутній рубець на матці
• Нормальна рухова активність плода
• Час від розриву плодових оболонок не більше 24 

годин
• Доношена одноплідна вагітність, головне 

передлежання плода

• Нормальна частота маткових скорочень
• Відсутня індукція та посилення пологів
• Відсутня епідуральна анестезія
• Відсутня вагінальна кровотеча
• Відсутні домішки свіжого або густого 

меконію в водах
• Відсутня гіпертермія матері понад 38⁰С
• Активна фаза першого періоду пологів 

триває менше 12 годин
• Другий період пологів триває менше 1 

години
• Серцевий ритм плода чітко 

прослуховується
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1. Базальний ритм
Визначається як середній рівень найбільш горизонтального сегменту запису, 

тобто фрагменту з найменшою кількістю осциляцій. Оцінюється га фрагменті 
з тривалістю 10 хвилин, якщо результат є меншим нормальних значень, необхідно 
порівняти оцінку з попереднім 10-хвилинним інтервалом. Нормальне значення 
базального ритму перебуває в межах 110–160 уд/хв, плодам, що народжуються пе-
редчасно, більш властива верхня частина спектру, переношеним –  нижня. Значен-
ня базального ритму понад 160 уд/хв, що фіксується протягом 10 хвилин та більше 
визначається як тахікардія. Найбільш поширеною причиною тахікардії плода є 
гіпертермія матері, що може бути наслідком позаматкової або внутрішньоматко-
вої інфекції, а також –  епідуральної анестезії [29]. Експресія катехоламінів в почат-
кових стадіях гіпоксії також може спричинювати тахікардію. Менш поширеними 
причинами тахікардії є призначення лікарських засобів адрено-міметичної дії та 
суправентрикулярна аритмія плода.

Брадикардія –  зниження базального ритму менше 110 уд/хв протягом 10 хви-
лин та довше. Тут слід зазначити, що переношеним плодам в нормальному стані 
може бути властивим базальний ритм від 100 до 110 уд/хв.

2. Варіабельність
Оцінює мінливість серцевого ритму плода та визначається як ширина смуги 

запису протягом 1хвилинного сегменту. Нормальна варіабельність –  ширина сму-
ги від 5 до 25 уд/хв. Знижена варіабельність –  ширина смуги менше 5 уд/хвилини 
протягом 50 хвилин та довше на тлі нормального базального ритму або протягом 
3 хвилин на тлі децелерації (мал. 2). Причинами зниженої варіабельності є пригні-
чення регуляторних впливів вегетативної нервової системи, найчастіше –  внаслі-
док гіпоксії, що призводить до зменшення симпатичної та парасимпатичної актив-
ності, травма центральної нервової системи, інфекція, рідше –  прийом лікарських 
засобів, що пригнічують вегетативну нервову систему. Під час глибокого сну плода 
варіабельність зазвичай пе-
ребуває на нижній межі нор-
ми, проте вкрай рідко –  мен-
ше 5 уд/хв. Варіабельність є 
важливою характеристикою 
стану плода до пологів, під 
час пологів низька варіабель-
ність як прояв гіпоксії плода є 
малоймовірною, особливо на 
тлі нормальних показників 
антенатальної КТГ та відсут-
ності децелерацій.

Збільшена варіабельність 
(стрибкоподібний ритм) –  ши-
рина смуги запису КТГ понад 
25 уд/хв, що реєструється 
протягом 30 хвилин та довше 
(мал. 3). Остаточно патофізіо-
логія цього феномену невідо-

тативні бездротові датчики дозволяють не обмежувати рухову активність роділлі, 
що значно покращує сприйнятність та відповідно –  ефективність методу.

Ще одним чинником, що впливає на результативність постійного КТГ –моніторингу 
в пологах, є швидкість запису кривої. В більшості країн це є 1 см/хвилину, в Нідерландах –  
2 см/хв, Північній Америці та Японії –  3 см/хв. Більшість експертів погоджуються, що саме 
швидкість стрічки 1 см/хв є оптимальною для візуалізації порушень варіабельності рит-
му, оцінки характеру децелерацій. Головним принципом є дотримання єдиної швидкості 
запису в окремій клініці, в оцінці якої персонал є найбільш досвідченим.

Наступним важливим чин-
ником, що може істотно впли-
нути на чутливість КТГ, є ви-
користання зовнішнього або 
внутрішнього датчику реє-
страції. Зовнішній метод реє-
страції серцевого ритму пло-
да має в основі доплероме-
тричну фіксацію рухів серце-
вих структур плода. Такому 

способу реєстрації властиві артефакти, як то –  втрата сигналу, фіксація материн-
ського серцебиття, відсутність реєстрації аритмії плода, а також автоматичне по-
двійне збільшення або зменшення частоти серцевих скорочень (мал. 1). Останні 
явища частіше спостерігають в другому періоді пологів.

Реєстрація серцевого ритму за допомогою внутрішнього датчика, що може фік-
суватись на голівці або сідниці плода, в основі має визначення частоти скорочень 
шляхом підрахунку інтервалів R-R фетальної кардіограми. Не маючи недоліків зо-
внішнього методу, цей спосіб реєстрації має певні обмеження в застосуванні. Вкрай 
важливо перед розміщенням датчика чітко переконатись в розташуванні швів та 
тім‘ячок на голівці. Метод вимагає відсутнього плодового міхура, асоційований 
з підвищеним ризиком вертикальної передачі інфекції. Саме тому він є протипока-
заним у роділь, що мають активну форму геніального герпесу, а також є серопози-
тивними стосовно трансмісивних інфекцій.

Враховуючи переваги та недоліки обох методів FIGO рекомендує застосування 
зовнішнього способу реєстрації як рутинний метод інтранатального спостережен-
ня за станом плода, особливо звертаючи увагу на правильне розташування датчи-
ка в другому періоді пологів. Якщо не вдається отримувати якісний запис серцевої 
діяльності, за відсутності протипоказань, в основному –  інфекційного характеру, 
переходити до внутрішньої реєстрації.

Що стосується токографії –  реєстрації сили та тривалості маточного скорочен-
ня, то її чутливість є значно меншою. При зовнішньому розташуванні датчика на 
точність вимірювання впливають близькість до водія маткового ритму, товщина 
шару підшкірної клітковини, щільність фіксації. Зовнішнє розташування датчика 
не дозволяє точно визначити тривалість та силу маткового скорочення, даючи ін-
формацію лише щодо їх частоти, що власне є необхідним для оцінки ефективності 
пологової діяльності та залежності децелерації від скорочення міометрію.

Консенсус наводить базові принципи аналізу КТГ на підставі загальноприйня-
тих її характеристик.

Малюнок 1. артефакти при запису кардіотокографії 
зовнішнім датчиком – автоматичне подвоєння частоти 
серцевих скорочень (за D.Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 2. Знижена варіабельність серцевого ритму, швидкість 
запису – 1 см за хвилину (за D Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 3. Збільшена варіабельність, стрибкоподібний 
(сальтаторний) ритм, швидкість запису – 1 см за хвилину (за 
D.Ayres-de-Campos, 2015)
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початком (та відповідно поверненням до нормального ритму) та дном децеле-
рації минає понад 30 с. Якщо одночасно проводиться адекватний запис матко-
вих скорочень, можна побачити, що пізня децелерація розпочинається не рані-
ше, ніж через 20 секунд від початку перейми, дно її спостерігають після кульмі-
нації перейми, а повернення до базального ритму відбувається після завершен-
ня перейми. Такий тип децелерацій вказує на хеморецепторну відповідь на на-
ростаючий ацидоз плода [15]. За умови, якщо на записі КТГ відсутні акселерації 
та варіабельність є зниженою, пізніми децелераціями вважають також такі, що 
мають амплітуду 10–15 уд/хв.

Пролонговані децелера-
ції –  тривають понад 3 хви-
лини, вказують на реакцію 
хеморецепторів на накопи-
чення кислих продуктів об-
міну, тобто на появу метабо-
лічного ацидозу (мал. 6). 
Децелерації тривалістю по-
над 5 хвилин, що супрово-
джуються низькою варіа-
бельністю та зниженням частоти серцевих скорочень до 80 уд/хв та менше, 
свідчать про гостру гіпоксію плода, яка вимагає негайного розродження.

Повторними є децелерації, що супроводжують 50% та більше маткових ско-
рочень.

5. Синусоідальний ритм –  cинусоподібна крива з амплітудою 5–15 уд/хв та 
частотою 3–5 циклів за хвилину, що триває понад 30 хвилин та не супроводжу-
ється акцелераціями (мал. 7). Патофізіологія цього кардіотокографічного запи-
су остаточно не зрозуміла, 
але його часто асоціюють 
з тяжкою фетальною анемі-
єю, плацентарною кровоте-
чею, синдромом фето-фе-
тальної трансфузії, розри-
вом судин пуповини. Ритм 
також було описано при ва-
дах серця та гастрошизисі.

6. Псевдосинусоідаль-
ний ритм –  ритм, що нага-
дує синусоїдальний, але 
з більшою амплітудою, тому 
нагадує зубці пилки (мал. 8). 
Рідко триває більше 30 хви-
лин, переходить переважно 
у нормальну картину КТГ, 
найбільш типовим є після 
застосування епідуральної 
анестезії.

ма, але у поєднанні з повторними децелераціями це явище свідчить про гіпоксію 
плода, що швидко розвивається та асоційована з глибокими порушеннями ауторе-
гуляції кровопостачання головного мозку [23].

3. Акцелерації –  підвищення протягом 30 с частоти серцевих скорочень від лі-
ніі базального ритму щонайменше на 15уд/хв, що триває від 15 секунд до 10 хви-
лин. Більшість акцелерацій збігається з рухами плода та свідчать про нормальну 
реактивність нервової системи, іншими словами –  про задовільний стан плода. До 
32 тижнів плодам є властивою менша амплітуда та тривалість акцелерацій (відпо-
відно критерії 10 уд/хв та 10 секунд). Акцелерації в нормі відсутні під час глибоко-
го сну плода, що триває не більше 50 хвилин. Відсутність акцелерацій на інтрана-
тальному записі КТГ не має чіткого значення, ця ознака ізольовано не може свід-
чити про гіпоксію плода. На думку експертів FIGO, увагу слід звернути на акцелера-
ції, що їх фіксують в другому періоді пологів водночас з матковим скороченням –  
вони можуть бути результатом помилкової реєстрації материнського серцевого 
ритму замість плодового, оскільки під час потуги маткове скорочення зазвичай 
супроводжується уповільненням серцебиття.

4. Децелерації –  зниження частоти серцевих скорочень плода нижче ба-
зального ритму амплітудою більше 15 уд/хв та тривалістю понад 15 секунд.

Ранні децелерації є неглибокими, короткотривалими, з нормальною ва-
ріабельністю та співпадають з матковим скороченням. Вважається, що ці де-
целерації пов‘язані з стисненням голівки плода та не свідчать про порушення 
стану.

Варіабельні децелерації –  V-подібні децелерації, що представляють со-
бою швидке зниження частоти серцевих скорочень протягом 30 с (мал. 4). 
Для них властивою є нормальна варіабельність та швидке відновлення ба-
зального ритму. Вони є найбільш поширеними в пологах та свідчать про ба-
ро-рецепторну відповідь на підвищення артеріального тиску, що трапляєть-

ся внаслідок стиснення пу-
повини [5]. Такі децелерації 
рідко асоційовані з гіпоксі-
єю плода, за виключенням 
випадків, коли вони набува-
ють U-подібної форми, су-
проводжуються зниженою 
варіабельністю та трива-
ють понад 3 хвилини.

Пізні децелерації –  де-
целерації U-подібної форми, 
з нормальною або зниженою 
варіабельністю, поступовим 
зниженням частоти серце-
вих скорочень та поступо-
вим поверненням до базаль-
ного ритму (мал. 5). Про по-
ступовий початок та повер-
нення говорять, коли між 

Малюнок 4. Варіабельні децелерації, швидкість запису – 1 см 
за хвилину (за D.Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 6. Пролонговані децелерації, зовнішня реєстрація 
серцевого ритму, швидкість запису – 1 см за хвилину 
(за D Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 7. Синусоїдальний ритм, зовнішня реєстрація 
серцевого ритму, швидкість запису – 1 см за хвилину ( за D.
Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 8. Псевдосинусоїдальний ритм, зовнішня 
реєстрація серцевого ритму,  швидкість запису – 1 см за 
хвилину (за D.Ayres-de-Campos, 2015)

Малюнок 5. Пізні децелерації, зовнішня реєстрація сер-
цевого ритму в другому періоді пологів,  швидкість запису – 
1 см за хвилину (за D.Ayres-de-Campos, 2015)
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тя, у кожного третього протягом перших 3 діб життя розвивається дихальна та 
серцево-судинна недостатність.

Істотним недоліком методу є його інвазивність, необхідність повторного втру-
чання. За даними C. East et al.(2010), не менше 10% проб крові на визначення Ph із 
передлеглої частини плода є неінформативними, причинами чого є утворення 
згустків в капілярі, забір недостатньої кількості крові, повітря в просторі капіляра, 
та, як не парадоксально –  технічна необхідність калібровки газового аналізатору 
в момент показаного визначення показників. Показанням до оперативного роз-
родження є значення Ph менше 7,2, що було визначено емпірично в 60-их роках 
минулого сторіччя на підставі оцінки показників 360 плодів під час фізіологічних 
пологів. Інвазивність дослідження не дозволяє використовувати його як рутин-
ний спосіб спостереження за станом плода, метод запропоновано застосовувати 
у разі сумнівного результату кардіотокографії. Недоцільною є втрата часу на ви-
значення газового складу капілярної крові у разі патологічного результату кардіо-
токографії. Отриманий результат Ph капілярної крові з шкіри голівки 7,25 та біль-
ше передбачає продовження спостереження за станом плода, у разі повторних 
епізодів реєстрації сумнівної кардіотокографії –  повторення аналізу через 15–
20 хвилин, пограничне значення (7,2–7,25) –  застосування заходів, покликаних по-
кращити оксигенацію плода, результат менше 7,2 –  негайне розродження.

В якості альтернативного методу запропоновано визначення вмісту лактату в ка-
пілярній крові з передлеглої частини плода, спираючись на більшу чутливість та спе-
цифічність останнього при порівнянні із рутинним Ph. Частота невдалих проб на ви-
значення лактату в капілярній крові не перевищує 1,5% [25], головним чином –  через 
меншу кількість крові, необхідної для аналізу. Емпіричним способом визначено, що 
критичний рівень лактату 4,8 ммоль/л та менше свідчить про ацидоз плода.

Опублікований 2015 року мета-аналіз East C.et al. не продемонстрував більшої 
ефективності спостереження за плодом шляхом комбінації кардіотокографії та ви-
значення лактату в пробі капілярної крові з шкіри голівки про порівнянні з ізо-
льованою кардіотокографією щодо перинатальної смертності. При порівнянні 
описаної комбінованої схеми з ізольованою аускультацією було виявлено зростан-
ня частоти абдомінального розродження на 30%, яке було виправданим, адже су-
проводжувалось зниженням на 50% частоти судом у новонародженого. Консенсус 
Федерації Акушерів Гінекологів (FIGO) від 2015 року рекомендує розглядати ком-
бінацію КТГ + аналіз капілярної крові передлеглої частини плода швидше як спо-
сіб зменшення частоти абдомінального та інструментального вагінального розро-
дження, тобто попередження необґрунтованих інвазій в перебіг пологів.

Стимуляція шкіри передлеглої голівки плода покликана відрізнити, не вдаючись 
до інвазивних методів, причини зменшеної варіабельності серцевого ритму плода –  
від його глибокого сну до гіпоксії та ацидозу. Таку стимуляцію можна проводити паль-
цем або інструментом, якщо вона не призводить до появи акцелерацій на КТГ, або ак-
селерації супроводжуються монотонністю серцевого ритму, це є свідченням ацидозу 
плода, що відповідає Ph не більше 7,25 [21]. Є дані, що в клініках, де доступним визна-
чення газового складу капілярної крові передлеглої частини плода, застосування сти-
муляції шкіри дозволяє зменшити частоту таких досліджень на 50%. Неможливість 
виміряти та стандартизувати силу подразнення, рекомендованого до застосування 
для стимуляції, не дозволяє говорити про практичну значимість цієї рекомендації.

Таблиця 2
Класифікація результатів КТГ та рекомендована тактика (FIGO, 2015)

Ознака Нормальний Сумнівний Патологічний
Базальний ритм 110–160 уд/хв Відсутня хоча б одна 

характеристика, що 
відповідає нормальному 
результату, але без 
патологічних змін

˂100 уд/хв
Варіабельність 5–25 уд/хв Знижена варіабельність, 

підвищена варіабельність 
або синусоїдальний ритм

Децелерації Відсутні повторні 
децелерації

-Повторні пізні або 
пролонговані децелерації, 
що реєструються більше 
30 хвилин,
- або більше 20 хвилин за 
зниженої варіабельності,
-або пролонговані 
децелерації тривалістю 
більше 5 хвилин

Інтерпретація Гіпоксія/ацидоз 
відсутні

Низька ймовірність гіпоксії/
ацидозу

Висока ймовірність 
гіпоксії /ацидозу

Тактика ведення Втручання для 
покращення 
оксигенації плода не 
потрібні

Дії, спрямовані на виявлення 
та ліквідацію можливої 
причини гіпоксії, більш 
тісний моніторинг або 
застосування додаткових 
методів оцінки стану плода

Негайний вплив на 
можливі причини гіпоксії 
плода та вирішення 
питання про 
розродження.

Отримання сумнівного або патологічного результату КТГ не завжди передбачає 
абдомінальне розродження. Перераховані результати можна спостерігати у 15% жі-
нок в пологах. Спершу необхідно критично оцінити можливі причини гіпоксії плода. 
Серед найбільш поширених –  надмірно активна пологова діяльність, що підтверджу-
ється токографічною реєстрацією. Для її усунення досить часто достатньо припинити 
інфузію окситоцину, при необхідності –  вдатись до призначення токолітиків. В друго-
му періоді пологів роділлі рекомендують передихати потугу.

Наступною причиною є аортокавальна компресія, яку усувають зміною поло-
ження тіла роділлі. Раптова гіпотензія матері, спричинена епідуральною анестезі-
єю, легко може бути усуненою внутрішньовенною інфузією обсягу рідини.

Численними дослідженнями було показано, що навіть за жорсткого дотримання 
всіх критеріїв та умов використання КТГ, між початком ацидозу плода та появою його 
проявів проходить певний час. КТГ має обмежені можливості в прогнозуванні оцінки 
новонародженого за Апгар та компенсацією його ацидозу при народженні.

Для удосконалення методу кардіотокографії в якості оцінки компенсації плода 
1962 року [28] було запропоновано визначення Ph капілярної крові, отриманої із 
частини плода, що передлежить, тобто переважно з шкіри голівки. Експеримен-
тальні дослідження на мавпах продемонстрували чітку кореляцію між зразками 
капілярної крові та крові, отриманної із сонної артерії. Метаболічний ацидоз пупо-
винної крові є не лише свідченням перенесеної плодом в пологах асфіксії, але 
і прогностичним критерієм подальшого розвитку новонародженого. Численними 
дослідженнями показано [16], що метаболічний ацидоз із значенням Ph менше 7,0 
асоційований з зростаннями показника ранньої неонатальної смертності та захво-
рюваності, 10% таких новонароджених мають судоми протягом перших 3 діб жит-



124 125

Запропонована 1985 року Hadlock формула визначення передбачуваної маси пло-
да є актуальною і сьогодні. Рекомендації Ірландського лікарського коледжу (2014), 
присвячені діагностиці та лікуванню затримки росту плода, наголошують, що кон-
статувати затримку росту плода не варто на підставі результатів одного соногра-
фічного дослідження. При цьому важливо чітко визначити гестаційний термін. 
Для диференційного діагнозу затримки росту плода від малого для гестаційного 
віку плода, що є фізіологічним та пов‘язаним з конституційними та родинними 
особливостями, оцінюють наявність вад розвитку та обсяг навколоплідних вод. 
Для цього також необхідне динамічне проведення фетометрії з інтервалом в 14 
днів, більш часте обстеження не є інформативним через похибку ультразвукового 
дослідження та неможливість оцінки динаміки росту.

За даними фетометрії виділяють три ступеня тяжкості ЗРП:
– I ступінь –  відставання показників фетометрії на 2 тижні від гестаційного 

терміну;
– II ступінь –  відставання на 3–4 тижні від гестаційного терміну;
– III –  відставання більше, ніж на 4 тижні.

Класичним способом оцінки стану плода при затримці його росту є доплероме-
тричне дослідження кровоплину в артерії пуповини, оцінка пульсового індексу, 
індексу резистентності та співвідношення швидкості кровоплину в систолу та діа-
столу. Кровоплин в артерії пуповини відображає стан мікроциркуляції у плодовій 
частині плаценти, судинний опір якої відіграє основну роль у фетоплацентарній 
гемодинаміці.

Діагностичними критеріями є:
1. Патологічний кровоплин:

– Сповільнений кровоплин –  зниження діастолічної складової, співвідно-
шення амплітуди систоли до діастоли, становить більше 3.

– Термінальний кровоплин (свідчить про високу вірогідність антенаталь-
ної загибелі плода)

2. Нульовий –  кровоплин у фазі діастоли припиняється (на доплерограмі від-
сутній діастолічний компонент)

3. Негативний (реверсний, зворотний) –  кровоплин у фазі діастоли набуває 
зворотного напрямку (на доплерограмі діастолічний компонент нижче ізолінії).

Серед більш нових критеріїв –  кровоплин в середній мозковій артерії та веноз-
ній протоці, а також цереброплацентарне співвідношення, яке розраховують шля-
хом поділу пульсового індексу в середній мозковій артерії на пульсовий індекс 
в артерії пуповини. Нормальне значення цього показника є більше 1. Результат 
менше 1 свідчить про перерозподіл кровоплину з підвищеним притоком крові до 
головного мозку плода, що є адаптацією до порушеного плацентарного кровообі-
гу. Результати проспективного дослідження PORTO [30] показали, що посилення 
кровоплину в головному мозку у плодів з ЗРП асоційовано з негативними перина-
тальними наслідками. Інтреграція цього показника до комплексного спостере-
ження вагітної з затримкою роста плода є рекомендованою, специфічність методу 
складає 87%, чутливість –  61%.

Повторювати доплерометричне дослідження у разі виявлення підвищеної ре-
зистентності варто 1 раз на тиждень. Доплерометрія венозної протоки навпаки не 
демонструє значної чутливості в прогнозуванні негативних перинатальних на-
слідків у плодів із затримкою росту.

2000 року, керуючись необхідністю удосконалення моніторингу стану плода 
в пологах, K. Rosen at al. запропонували альтернативну комбінацію. До рутинної та 
добре всім відомої кардіотокографії вони запропонували долучити постійну реє-
страцію електрокардіограми плода, звертаючи увагу на зміни сегменту ST, що є 
найбільш чутливим показником метаболічного ацидозу. За пропозицією швидко 
було отримано перші результати –  Noren H. et al. 2003 року на підставі аналізу май-
же 5000 пологів, рандомізованих за ознакою лише кардіотокографія в пологах або 
кардіотокографія+електрокардіографія, дійшли висновку про покращення пери-
натальних результатів. Випадків перинатальної смертності в тому дослідженні не 
було, але автори продемонстрували вірогідне зниження частоти неонатальної ен-
цефалопатії, як результату перенесеної асфіксії з 0,33% в групі ізольованої КТГ до 
0,04% в групі комплексного спостереження.

2001 року Amer-Wahlin I et al. показали ефективність такого комплексного спо-
стереження з точки зору зниження частоти ацидозу зразків пуповинної крові та 
оперативного розродження з причини дистресу плода.

2006 року Ojala K. et al. здійснили спробу порівняти ефективність ізольованої 
КТГ та STAN як альтернативних методів моніторингу, в результаті не було виявле-
но жодних вірогідних відмінностей між ними за частотою оперативного розро-
дження та перинатальними показниками.

Затримка росту плода або в міжнародній класифікації хвороб –  недостатній ріст пло-
да –  ускладнення вагітності, при якому розміри плода є нижчими 10-ого перцентиля для 
даного гестаійного терміну. Разом із інфекційними захворюваннями та вродженими вада-
ми розвитку затримка росту плода складають до 90% всіх випадків перинатальної смерт-
ності [18]. Затримка росту плода ускладнює до 10% всіх вагітностей. Ризик мертвонаро-
дження при затримці росту плода в 8 разів більше, ніж при вагітності без цього ускладнен-
ня [2], а у разі розмірів плода менше 3 перцентиля –  ще в 7 разів більше [6].

Порушення матково-плацентарного кровообігу, що лежить в основі формування 
недостатнього росту плода, спочатку носять компенсований характер, не виявляю-
чись в доступних доплерометричних пробах. В таких випадках мова йде про затримку 
росту плода без порушення матково-плацентарного кровообігу. Проте причини, що 
ведуть до формування плацентарної дисфункції, лежать в площині дисбалансу про-та 
протизапальних цитокінів, про- та протиангіогенних факторів, факторів зсідання кро-
ві та фібринолізу, тому доведених можливостей терапевтичного впливу на них не іс-
нує. Замкнене вадне коло полягає у тому, що гіпоксичні зміни плода шляхом пара-
кринної регуляції порушують процеси ангіогенезу в плаценті.

Найпершим показником оцінки росту плода є висота стояння дна матки. Це ви-
мірювання проводять рутинно при кожному відвідуванні жіночої консультації, 
розпочинаючи з 20 тижнів вагітності, результати заносять у гравідограму. Запо-
внений графік є відображенням динаміки росту плода, зміщення його нижче 10го 
перцентиля є показанням до проведення ультразвукового дослідження з фетоме-
трією та оцінкою адекватності кровоплину в пуповинних артеріях. Оцінка гравідо-
грами як метод оцінки стану плода має обмеження –  надмірний розвиток жирової 
клітковини та багатоплідна вагітність. За даними Wright (2006), заповнення граві-
дограми підвищує частоту виявлення ЗРП до 36% проти 16% без цього заходу.

Сонографічне дослідження плода при підозрі на затримку його розвитку пови-
нно включати вимірювання обсягу голівки, живота та довжини стегнової кістки. 
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оді більше значення має варіабельність серцевого ритму. Застосування 
комп‘ютеризованої системи аналізу дозволяє відрізнити 3 види осциляцій –  довго-
тривалі (LTV –  long-time variations –  власне базальний ритм), середньої тривалості 
(MTV –  mid –  time variations –  децелерації та акселерації) короткотривалі осциляції 
(STV –  short-time variations). Саме кількість короткотривалих осциляцій є показни-
ком реактивності симпатичної та парасимпатичної регуляції серцевого ритму. Ві-
зуалізувати та оцінити короткотривалі осциляції на звичайній плівці-записі не-
можливо. Показник не залежить від гестаційного терміну, але має дуже тісну коре-
ляцію з перинатальними наслідками. Зменшення короткотривалих осциляцій 
менше 3 мс є свідченням тяжкого дефіциту плацентарного кровообігу.

Таблиця 4
Залежність метаболічного ацидозу від показника  

короткотривалих осциляцій антенатальному періоді

STV, мс <2,6 2,6–3,0 ˃3,0
Метаболічний ацидоз,% 10,3 4,3 2,7
Внутрішньоутробна загибель плода,% 24,1 4,3 0

Наразі тривають дослідження стосовно доцільності вивчення цього показника 
в пологах.

Досить популярним в Україні способом оцінки компенсації матково-плацен-
тарного кровообігу є визначення біохімічних плацентарних маркерів, зокрема –  
естріолу та плацентарного лактогену. Джерелом утворення обох речовин є пла-
центарна тканина, плацентарний лактоген синтезуюється безпосередньо тут, 
а естріол є результатом ароматизації стероїдних гормонів наднирників плода, тоб-
то його концентрація є відображенням як гормонсинтезуючої та метаболічної 
функції плаценти та плода водночас. 2015 року Кохрейнівською бібліотекою було 
опубліковано результати систематизованого огляду, присвяченого доцільності за-
стосування перерахованих біохімічних маркерів для попередження перинаталь-
них ускладнень. Серед основних результатів –  відсутність зниження частоти мерт-
вонародження та народження дитини з малою для гестаційного терміну вагою, 
кесарського розтину та необхідності реанімаційної допомоги новонародженому 
при рутинному визначенні біохімічних маркерів плацентарної дисфункції при по-
рівнянні з відсутністю такого заходу [14].

Єдиним доказовим методом надання допомоги вагітній з недостатнім ростом 
плода є вчасне розродження. Очікувальна тактика є обґрунтованою лише у разі 
розмірів плода більше 3 перцентиля, нормальних показниках обсягу амніотичної 
рідини та доплерометрії в артерії пуповини. Відкладання розродження в таких ви-
падках можливе до 38–39 тижня вагітності, що є оптимальним терміном для ін-
дукції пологів. В дослідженні DIGITAT вивчали перинатальні наслідки тактики ін-
дукції пологів по досягненню доношеного терміну та очікувальної тактики до 
41 тижня. Не було виявлено відмінностей за показником неонатальної захворюва-
ності та частотою кесарського розтину, відмінністю стала значно більша кількість 
дітей з масою менше 3 перцентиля в групі очікувальної тактики [32].

Дослідження TRUFFLE, яке розробляло стандарти допомоги вагітним з ЗРП, на-
дає дані, що покращення перинатальних наслідків у плодів з затримкою росту 
можна досягнути, якщо вдаватись до розродження за таких обставин:

Значно покращити перинатальні наслідки при затримці росту плода дозволяє 
комбінація допплерометрії судин пуповини та біофізичного профілю плода. Оцін-
ка біофізичного профілю плода є неінвазивним методом виявлення ацидемії. Тест 
включає 5 параметрів, оцінка кожного від 0 до 2 балів: обсяг амніотичної рідини, 
фетальні дихальні рухи, рухи тіла плода, ЧСС плода та кількість акцелерацій на за-
пису КТГ. Для того, щоб оцінити параметр як негативний (0 балів), час спостере-
ження має бути не меншим 30 (20) хвилин. Загальна оцінка біофізичного профілю 
плода менша 4 балів (патологічний результат) свідчить про наростаючу ацидемію 
плода та є показанням до розродження, а оцінка менше 6 балів (сумнівний резуль-
тат) –  про можливість ацидозу та необхідність більш ретельного спостереження. 
Використання методу є обмеженим при оцінці стану недоношеного плода.

Таблиця 3
Оцінка біофізичного профілю плода (за A. Vintzleos).

Параметри
Бали

2 1 0
Нестресовий тест 5 та більше акцелерацій 

амплітудою не менше 
15 уд/хв та тривалістю не 
менше 15 секунд, 
пов‘язаних з рухами плода 
за 20 хвилин 
спостереження

2–4 акцелерації 
амплітудою не менше 
15 уд/хв та тривалістю 
не менше 15 секунд, 
пов‘язаних з рухами 
плода за 20 хвилин 
спостереження

1 акцелерація або 
відсутність акцелерацій 
протягом 20 хвилин 
спостереження

Дихальні рухи 
плода

Не менше одного епізоду 
дихальних рухів 
тривалістю 60 с та більше 
протягом 60 хвилин 
спостереження

Не менше одного епізоду 
дихальних рухів 
тривалістю від 30 до 
60 с потягом 60 хвилин 
спостереження

Дихальні рухи плода 
тривалістю менше 
30 с або їх відсутність 
протягом 30 хвилин 
спостереження

Рухова активність 
плода

Не менше 3 
генералізованих рухів за 30 
хвилин спостереження

1–2 генералізованих 
рухів за 30 хвилин 
спостереження

Відсутність 
генералізованих рухів

Об‘єм 
навколоплідних 
вод

Води визначаються у матці, 
вертикальний діаметр 
вільної ділянки вод 2 см та 
більше

Вертикальний діаметр 
вільної ділянки вод від 1 
до 2 см

Тісне розташування 
дрібних частин плода, 
вертикальний діаметр 
вільної ділянки вод 
менше 1 см.

Маючи надзвичайно високу роздільну здатність для виявлення гострої гіпоксії 
плода в пологах, кардіотокографія менш корисна для констатації погіршення кро-
вопостачання при плацентарній дисфункції, частота хибно позитивних результа-
тів сягає 50%. Уникнути такого спотворення дозволяють системи ком п’ю-
теризованого аналізу серцевого ритму плода. Вперше такий аналіз було запропо-
новано Доузом та Редманом 1981 року. Для правильної інтерпретації результатів 
кардіотографії 1991 року було сформульовано критерії Доуза-Редмана, що вклю-
чають базальний ритм, короткотривалі осциляції, децелерації та акцелерації, рухи 
плода, а також враховують гестаційний термін. По досягненні всіх критеріїв систе-
ма автоматично зупиняє запис та надає результати аналізу, це займає від 10 до 55 
хвилин, в середньому 16–18 хвилин. Наразі база формування критеріїв містить 
100 000 записів в архіві Оксфордського університету.

Якщо аналіз кардіотокограми в пологах засновано переважно на оцінці децеле-
рацій, їх тривалості та зв‘язку з матковим скороченням, то в антенатальному пері-
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• 30–32 тижнів –  реверсний кровоплин в пуповинній артерії
• 32–34 тижні –  нульовий кровоплин в пуповинній артерії
• Після 34 тижнів –  пульсовий індекс в артерії пуповини більше 95 перцентиля [17].
Профілактику дихальних розладів у вагітною з недостатнім ростом плода та за-

планованим розродженням проводять, якщо гесатційний термін є меншим 36 тижнів 
(нa відміну від 34 тижнів для спонтанних передчасних пологів). Актуальним залиша-
ється проведення магнезіальної терапії з метою нейропротекції плода, якщо термін 
розродження є меншим 32 тижнів. Наразі відсутні чіткі міжнародні рекомендації сто-
совно оптимального способу розродження вагітної з порушеннями плацентарного 
кровообігу при недостатньому рості плода, проте зазначається, що перевагу кесар-
ському розтину необхідно віддавати при гестаційному терміні меншому 34 тижнів, 
а також при нульовому кровоплині в артерії пуповини незалежно від терміну (32).
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час при позаматковій вагітності ригідність передньої черевної стінки може бути 
відсутньою.

• позитивні симптоми подразнення очеревини;
Для перитоніту характерний симптом Щеткина –  Блюмберга. Перкусія живота 

супроводжується вираженою хворобливістю, яка з’являється на ранньому етапі 
захворювання.

• блювота, гикавка, затримка стільця і газів, «обличчя Гіппократа», ослаблення 
черевного подиху (характерні ознаки розлитого перитоніту);

Метеоризм дуже характерний для розлитого перитоніту в зв’язку з порушен-
ням перистальтики кишечника.

Для перитоніту характерна наявність рідини в черевній порожнині, яка скуп-
чується в пологих місцях черевної порожнини і визначається шляхом перкусії пе-
редньої черевної стінки і при УЗД.

Ранніми ознаками перитоніту є відсутність стільця і затримка відходження га-
зів, що обумовлене парезом кишечника і запаленням вісцеральної очеревини.

Незрідка при перитоніті різного генезу виникає гикавка, яка залежить від 
роздратування діафрагмального нерва, який визиває скорочення діафрагми.

• підвищення температури тіла, розбіжність між частотою пульсу і темпера-
турою, зміна показників крові (характерні ознаки пельвіоперитоніту і перито-
ніту).

При явищах гострого живота, обумовленого перитонітом, часто спостеріга-
ється підвищення температури тіла і почастішання пульсу. Для гінекологічно-
го перитоніту характерна розбіжність між температурою тіла і частотою пуль-
су. Частий пульс при субфебрильній або нормальній температурі тіла є раннім 
симптомом перитоніту. При важкому перебігу перитоніту спостерігаються ви-
сока температура тіла і частий пульс слабкого наповнення. При масивній кро-
вотечі в черевну порожнину, наприклад при позаматковій вагітності, темпера-
тура тіла знижена, пульс частий, слабкого наповнення.

Перитоніт завжди супроводжується лейкоцитозом, зрушенням лейкоцитар-
ної формули вліво, збільшенням процентного вмісту палочкоядерних лейкоци-
тів, а для запальних процесів додатків матки характерна також збільшена ШЗЕ.

Позаматковою вагітністю (ПВ) –  це вагітність, при якій імплантація за-
плідненої яйцеклітини відбулася поза порожниною матки.

ПВ патологія дітородного віку і спостерігається у 2–10 з 1000 жінок від 15 
до 40 років (і старше), з максимальною частотою в період найбільшої репродук-
тивної активності (20–35 років).

Оцінити дійсну частоту цього захворювання за літературними даними до-
сить важко, так як вона розглядається по відношенню до різних показників –  
числу вагітностей, пологів і т. д., а самі показники характеризуються досить 
широким діапазоном цифрових значень і суттєво відрізняються один від одно-
го в різних країнах.

Найчастіше позаматкова вагітність локалізується в матковій трубі –  (97,7%). 
На долю абдомінальної вагітності припадає –1,37%. Цервікальна вагітність зу-
стрічається в 0,77%, яєчникова в –  0,15% усіх випадків позаматкової вагітності. 
Інтралігаментарна ектопічна вагітність в 1:8400 вагітностей.

Гострий живіт

«Гострий живіт» – гострі патологічні стани в черевній порожнині, різної етіо-
логії та спеціфічної клінічної картини.

Діагноз «гострий живіт» це збірне поняття, під яким може маскуватися, не тіль-
ки гінекологічна патологія, але й гострі хірургічні стани (гострий апендицит, пер-
форація виразки шлунка і дванадцятипалої кишки, гострий холецистит, гострий 
панкреатит, гостра кишкова непрохідність, обмеження грижі, як наслідок травми 
органів черевної порожнини, ниркова колька) та серцево-судинні захворювання 
(інфаркт міокарда, спазм вінцевих артерій, аневризма аорти).

«Гострий живіт» при різній гінекологічній патології створює загрозу життю 
жінки, тому вимагає негайної госпіталізації, чітких та швидких діагностично-ліку-
вальних заходів.

Основні причини виникнення гострого живота:
I. Гострі внутрішньочеревні кровотечі:

• порушена позаматкова вагітність
• апоплексія яєчника

II. Порушення кровообігу у внутрішніх статевих органах:
• перекрут ніжки пухлини й пухлиноподібних утворень яєчника
• перекрут та/або некроз міоматозного вузла

III. Гострі запальні захворювання внутрішніх статевих органів з втягненням 
у процес очеревини:

• піосальпінкс
• пельвіоперитоніт
• перитоніт

Основні симптоми клінічної картини «гострого живота»:
• біль різного характеру та інтенсивності;
Основною і постійною ознакою гострого живота є біль, який може виникати 

раптово (наприклад, при розриві плодовместиліща в разі позаматкової вагітності, 
при перекруті ніжки пухлини яєчника) або наростати поступово (при запаленні 
додатків матки). В деяких випадках біль носить переймоподібний характер (при 
трубному аборті, народженні підслизового фіброматозного вузла). При запально-
му процесі біль частіше всього постійна і її інтенсивність залежить від вираженос-
ті запального процесу.

Біль, обумовлена гінекологічним захворюванням, найчастіше локалізується 
внизу живота, в надлобкових, клубових і крижових ділянках; часто віддає в пряму 
кишку, пахові ділянки, у внутрішні поверхні стегон і навіть в лопатку (френікус-
симптом).

• ригідність черевної стінки;
Ригідність передньої черевної стінки добре виражена при пельвіоперитониті, 

а також при перитониті на фоні запальних процесів внутрішніх статевих органів. 
Цей симптом також визначається при перекруті ніжки пухлини яєчника. В той же 
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Класифікація
1. За МКХ-10:
О00 Абдомінальна (черевна) вагітність
О00.1 Трубна вагітність

• Вагітність у матковій трубі
• Розрив маткової труби внаслідок вагітності
• Трубний аборт

О00.2 Яєчникова вагітність
О00.8 Інші форми позаматкової вагітності

• Шийкова
• Комбінована
• В розі матки
• Внутрішньозв’язкова
• В брижі матки

О00.9 Позаматкова вагітність неуточнена
2. За перебігом:

– прогресуюча;
– порушена (трубний аборт, розрив маткової труби);
– завмерла вагітність.

Локалізація плідного яйця при позаматковій вагітності:
– інтерстиціальна трубна вагітність;
– істмічна трубна вагітність;
– ампулярна трубна вагітність;
– трубно-яєчникова вагітність;
– яєчникова вагітність;
– трубний аборт;
– первинна черевна вагітність.

Фактори ризику позаматкової вагітності:
1. Запальні захворювання репродуктивної системи в анамнезі.
2. Рубцево –  спайкові зміни органів малого таза після перенесених раніше
оперативних втручань.
3. Порушення гормональної функції яєчників.
4. Генітальний інфантилізм.
5. Ендометріоз.
6. Тривале використання внутрішньоматкових контрацептивів.
7. Застосування допоміжних репродуктивних технологій.

Патогенез позаматкової вагітності
При нормальному менструальному циклі яйцеклітина, вийшовши з яєчника під 

час овуляції та запліднившись сперматозоїдами, без перешкод просувається вздовж 
маткової труби. Для цього необхідні дві умови: нормальна анатомічна будова труби та 
перистальтика її від ампулярної частини до матки. В силу багатьох причин рух яйця по 
трубі затримується, тоді трофобласт може утворитися швидше, ніж яйце потрапить 
в матку, що створює сприятливі умови для виникнення позаматкової вагітності.

Бетадин
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вагітності за типом розриву маткової труби відмічається в 31% випадків. Досить 
рідким результатом трубної вагітності є рання загибель зародка і резорбція його 
з подальшим утворенням гемато- або гідросальпінксу. При повному трубному 
аборті, коли плодове яйце цілком виганяє в черевну порожнину, воно найчастіше 
гине, а потім може підвер-гнуться звапнінню і муміфікації. Кровотеча з труби, що 
виникає при цьому, в край окремих випадках може зупинитися самостійно.

Порушення позаматкової вагітності за типом трубного аборту супро-вожда-
ється строкатою клінічною картиною: у деяких хворих спостерігаються ознаки 
гострої внутрішньої кровотечі, в інших симптоматика настільки мізерна, що вия-
вити захворювання важко. Жінки не завжди відмічають затримку менструації, 
болі і кров’яні виділення із статевих шляхів. Суб’єктивні ознаки вагітності також 
можуть бути відсутніми. Нагрубання молочних залоз і виділення з сосків можуть 
бути обумовлені іншими пато-логічними станами.

Розрив маткової труби, як правило, протікає гостро, з вираженою клі-ничною 
картиною, обумовленою гострою кровотечею в черевну порожнину. Спостеріга-
ється анемізація і зниження артеріального тиску, запаморочення, непритомність, 
перитонеальний шок, що супроводиться больовим нападом, викликаним як роз-
ривом труби, так і роздратуванням очеревини кров’ю. Біль може ірадюювати в ді-
лянку прямої кишки («крик Дугласа»), підребер’я, міжлопаткову ділянку, ключицю 
(«френікус-симптом»). У багатьох хворих при розриві маткової труби розвиваєть-
ся масивна крововтрата і геморагічний шок.

Для діагностики трубного аборту важливим є детальне вивчення анамнезу, 
при якому особлива увага приділяється з’ясуванню особливостей останніх 2–4 
менструальних циклів. Болі частіше мають нападоподібний характер (від декіль-
кох хвилин до декількох годин), кровотеча із статевих шляхів або збігається з пер-
шим больовим нападом, або з’являється після нього. Кров’яні виділення нагаду-
ють «кавову гущу». При вагінальному дослідженні удається пальпувати незначне 
збільшення і розм’якшення тіла матки, не відповідне терміну затримки менструа-
ції, пастозність і хворобливість придатків матки, згладжування і напругу задньої 
свода піхви, різко хворобливої при пальпації. При «старій» позаматковій вагітності 
може визначатися перитубарная гематома у вигляді утворення без чітких конту-
рів в проекції придатків матки або позаду неї.

При дослідженні крові виявляються зниження вмісту гемоглобіну, зрушення 
лейкоцитарної формули вліво.

Диференціювати ектопічну вагітність, що проявляється за типом трубного 
аборту, найчастіше слідує від мимовільного аборту при матковій вагітності, заго-
стрення хронічного сальпінгоофориту, апоплексії яєчника, а також від харчової 
інтоксикації. Незрідка хворих з позаматковою вагітністю госпіталізують в хірур-
гічні стаціонари з підозрінням на гострий апендицит.

Симптоматика, супроводжуюча розрив маткової труби, досить яскрава. Больовий 
синдром виявляється на тлі повного благополуччя (частіше різкий біль виникає на 
стороні «вагітної» труби) і відрізняється характерною ірадіацією, незрідка виникають 
тенезми і рідкий стілець. При огляді хворої спостерігаються апатія, загальмованість, 
блідість шкірних покривів і видимих слизових оболонок, холодний піт, задишка. У де-
яких пацієнток наголошується падіння систоличного тиску нижче 80 мм рт. ст. Паль-
пація живота різко болюча, симптоми роздратування очеревини, притуплювання пер-

Діагностичні критерії позаматкової вагітності:
1. Ознаки вагітності:

– затримка менструацій;
– нагрубання молочних залоз;
– зміна смакових, нюхових та інших відчуттів характерних для вагітності;
– ознаки раннього гестозу (нудота, блювання та ін.);
– позитивні імунологічні реакції на вагітність (ХГЛ у сироватці крові та сечі).

2. Порушення менструального циклу –  мажучі, кров`яні виділення зі стате-
вих шляхів:

– після затримки менструацій;
– з початком наступної менструації;
– до настання очікуваної менструації;

3. Больовий синдром:
– односторонній переймоподібний або постійний біль внизу живота;
– раптовий інтенсивний біль у нижній частині живота;
– перитонеальні симптоми у нижньому відділі живота, різного ступеня
вираженності;
– ірадіація болю у пряму кишку, область промежини та крижі.

4. Ознаки внутрішньочеревної кровотечі (у разі порушеної ПВ):
– притуплення перкуторного звуку у фланках живота;
– позитивний симптом Кулєнкампфа (наявність ознак подразнення очере-

вини за умови відсутності локального м`язового напруження у нижніх від-
ділах живота);

– у горизонтальному положенні хворої позитивний двосторонній “френікус”
симптом, а у вертикальному –  головокружіння, втрата свідомості;
– у разі значного гемоперитонеума –  симптом Щьоткіна-Блюмберга;
– прогресуюче зниження показників гемоглобіну, еритроцитів, гематокриту 

за результатами аналізу крові.
5. Порушення загального стану (у разі порушеної ПВ):

– слабкість, головокружіння, втрата свідомості, холодний піт, колапс, гемо-
динамічніпорушення;

– нудота, рефлекторне блювання;
– метеоризм, однократна діарея.

Трубна вагітність
Трубна вагітність –  вагітність, яка розвивається в матковій трубі. Трубна вагіт-

ність класифікується на:
• Вагітність у матковій трубі
• Розрив маткової труби внаслідок вагітності
• Трубний аборт
Найбільш типовим результатом трубної вагітності є її переривання звичайно 

на 4–6-ому або 7–8-му тижні. Ворсини хоріону, упроваджуючись в стінку маткової 
труби, викликають її руйнування і розплавлення, утворюючи шар фібринозного 
некрозу, що сприяє стоншуванню і розтягуванню стінки з подальшим розтином 
стінок кровеносних судин і деструкцією нервових волокон.

Одним з варіантів порушення трубної вагітності є трубний аборт. Переривання 
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Шийкову вагітність диференціюють із самовільним абортом, міомою, раком 
шийки матки, випадінням субмукозної міоми на ніжці, трофобластичною пухли-
ною, передлежанням та низьким розташуванням плаценти. УЗД дозволяє досить 
чітко провести диференційну діагностику, виявити відмінності між шийковою ва-
гітністю та іншою акушерсько-гінекологічною патологією.

У разі діагностованої шийкової вагітності –  категорична відмова від проведен-
ня вишкрібання стінок порожнини матки, яке може призвести до розвитку про-
фузної кровотечі.

Після підтвердження діагнозу шийкової вагітності визначають групу крові та 
Rh- фактор, установлюють венозний катетер, отримують поінформовану письмо-
ву згоду хворої на виконання екстирпації матки. У відділенні трансфузіології за-
мовляють одногрупну свіжозаморожену плазму, свіжозаготовлену еритроцитарну 
масу, готують препарати гідроксиетильованого крохмалю.

Єдиним методом лікування шийкової вагітності –  хірургічне втручання (екс-
тирпація матки).

Абдомінальна (черевна) вагітність
Складає 0,003% від усіх випадків позаматкової вагітності. Розрізняють первин-

ну і вторинну черевну вагітність.
Під первинною розуміють імплантацію заплідненої яйцеклітини в черевній по-

рожнині.
Вторинна –  формується, коли плодове яйце знаходиться в черевній порожнині 

після трубного аборту. Материнська смертність при черевній вагітності у 7–8 разів 
вища, ніж при трубній, і в 90 разів вища, ніж при матковій.

Клінічні прояви абдомінальної форми позаматкової вагітності залежать від 
терміну вагітності. У першому та на початку другого триместру вони мало відріз-
няються від симптомів трубної вагітності. У більш пізні терміни вагітні скаржать-
ся на болі під час ворушіння плода, відчуття ворушінь в епігастральній області або 
раптове припинення ворушіння плода. При фізікальному досліджені легко паль-
пуються м’які частини плода і окремо матка невеликих розмірів. Черевна вагіт-
ність також діагностується у разі відсутності скорочень матки після введення 
окситоцину.

Основним діагностичним методом виявлення абдомінальної вагітності є УЗД. 
Якщо УЗД неінформативне, діагноз підтверджують за допомогою рентгенографії, 
КТ та МРТ. На рентгенограмі черевної порожнини, знятої у боковій проекції, візуа-
лізується тінь скелета плода, яка накладається на тінь хребта матері.

Лікування тільки оперативне. Під час оперативного лікування виділяють 
і перев’язують судини, що постачають кров до плаценти, і за можливості видаля-
ють її. Якщо це неможливо у зв’язку з сильною кровотечею, плаценту тампонують. 
Тампони видаляють через 24–48 годин.

Якщо виділити ці судини не вдається, проводять перев’язку і відсікання пупо-
вини, а плаценту залишають.

куторного звуку в пологих місцях живота, межа якого переміщається із зміною поло-
ження тіла. При бімануальному дослідженні наголошуються надмірна рухливість 
матки (симптом «плаваючої матки»), різка хворобливість при зсуві шийки, нависання 
і виражена хворобливість заднього зведення піхви.

Яєчникова вагітність
Яєчникова вагітність –  розвивається у разі запліднення яйцеклітини у порож-

нині фолікула. Частота такої вагітності складає 0,5–1% від усіх позаматкових вагіт-
ностей і займає друге місце по частоті після трубної вагітності. Використання вну-
трішньоматкових контрацептивів є єдиним фактором ризику цього варіанту поза-
маткової вагітності.

Клінічні ознаки яєчникової вагітності такі самі, як і при трубній вагітності. При 
порушеній яєчниковій вагітності можлива клініка геморагічного шоку. У 75% ви-
падків яєчникової вагітності помилково виставляють діагноз апоплексії яєчника.

Діагностичну цінність має УЗД органів малого тазу, особливо трансвагіналь-
ним датчиком, коли плодове яйце візуалізується в області яєчника та позитивна 
якісна реакція на ХГЛ.

Для УЗД ознак яєчникової вагітності характерні:
– відсутність змін маткова труба на враженій стороні;
– локалізація плідного яйця в проекції яєчника;
– плодове яйце з’єднане з маткою власною зв’язкою яєчника;
– серед плодових оболонок візуалізується тканина яєчника.

Хірургічне втручання, є основним методом лікування, що включає видалення 
плодового яйця та клиновидну резекцію яєчника.

У разі масивного ураження яєчника та значної внутрішньочеревної кровотечі 
виконують оваріектомію.

Шийкова вагітність
Шийкова вагітність –  належить до рідкісних та тяжких варіантів позаматкової 

вагітності, коли імплантація заплідненої яйцеклітини відбулася у каналі шийки 
матки.

При діагностиці шийкової вагітності, враховується анамнез пацієнтки, у тому 
числі гінекологічний. Звертають увагу на кількість абортів та перебіг післяаборт-
ного періоду, перенесені запальні захворювання внутрішніх геніталій, у тому числі 
шийки матки. При огляді шийки матки у дзеркалах шийки матки бочкоподібної 
форми з ціантичним відтінком. При бімануальному гінекологічному обстеженні –  
матка разом із шийкою має вигляд «піскового годинника».

До ультразвукових ознак шийкової вагітності відносять:
– відсутність плідного яйця в порожнині матки;
– гіперехогенність ендометрія (децидуальна тканина);
– неоднорідність біометрія;
– матка у вигляді піскового годинника;
– розширення каналу шийки матки;
– плідне яйце в каналі шийки матки;
– плацентарна тканина в каналі шийки матки;
– закрите внутрішнє маткове вічко.
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Таблиця 2.
Диференційна діагностика позаматкової вагітності

Ознаки Позаматкова 
вагітність Неповний аборт

Гостре 
запалення 
придатків

Гострий 
апендицит

Затримка 
менстуації

Частіше на 3–5 тижні 
вагітності

Частіше на 
6–10 тижні 
вагітності

Відсутня Відсутня

Біль Біль виникає раптово 
і має характер гострого 
нападу, може супрово-
джуватися непри-
томним станом, 
запамороченням

Біль наростає 
поступово і носять 
переймоподібний 
характер повторю-
ються через певний 
проміжок часу, 
локалізуються над 
лоном

Біль 
розвивається, 
має постійний 
характер. 
Втратисвідо-
мостінемає.

Посилюються біль 
в епігастральній, а 
потім вправій 
клубової ділянці, 
супроводжується 
сянудотою, 
блюванням

Температура тіла Нормальна Нормальна Підвищена Підвищена
Френікус 
симптом

+ – – –

Напруженістьпе-
редньої черевної 
стінки

Напруженість 
передньої черевної 
стінки. Живіт дещо 
вздутий, напружений. 
Спостерігається 
болючість Приглибокій 
пальпації з боку 
позаматкової 
вагітності.

Відсутне. Живіт 
наружений. 
Болючість 
спостеріга-
ється при 
пальпації 
з обох сторін.

Виражене 
напруження 
прямих м’язів 
живота зправа

Подразнення 
очеревени

+ – – +

Болючість при 
піхвовому 
дослідженні

Різков иражена 
болючість

Майже безболісне Різко 
виражена 
болючість

Майже безболісне

Зміщення матки Болюче Безболісне Болюче Безболісне
Розміри матки Не відповідає терміну 

гестації, цервікальний 
канал закритий

Відповідає терміну 
гестації, церві-
кальний канал 
привідкритий

Матка 
нормальних 
розмірів

Матка нор-
мальних розмірів

Стан придатків Збільшення маткових 
труб, тістуватої 
консистенції

Придатки не 
збільшені

Збільшення-
придатків

Придатки не 
збільшені

Виділення зі 
статевих шляхів

Кровянисті, помірні. Рясні кровянисті Відсутні Відсутні

Кульдоцентез Рідка кров – Серозна 
рідина 
в невеликій 
кількості

Серозна рідина 
в невеликій 
кількості

Тест навагітність Позитивний Позитивний Негативний Негативний
Зміни в загально-
муаналізікрові

Помірний лейкоцитоз, 
дещопідвищене ШОЄ, 
зниженнягемоглобіну

В межах норми Виражений 
лейкоцитоз, 
підвищене 
ШОЄ, 
гемоглобін 
в нормі

Виражений 
лейкоцитоз, 
підвищене ШОЄ, 
гемоглобін 
в нормі. По-
казники 
змінюються 
в динаміці

Таблиця 1.
УЗД та біохімічні критерії позаматкової вагітності

Ознака Трубна вагітність Яєчникова 
вагітність

Абдомінальна
вагітність Шийкова вагітність

УЗД 
ознаки

Транс вагінальне УЗД 
метод виробу (В)
Візуалізується плідне 
яйце відокремлене від 
яєчника (D)

В порожнині матки 
відсутнє плідне 
яйце, діжкоподібна 
шийка матки, 
гестаційний мішко 
книжне внутріш-
нього вічка, 
відсутність 
кровоплинута 
«сковзної ознаки» 
навколо геста-
ційного мішка (D)

Наявність плідного 
яйця в черевній 
порожнині (D)

Наявність плідного 
яйця в шийці 
матки (D)

Біохімічні 
ознаки

Рівень прогестерону не є 
предиктором ПВ (В)
Підвищення рівня ХГЛ 
в поєднанні з УЗД є 
прогностичним 
маркером ПВ (D)

Визначення рівня 
ХГЛ (D)

Підвищення рівня 
ХГЛ в поєднанні 
з УЗД є прогнос-
тичним маркером 
ПВ (D)

Підвищення рівня 
ХГЛ в поєднанні 
з УЗД є 
прогностичним 
маркером ПВ (D)

Лабораторні та інструментальні методи дослідження при ПВ:
• Пункція черевної порожнини через заднє склепіння:

– при ПВ, що перервалась, отримуємо кров, яка не згортається.
• Лапароскопія і кульдоскопія(D):

– при ПВ візуалізуєтьсяматкова труба –  синюшно багровогокольору.
• Гістеросальпінгографія:

– при ПВ в трубі характерна картина –  порожниназаповненаконтрасноюрі-
диною, має форму напівмісяця.

• Трансвагінальне ультразвукове дослідження органів малого тазу(D);
Класичною тріадою УЗД ознак ПВ:

– відсутність плодового яйця в порожнині матки,
– наявність вільної рідини у дугласовому просторі,
– наявність пухлиноподібного утворення у зоні придатків матки або у мат-

ковій трубі.
Додаткові УЗД ознаки ПВ:

– помірне збільшення розмірів матки (менше передбачуваного терміну ва-
гітності) і гравідарна гіперплазія ендометрія.

Абсолютна ехографічна ознака ПВ –  виявлення ектопічно розташованого пло-
дового яйця з ембріоном –  виявляється не більш ніж в 5–10,5% від усіх випадків 
ПВ. Для непорушеної ПВ не характерна наявність вільної рідини в дугласовому 
просторі.

• Визначенням у сироватці крові або в сечі хоріонічногогонадотропіну (ХГ) 
або його b-субодиниці (b-ХГ), (D).
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мий фахівець. Під час контрольних лапароскопічних оглядів можуть здійснювати-
ся лікувальні маніпуляції: активна перфузія черевної порожнини різними розчи-
нами з дода- необхідних медикаментозних засобів, розсічення спайок. Огляди слід 
виконувати 2–3 рази на тиждень, залежно від клінічної ситуації, між дослідження-
ми доцільне місцеве введення лікарських засобів через канюлю. Першу контроль-
ну лапароскопію необхідно проводити не пізніше ніж за 2–3 доби після ендоско-
пічного втручання, оскільки в більш пізні терміни (6–7-а доба) неможливо здій-
снити адекватний лізис спайок.

Перспективним методом, що використовується в комплексі реабілітаційних 
після консервативних хірургічних втручань на маткових трубах, є сальпінгоскопія. 
Трансцервікальна тубоскопія під контролем гістероскопи та лапароскопії дає змо-
гу об’єктивно оцінити стан ендосальпінксу і, використовуючи міжлазери і мікро-
інструменти, зробити тубопластику за наявності інтратубарних спайок або об-
структивних утворень.

Після консервативно-пластичних операцій на маткових трубах з метою профі-
лактики персистувальної трубної вагітності необхідне визначення рівня хоріоніч-
ного гонадотропіну в крові через кожні 2 дні, починаючи з 3-го дня після лапарос-
копії, оскільки навіть при виконанні якісної туботомїї або резекції сегмента не ви-
ключається можливість подальшого розвитку трофобласта. Якщо зниження кон-
центрації гормону в крові через 2 дні після операції становить менше 50% передо-
пераційного рівня, лікування можна вважати вдалим. Уміст хоріонічного гонадо-
тропіну, що перевищує 50% початкового рівня, або концентрація без динаміки 
зниження свідчать про наявність активної «гормону персистувальною тканиною 
трофобласта, що є підставою для метотрексату (40 г внутрішньом’язово). Якщо рі-
вень хоріонічного гонадотропіну у крові через 2 дні після ін’єкції перевищує 25% 
доопераційного, препарат у тій самій дозі вводять повторно. Негативним резуль-
татом є вміст хоріонічного гонадотропіну від 10 до 50 МО/мл.

Важливе значення після операції з приводу позаматкової вагітності надається 
контрацептивному режиму. Доцільна тривалість періоду запобігання вагітності 
2–6 міс.

Для оцінювання стану внутрішніх статевих органів після операції з приводу ек-
топічної вагітності, для прогнозу відновлення репродуктивної функції і лізису 
спайок, що знов утворились, слід проводити повторну лапароскопію через 
6–10 тиж. Повторна лапароскопія спайковим процесом у черевній порожнині після 
органозберігаючих операцій, особливо у жінок з єдиною матковою трубою, оскіль-
ки дає змогу оцінити лікувальні маніпуляції й оцінити прохідність маткових труб 
за допомогою хромосальпінгоскопії.

Хірургічна тактика у разі трубної вагітності:
1. Сальпінгостомія (туботомія). Виконується подовжня сальпінгостомія. Після 

видалення плодового яйця сальпінгостому, звичайно не ушивають. У разі, коли 
ворсини хоріона не проростають у м’язову оболонку маткової труби обмежуються 
її вишкрібанням.

2. Сегментарна резекція маткової труби. Видаляють сегмент маткової труби, 
де знаходиться плодове яйце, після чого виконують анастомоз двох кінців труби. 

Ознаки Позаматкова 
вагітність Неповний аборт

Гостре 
запалення 
придатків

Гострий 
апендицит

Ефективність 
протизапальної 
терапії

Не ефективна – Ефективна -

Ознаки загальної 
інтоксикації

– – + +

Симптом 
Щеткіна-Блюм-
берга

– – – +

Лапарос копічна/ 
Лапаро томічна 
картина

Потовщення труби, 
з синюшним кольором

Без змін Потовщення 
труби, 
з ознаками 
запалення

Без змін

Сучасні відеоендоскопічні технології є не лише надійним методом диференці-
альної діагностики, але й дозволяють виконати адекватне оперативне втручання 
будь-якого ступеня складності практично при будь-якій ургентній патології не 
тільки органів черевної порожнини, але й органів малого тазу.

Методи лікування позаматкової вагітності
• хірургічні методи
• медикаментозні методи

Хірургічний метод лікування позаматкової вагітності
Під час хірургічного втручання виконують радикальні та консервативно-плас-

тичні операції, як лапороскопічним так і лапаротомічним доступом.
Вид оперативного втручання має обиратися з урахуванням істиної клінічної 

картини захворювання, розмірів і локалізації плідного яйця, наявності і вираже-
ності спайкового процесу, кваліфікації хірурга, стану хворої, її бажання зберегти 
репродуктирну функцію.

Згідно даних доказової медицини, лапароскопічне втручання є золотим стан-
дартом та методом вибору хірургічного лікування ПВ, перевагами якого є змен-
шення тривалості операції, зменшення крововтрати під час операції та скорочен-
ня часу перебування в стаціонарі (D). Показаннями до проведення лапаротомії є 
геморагічний шок, наявність вираженого спайкового процесу в черевній порож-
нин.

Упровадження методики «постійної» (динамічної) лапароскопії істотно розши-
рює можливості спостереження за станом прооперованої маткової труби при кон-
сервативному хірургічному втручанні або за культею труби після тубектомії. При 
інших формах позаматкової вагітності (яєчникова, черевна тощо), а також при 
«старій» трубній вагітності динамічний ендоскопічний моніторинг важливий для 
оцінювання ретельності видалення плідного яйця, профілактики та лікування 
персистувальної ектопічної вагітності. Стан черевної порожнини при динамічній 
лапароскопії оцінюється шляхом порівняння з результатами попередньої лапарос-
копії. Тому бажано, щоб першу та повторну лапароскопію виконував один і той са-

Продовження таблиці 2.
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при цервікальної і інтерстиціальної вагітності, при яких операція пов’язана з ве-
ликим ризиком для подальшої фертильності, ніж при інших локалізаціях плодо-
вого яйця.

Показання до застосування метотрексату у разі ПВ.
Щоб уникнути введення метотрексату при нормальній матковій вагітності або 

викидню, що не відбувся, його призначають лише у наступних випадках:
1. Підвищений рівень b-субодиниці ХГЛ у сироватці крові після органозберіга-

ючої операції на матковій трубі, яка виконана з приводу прогресуючої позаматко-
вої вагітності.

2. Стабілізація або підвищення рівню b-субодиниці ХГЛ у сироватці крові про-
тягом 12–24 годин після роздільного діагностичного вишкрібання або вакуум-ас-
пірації, якщо розмір плодового яйця в області придатків матки не перевищує 
3,5 см.

3. Визначення при УЗД трансвагінальним датчиком плодового яйця діаметром 
не більше 3,5 см. в області придатків матки у разі рівня b-субодиниці ХГЛ більше 
1500 МЕ/л за відсутності плодового яйця у порожнині матки.

Для застосування медикаментозного лікування необхідно виконання кількох 
умов. Абсолютними умовами є: стабільність гемодинамічних показників пацієнт-
ки; відсутність гемодинамічнозначущої кровотечі; виявлення позаматкової лока-
лізації плодового яйця на УЗД; відсутність бажаної маткової вагітності; відсутність 
сильної і постійного болю в животі; комплаєнтність пацієнтки і можливість амбу-
латорного спостереження; відсутність протипоказань до застосування метотрек-
сату. Відносними умовами є: низький рівень ХГЧ (менше 5000 мМО / мл); розмір 
плодового яйця, за даними УЗД, не більше 3,5 см (не більше 4 см за даними ASRM); 
відсутність кардіальної активноcті ембріона.

Протипоказанням до системного застосування метотрексату, за даними Аме-
риканського коледжу акушерів і гінекологів (ACOG 2008) і Американського това-
риства репродуктивної медицини (ASRM 2006), є: грудне вигодовування, імуноде-
фіцитні стани, підтверджені лабораторними даними, анемія середнього та тяжко-
го ступеня, лейкопенія, тромбоцитопенія, чутливість до метотрексату, захворю-
вання легенів або виразкова хвороба шлунка в стадії загострення, ниркова і печін-
кова недостатність, алкоголізм, наявність бажаної маткової вагітності. Відносни-
ми протипоказаннями є: великий розмір плодового яйця (більше 3,5 см за даними 
ACOG і більше 4 см за даними ASRM), визначення кардіальної активності ембріона 
при УЗД, низька комплаентность пацієнтки, неможливість амбулаторних відвіду-
вань, високий рівень ХГЧ (більше 5000 ОД / мл).

В даний час існує декілька протоколів використання метотрексату при поза-
маткової вагітності: «схема одноразового введення», «схема дворазового введен-
ня», «схема багаторазового введення», а також схема перорального застосування 
метотрексату. Схема одноразового введення є кращою при низьких рівнях ХГЛ, 
в той час як схема багаторазового введення може застосовуватися при рівнях ХГЧ 
5000 мМО / мл і більше. Препарат може вводитися локально (пряма ін’єкція в пло-
довий мішок під час лапароскопії або під контролем УЗД) і системно (внутріш-
ньом’язово, внутрішньовенно, перорально). Схема одноразового введення полягає 
у внутрішньом’язовому введенні препарату в дозі 50 мг/м2 поверхні тіла. Мала 
доза препарату має менш виражений побічною дією в порівнянні з багаторазовим 

При неможливості виконання сальпінго-сальпінгоанастомоза можна перев’язати 
обидва кінці і накласти анастомоз пізніше.

3.Сальпінгектомія. Цю операцію виконують у разі порушеної трубної вагітнос-
ті, що супроводжується масивною кровотечею. Операцію і гемотрансфузію у тако-
му разі проводять одночасно.

Хірургічна тактика у разі яєчникої вагітності:
Видалення плодового яйця та клиновидну резекцію яєчника.
У разі масивного ураження яєчника та значної внутрішньочеревної кровотечі 

виконують оваріектомію.

Хірургічна тактика у разі шийкової вагітності:
Екстирпація матки.

Хірургічна тактика у разі абдомінальної вагітності:
Об’єм втручання при абдомінальній вагітності залежить від місця та глибини 

інвазії хоріона. Видалення та перев’язування судин, що постачають кров до пла-
центи, і за можливості видалення її. У разі сильної кровотечі, плаценту тампону-
ють. Тампони видаляють через 24–48 годин.

Після проведення оперативного втручання з приводу позаматкової вагітності 
слід провести комплекс реабілітаційних заходів, спрямоване на відновлення мен-
струальної і генеративної функцій.

Медикаментозний метод лікування
На сьогоднішній день поряд з лапароскопічним маніпуляціями при лікуванні 

ектопічної вагітності застосовуються консервативні медикаментозні методи. Їх 
суть полягає в системному або місцевому (за допомогою ін’єкції препарату в пло-
довий мішок під час лапароскопії або під контролем УЗД) застосуванні різних лі-
карських засобів.

Медикаментозну терапію можна застосовувати лише при трубній вагітності, 
що розвивається. Одним з перспективних напрямів є застосування лікарських пре-
паратів (метотрексат, вінбластин, простагландини Е2 і F2α гестероновий препарат 
RU-486, трихосантин).

Найбільш вивченим препаратом для медикаментозного лікування позаматко-
вої вагітності до цього дня залишається метотрексат. У 1982 році вперше з’явилася 
згадка про застосування метотрексату при інтерстиціальної локалізації плодового 
яйця і з тих пір метотрексат міцно зайняв своє місце в лікуванні цієї патології. На 
сьогоднішній день в деяких медичних центрах є більш ніж 20-річний досвід вико-
ристання метотрексату і популярність цього методу зростає.

Лікування позаматкової вагітності метотрексатом проводитися лише у закла-
дах охорони здоров’я, де є можливість визначення b-субодиниці ХГЛ у сироватці 
крові та проведення УЗД трансвагінальним датчиком.

Згідно рандомізованих клінічних досліджень, метотрексат може бути викорис-
таний для первинного лікування позаматкової вагітності, персистуючої позамат-
кової вагітності після консервативної операції на матковій трубі як профілактич-
ний засіб, що знижує ризик персистенції хоріона при консервативних операціях, 
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при первісному рівні ХГЛ більше 5000 мМО / мл, якщо ж початковий рівень ХГЧ був 
менше 5000 мМО / мл, то відсоток невдач дорівнював 3,7%.

Профілактичні заходи:
• Своєчасна і правильна тактика веденняхворих при першомузверненні;
• Своєчаснадіагностика і лікуванняінфекційно-запальнихзахворюваньорганів 

малого таза;
• Профілактикаабортів;
• Використаннясучаснихконтрацептивнихзасобів.
Подальше ведення:
• використаннясучаснихметодівконтрацепції (КОК) протягом 6 місяців;
• рекомендації з плануваннявагітності.

АПОПЛЕКСІЯ ЯЄЧНИКА
Апоплексія яєчника –  це порушення цілості тканини яєчника і виникнення 

кровотечі в черевну порожнину. Апоплексія яєчника зустрічається у віці від 14 до 
45 років, частіше в 20–35 років та становить близько 3% серед гінекологічної па-
тології, з частотою рецидиву захворювання від 40 до 60%. Серед причин внутріш-
ньочеревних кровотеч апоплексія яєчника становить 0,2–0,5%. Кровотечі з яєчни-
ка можуть виникати з його строми, фолікула під час овуляції, фолікулярної кісти, 
кісти жовтого тіла.

Патогенезу апоплексії яєчника обумовлений фізіологічними циклічними 
змінами кровонаповнення органів малого тазу та залежить від особливості ткани-
ни яєчника. У більшості хворих апоплексія яєчника відбувається в середині і в II 
фазі менструального циклу, що пов’язано з підвищеною проникністю судин і збіль-
шенням їх кровонаповнення в період овуляції і перед менструацією.

Апоплексія правого яєчника зустрічається в 2–4 рази частіше, ніж лівого, що 
пояснюється ряснішим кровообігом правого яєчника, оскільки права яєчникова 
артерія відходить безпосередньо від аорти, ліва –  від ниркової артерії.

До факторів ризику виникнення апоплексії яєчника належать:
• Екзогенні чинники: травму живота, фізичну напругу, бурхливі або перервані 

статеві зносини, верхову їзду, спринцювання, вагінальне дослідження, дисфункція 
вищих відділів нервової системи (стресові ситуації, психоемоційна лабільність, зо-
внішні дії, пов’язані з екологічними чинниками, технічний прогрес, умови життя).

• Ендогенні чинники: неправильне положення матки, механічне здавлення су-
дин, що порушує кровотік в яєчнику, тиск на яєчник пухлиною, злукові процеси 
в малому тазу, порушення гормонального статусу (надмірне збільшення кількості 
і співвідношення гонадотропних гормонів гіпофіза (ФСГ, ЛГ, пролактіну), яке спри-
яє гіперемії тканини яєчника).

У деяких хворих розрив яєчника відбувається без причин і виникає в стані спо-
кою або під час сну.

У сучасній гінекологічній практиці прийнято розрізняти три клінічні форми 
апоплексії яєчника:

• анемічну,
• больову,

введенням метотрексату (29 і 48% відповідно). Схема одноразового введення 
більш зручна для пацієнта і більш вигідна з економічної точки зору. Одноразове 
введення метотрексату не виключає необхідності повторної ін’єкції препарату 
в тій же дозі при наступних ситуаціях: рівень ХГЧ не знизився, як мінімум на 15% 
в період між 4-м і 7-м днями лікування, або якщо під час чергового амбулаторного 
відвідування виявлено зниження рівня ХГЧ менш ніж на 15%.

Схема багаторазового введення полягає у внутрішньом’язовому введенні ме-
тотрексату в дозі 1 мг/кг маси тіла (в дні 1, 3, 5, 7), що чергуються з внут-
рішньом’язовим введенням фолієвої кислоти в дозі 0,1 мг/кг (в дні 2, 4, 6, 8). Схема 
дворазового введення являє собою модифікацію схеми одноразового введення –  
метотрексат вводиться внутрішньом’язово в дозі 50 мг/м2 в 1-й і 4-й дні лікування. 
При пероральному застосуванні приймають 50 мг препарату в день протягом 5 
днів або 60 мг/м2 одноразово в 2 прийоми.

Згідно національного протоколу МОЗ України метотрексат застосовуть за на-
ступною схемою:

1 –  В першу доби визначають рівень b-субодиниці ХГЛ у сироватці крові
2 –  На другу добу призначають загальний аналіз крові, визначення групи та 

резус-фактору крові жінки, активність печінковихф ерментів
3 –  На пяту добу призначають Метротрексат 75–100 мл внутрішньом’язово
4 –  На восьму добу знову визначають рівень b-субодиниці ХГЛ у сироватці крові.
Трактування результату:
• Якщо рівень b-субодиниці ХГЛ у сироватціз меншився менше, ніж на 15% на 

восьму добу, метротрексат вводять повторно у тій же дозі.
• Якщо рівень b-субодиниці ХГЛ у сироватці збільшився понад 15%, хвору спо-

стерігають, щотижня визначають рівень b-субодиниці ХГЛ до тих пір, поки цей рі-
вень не буде менше 10 МЕ/л.

Всім RhD –негативними жінкам, якимп роводилося хірургічне видалення екто-
пічної вагітності проводитианти-D профілактику (D).

Проведений у 2013 році метааналіз 26 досліджень, порівнює ефективність різ-
них схем застосування метотрексату, показав, що схема багаторазового введення 
достовірно більш ефективна, особливо при лікуванні жінок на більш пізніх термі-
нах гестації і з кардіальної активністю ембріона. Успіх терапії при застосуванні схе-
ми одноразового введення склав 88%, тоді як у схеми багаторазового введення 
метотрексату успіх склав 93%; в середньому успіх терапії метотрексатом склав 
89%. Режим багаторазового введення порівняємо з лапароскопічної операцією по 
відсотку успішно дозволених випадків з невеликою тенденцією до більшого успіху 
в разі медикаментозного лікування.

Системне застосування метотрексату зберігає прохідність труб в 75–81% ви-
падків, подальша маткова вагітність спостерігається в 58–61% випадків. При по-
рівнянні системного застосування метотрексату з лапароскопічної операцією збе-
рігає трубу, рандомізовані дослідження не показали відмінності в частоті збере-
ження труби, прохідності труби, повторної позаматкової вагітності, і наступних 
вагітностях. Відсоток успіху при терапії метотрексатом у різних дослідженнях до-
рівнював від 71,2 до 97%. Успіх методу залежить від режиму застосування, терміну 
гестації і рівня ХГЧ. При систематичному огляді декількох досліджень відсоток не-
вдач при лікуванні схемою одноразового введення метотрексату був 14,3% і вище 
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У крові наголошується зниження вмісту гемоглобіну, проте при гострій крово-
втраті в перші години можливе підвищення його рівня за рахунок згущування 
крові. У деяких хворих наголошується незначне збільшення вмісту лейкоцитів без 
зрушення формули вліво.

З метою оптимізації існуючих підходів до ведення хворих з апоплексією яєчни-
ка й обґрунтування їх лікування деякі автори вважають за доцільне розділяти хво-
рих залежно від об’єму внутрішньочеревної кровотечі: до 150 мл; 150–500 мл і по-
над 500 мл (О. Ю. Панкова, 2003). Сучасна діагностика апоплексії яєчника, як і поза-
маткової вагітності, базується на комплексному аналізі даних анамнезу, клінічних 
симптомів захворювання, результатів променевих і лабораторних методів дослі-
дження. При аналізі клінічної картини гострий початок захворювання спостеріга-
ється у 30% випадків, відносно стертий –  у 70%.

За А. В. Вербенко розрізняють три ступеня важкості апоплексії яєчника:
Легка форма –  проявляється болем помірної інтенсивності внизу живота, нудо-

тою, слабкістю. Шок та перитонеальні ознаки відсутні.
Середня форма –  хвора скаржиться на загальну слабість, нудоту, блювання, іно-

ді відмічається втрата свідомості, турбує сильний біль внизу живота і в пахових 
ділянках, визначаються тахікардія, блідість шкіри, ознаки шоку І ступеня. При 
пальпації живота слабовиражені перитонеальні явища.

Важка форма –  постійний різкий біль внизу живота з іррадіацією в крижі та 
пряму кишку, нудота, блювання, здуття живота. Спостерігаються ознаки шоку ІІ–
$5ІІ ступенів: блідість шкіри, холодний піт, зниження температури тіла, приглу-
шення серцевих тонів, частий, слабкого наповнення і напруження пульс, падіння 
артеріального тиску. При пальпації виявляють перитонеальні ознаки, френікус-
симптом, при перкусії –  притуплення звуку в нижніх та бокових відділах живота, 
при бімануальному дослідженні –  випинання заднього склепіння піхви. Пальпува-
ти матку тяжко через різку болючість заднього склепіння піхви.

Лабораторні та інструментальні методи дослідження
Дані імуноферментного тесту на наявність хоріонічногогонадотропіну (ХГ) 

у сечі і кількісне визначення вмісту його b-субодиниці (b-ХГ) у плазмі крові слу-
жать для виключення порушеної позаматкової вагітності.

Патогномонічною ультразвуковою картиною при апоплексії яєчник є поєднан-
ня яєчникового утворення разом із вільною рідиною в малому тазі і черевній по-
рожнині. Ехографічне зображення джерела апоплексії вирізняється вираженим 
поліморфізмом. Воно може бути як моноехогенним –  ан-, гіпо- або гіперехогенним, 
так і гетерогенним з різним ступенем ехогенності, у різних ділянках кістозногоге-
морагічного утворення яєчника (КГУЯ). Різноманітна ультразвукова картина 
пов’язана як з різною морфологічною структурою джерела кровотечі, так і з поєд-
нанням неоднорідних ділянок, виниклих внаслідок формування кров’яних згуст-
ків і їхнього лізису. Згустки крові візуалізуються як утворення неправильної фор-
ми і підвищеної ехогенності.

Для постановки діагнозу у хворих без виражених порушень гемодинамічних 
показників до теперішнього часу застосовується пункція черевної порожнини че-
рез заднє зведення піхви.

• змішану.
Основним клінічним симптомом апоплексії яєчника є раптово виниклий біль 

в нижних відділах живота. Її пов’язують з роздратуванням рецепторного поля яєч-
никової тканини і дією на очеревину кров’ю, що вилилася. Певна роль у виникнен-
ні больового синдрому відводиться спазму в басейні яєчникової артерії. Такі клі-
нічні прояви, як слабкість, запаморочення, нудота, блювота, непритомний стан, 
пов’язані з внутрішньочеревною кровотечею і ступенем її вираженості.

Больова форма апоплексії яєчника спостерігається при крововиливі в тканину 
фолікула або жовтого тіла без кровотечі в черевну порожнину. Захворювання ви-
являється нападом болів внизу живота без іррадіації. Інколи больовий синдром 
супроводиться нудотою і блювотою, проте ознаки внутрішньочеревної кровотечі 
відсутні.

Клінічна картина больової форми і геморагічної форми легкого ступеня важко-
сті схожа. При огляді шкірні покрови і видимі слизові оболонки звичайного за-
барвлення. Частота пульсу і артеріальний тиск в межах норми. Язик чистий, воло-
гий. Живіт м’який, проте можлива незначна напруга м’язів передньої черевної 
стінки в нижніх відділах. Пальпаторно наголошується хворобливість в клубової 
області, частіше справа, перитонеальні симптоми відсутні. Перкуторно вільна рі-
дина в черевній порожнині не визначається. При гінекологічному дослідженні ви-
значається матка нормальних розмірів, декілька збільшений, болючий яєчник; 
зведення піхви глибокі, вільні. При УЗД органів малого тазу розрив яєчника візуа-
лізувати майже ніколи не удається, проте можна виявити скупчення рідини в по-
задиматковому (Дугласовому) просторі. Для больової форми апоплексії яєчника 
характерна наявність незначної кількості рідини в просторі Дугласа і гипоэхогенне 
утворення з дрібнодисперсною суспензією (фолікулярна рідина з домішкою кро-
ві). У крові не наголошується виражених змін, інколи має місце помірний лейкоци-
тоз без зрушення формули вліво.

У клінічній картині геморагічної форми апоплексії яєчника середнього і важко-
го ступеня основні симптоми пов’язані з внутрішньочеревною кровотечею. Захво-
рювання починається гостро, часто пов’язано із зовнішніми причинами (статевий 
акт, фізична напруга, травма і ін.). Біль локалізується в нижніх відділах живота 
і часто іррадіює в задній прохід, ногу, крижі, зовнішні статеві органи. Больовий 
синдром супроводиться слабкістю, запамороченням, нудотою, блювотою, непри-
томними станами. Вираженість симптомів залежить від об’єму крововтрати.

При огляді шкірні покриви і видимі слизові оболонки бліді, наголошується хо-
лодний липкий піт. Артеріальний тиск понижений, є та-хикардія. Мова рідка, жи-
віт напружений, можливе його незначне здуття. При пальпації визначається різка 
хворобливість в одній з клубових ділянок або по всій гипогастральній області. Пе-
ритонеальна симптоматика найбільш виражена в нижніх відділах. Перкуторно 
можливо визначити наявність вільної рідини в пологих місцях живота.

При гінекологічному дослідженні слизова оболонка піхви нормального забарв-
лення або бліда. Дворучне дослідження може бути утруднене із-за вираженої хво-
робливості передньої черевної стінки. Матка звичайних розмірів, хвороблива, на 
стороні апоплексії пальпується хворобливий, злегка збільшений яєчник. Зведення 
піхви нависають, тракції за шийку матки різко хворобливі.
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чення нестероїдних протизапальних препаратів –  як в ін’єкціях, так і у вигляді рек-
тальних супозиторіїв. Після перших 2–3 діб стаціонарного лікування за наявності 
стійкого гемостазу, відсутності ультразвукових ознак збільшення об’єму вільної 
рідини в черевній порожнині і при можливості продовження спостереження, по-
дальше лікування хвора може одержувати в амбулаторних умовах. Подальші ліку-
вальні заходи спрямовані на розсмоктування сформованого кістозногогеморагіч-
ного утворення яєчника, запобігання рецидивам. Незважаючи на вірогідність са-
мостійного регресу кістозногогеморагічного утворення яєчника, ми рекомендує-
мо проведення патогенетичнообгрунтованої терапії з обов’язковим динамічним 
ультразвуковим контролем і визначенням в плазмі крові онкомаркерів СА-125, 
РЕА, СА-19–9.

Враховуючи неабияку важливу роль інфекційних запальних процесів органів 
малого тазу в розвитку пухлиноподібних процесів яєчників як одного з вірогідних 
джерел апоплексії яєчника, рекомендуємо проводити з моменту формування кіс-
тозногогеморагічного утворення яєчника комплексну протизапальну терапію 
з урахуванням виявлених патогенних збудників та їхньої чутливості до антибакте-
ріальних препаратів.

З метою блокування патологічної секреції гонадотропних гормонів, що підтри-
мують персистенцію кістозногогеморагічного утворення яєчника, призначають 
гормональні препарати (найчастіше комбіновані оральні контрацептиви (КОК) 
або синтетичні прогестини). Враховуючи, що розвиток захворювання практично 
у 80% випадків відбувається в другу фазу МЦ, гормональні препарати слід призна-
чати до 10–14 днів.

Критерієм ефективності проведеного консервативного лікування є повне роз-
смоктування виниклого внаслідок крововиливу геморагічногокістозного утво-
рення яєчника. За нашими даними, до 90% кістозногогеморагічних утворень яєч-
ника регресує після перших місячних, що контролюється трансвагінальним УЗД. 
У випадку відсутності регресу кістозногогеморагічних утворень яєчника більш 
ніж на 50% хворій необхідно рекомендувати лапароскопічне оперативне втручан-
ня, оскільки діагноз функціональної (фолікулярної, жовтого тіла) кісти як джерела 
АЯ може виявитися помилковим. Не виключена можливість первинної маніфеста-
ції неопластичного процесу з формуванням кістозногогеморагічного утворення 
яєчника, особливо у жінок пізнього репродуктивного і пременопаузального віку.

Найбільш типовою операцією при апоплексії яєчника, виконуваною як відкри-
тим доступом, так і лапароскопічно, є резекція яєчника. Терапія у віддаленому піс-
ля апоплексії яєчника періоді спрямована на нормалізацію менструальної і репро-
дуктивної функцій, запобігання формуванню ретенційних утворень яєчників і ре-
цидивів захворювання. У переважній більшості схем протирецидивної терапії ви-
користовують комбіновані естроген-гестагенні оральні контрацептиви, які надій-
но пригнічують овуляцію, фолікуло- і лютеогенез.

ПЕРЕКРУЧЕННЯ НІЖКИ ПУХЛИНИ ПРИДАТКІВ МАТКИ
Перекручення ніжки можуть бути піддані пухлини різної гістологічної струк-

тури, які не спаяні із сусідніми органами і мають виражену ніжку. Як правило, це 
доброякісні і пограничні новотвори, але можуть зустрічатися і злоякісні. Найчасті-

Проте сьогодні, при наявності лапароскопічної техніки, пункція заднього скле-
піння піхви не є доцільною. Правильним можна вважати наступний алгоритм дій: 
вільна рідина в черевній порожнині –  лапароскопічна операція.

Диференціальну діагностику слід проводити з такими захворюваннями, як по-
заматкова вагітність (таб.3), гострий апендицит, перекрут ніжки кісти яєчника, 
перитоніт та ін.

Таблиця 3.
Диференційна шагиостяка апопленсп яєчника та позаматкової вагітності

Апомексія яєчннка Позаматкова вагітність
Бoльова Анемічна Змішана Прогресуюча Порушена

Геморагічний синдром +/– + + +/– +
Больовий синдром + +/– + + +
Затримка менcтруації – +
Симптом «плаваючої матки» – + + – +
Збільшені придатки матки + +/– +/– + +/–
Нависаиия заднього склепіння 
піхви

– + + – +

Симптоми подразнення 
очеревини

+ +

β-ХГ в сироватці крові та в сечі – +
УЗД Поєднання яєчнинового утво-

рення разом із вільною рідиною в 
малому тазі та черевній порожнині

Відсутність плодового яйця в 
пuрожнині магни, наявність вільної 
рідини у дугласовому просторі, 
наявність пухлиноподібного 
утворення в зоні придатків матки 
або в матковій трубі  

Лікування пацієнток з апоплексією яєчника залежить, у першу чергу, від стану 
гемостазу в місці крововиливу і ступеня внутрішньочеревної кровотечі. Незважа-
ючи на те, що більшість клінічних випадків «больових» форм апоплексії яєчника 
лікуються консервативно, основний лікувально-діагностичний метод при вну-
трішніх кровотечах яєчникової етіології –  операція.

Необхідними умовами для консервативного лікування є: задовільний стан хво-
рої, відсутність гемодинамічних порушень, первинний больовий синдром або сла-
бо виражений, або частково купується –  як самостійно, так і за допомогою медика-
ментозної терапії протягом кількох годин. Але основним критерієм є рівень віль-
ної рідини в черевній порожнині не більше 150 мл.

Консервативне лікування необхідно розпочинати у стаціонарних умовах, 
оскільки тільки в процесі динамічного спостереження можна проконтролювати 
відсутність ознак триваючої внутрішньої кровотечі.

Первинна ціль консервативного лікування апоплексії яєчника полягає у фор-
муванні стабільного гемостазу в ділянці апоплексії, запобіганні розвитку інтрапе-
ритонеальної кровотечі та у зниженні інтенсивності больового синдрому. В основі 
медикаментозного лікування апоплексії яєчника лежить призначення препаратів, 
які мають гемостатичні властивості: етамзилату (дицинону), адроксону, розчину 
кальцію хлориду, транексамової та амінокапронової кислоти. Хворій призначають 
ліжковий режим. З метою зниження інтенсивності тазових болів можливе призна-
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При гінекологічному дослідженні виявляється об’ємне утворення в області 
придатків матки. Зазвичай овальної форми, тугоеластичної консистенції, обмеже-
но рухливе, різко хворобливе при пальпації і спробі зсуву. Матка і придатки з іншо-
го боку не змінені. Незрідка дворучне гінекологічне дослідження утруднене із-за 
виразної болючості і напруги м’язів передньої черевної стінки, особливо у дівча-
ток, що викликає необхідність проводити їх огляд під наркозом.

При гінекологічному УЗД на ураженій стороні визначається пухлина або кіста 
яєчника різних розмірів з потовщеною капсулою або подвійними контурами, що 
свідчить про набряки строми; випіт в малому тазу.

Більш точну інформацію про характер патології вдається отримати у процесі 
діагностичної лапароскопії, яка одразу стає оперативним лікуванням.

Диференціальна діагностика при перекрученні  
ніжки пухлин придатків матки

Перекручення ніжки пухлин придатків матки перш за все слід диференціювати 
від гострого перитоніту внаслідок перфорації піосальпінкса, гострого апендициту 
(особливо при тазовому розташуванні червоподібного відростка), ниркової колі-
ки. При цьому вважають послідовність поляви болю в животі і підвищення темпе-
ратури тіла у хворої. У хворих з перекрутом ніжки яєчника зпочатку появляється 
біль, нудота і блювання, а підвищення температури тіла виникає пізніше. При пер-
форації піосальпінкса спочатку появляється загальна слабкість і підвищення тем-
ператури тіла, а пізніше –  перитонеальні симптоми і біль внизу живота. У цій ситу-
ації можуть допомогти додаткові методи дослідження –  оглядовий рентгенівський 
знімок органів черевної порожнини, УЗД органів черевної порожнини і зачеревно-
го простору.

Лікуваньна тактика при перекрученні ніжки пухлин придатків матки
Ендоскопічний огляд виявляє у порожнині малого тазу пухлинний вузол ба-

гряно-ціанотичного кольору з перекрученою ніжкою, наявність серозної або се-
розно-геморагічної рідини.

При перекруті ніжки пухлини яєчника застосовується тільки хірургічна такти-
ка; зволікання з проведенням операції може ускладнитися приєднанням вторин-
ної інфекції, кровотечею, перитонітом, зрощеннями пухлинного вузла з сусідніми 
органами.

У відношенні обсягу і методів лікування перекрута ніжки пухлини яєчника 
в оперативній гінекології єдиної думки немає. Багато в чому характер операції, до-
ступ та обсяг резекції визначається типом пухлини, часом, що пройшов з моменту 
перекрута, ступенем стискання судин, змінами у малому тазу і т. д.

Загальноприйнятим оперативним підходом і обсягом втручання при перекруті 
ніжки пухлини яєчника до недавнього часу служили лапаротомія та аднексекто-
мія. З широким впровадженням лапароскопії стало можливим проведення орга-
нозберігаючого втручання, тобто розкручування перекрученої ніжки пухлини 
з відновленням топографії яєчника. Якщо протягом 10–20 хвилин з’являються 
ознаки відновлення кровопостачання в придатках (зникнення синюшності, від-
новлення фізіологічного забарвлення мезоварія), можливе виконання органозбе-
рігаючого втручання –  видалення кісти (пухлини) яєчника або резекції яєчника.

ше зустрічається перекрут ніжки пухлини яєчника, але може статися перекрут 
ніжки будь-якої пухлини (субсерозний міоматозний вузел), перекрут маткової 
труби, незміненого яєчника і навіть всієї матки або її придатків. Найчастіше до пе-
рекруту схильні ті, що мають високу рухливість зрілі тератоми, а також пароварі-
альні кісти, щільні фіброми яєчника. У клінічній практиці розрізняють поняття 
анатомічної і хірургічної ніжки пухлини яєчника. Анатомічна ніжка складається 
з розтягнутих воронко-тазової і власною зв’язкою яєчника і його брижі. У ніжці 
проходять судини, живляча пухлина і тканина яєчника (яєчникова артерія, гілка 
висхідного відділу маткової артерії), лімфатичні судини і нерви. У хірургічну ніжку, 
що утворюється в результаті перекрута, окрім анатомічної входить розтягнута 
маткова труба.

Етіологія перекручення ніжки пухлин придатків матки не завжди чітка та 
ясна. Перекрути ніжки пухлини може бути пов’язаний зі зміною положення тіла, 
фізичним напруженням, посиленою перистальтикою кишечника, переповненням 
сечового міхура, довгою рухливою ніжкою кісти. Сприяють перекруту ніжки аси-
метрична форма пухлини, нерівномірна її щільність, величина.

Патогенез перекручення ніжки пухлин придатків матки
В момент перекручення перегинаються, що живлять яєчник, гілки маткової ар-

терії і яєчникова артерія разом з супроводжуючими їх венами. У пухлині порушу-
ється кровообіг, потім настає некроз і асептичне запалення, що поширюється на 
очеревину малого тазу. Перекрут може бути повним (більш ніж на 360°) і частко-
вим (менш ніж на 360°). При частковому перекруті перш за все порушується веноз-
ний відтік при відносно збереженному артеріальному кровопостачанні. Всі явища 
носять значно менш виражений характер, чим при повному перекруті, і можуть 
зникнути навіть без лікування. Вторинні зміни в пухлині (некроз, крововиливу) 
виявляються у хворих під час операції.

Клініка перекручення ніжки пухлин придатків матки
Захворювання, як правило, починається із сильного болю унизу живота, що су-

проводжується нудотою і блюванням. Температура тіла у перші години захворю-
вання залишається нормальною, проте при розвитку захворювання може значно 
підвищуватись. Хвора приймає змушене положення в ліжку через різко виниклий 
біль.

Перекрут ніжки може відбутися раптово чи поступово, буває повним і частко-
вим. При частковому та поступовому перекруті симптоматика наростає повільно, 
та може на деякий час зникати зовсім. Патологоанатомічні зміни в пухлині при пе-
рекручуванні її ніжки залежать від швидкості, з якою відбувається поворот пухли-
ни по осі, і ступеня перекруту.

Пацієнтка може вказати на наявність в неї кісти яєчника протягом певного часу.

Клініко-лабораторні та інструментальні методи дослідження при пе-
рекрученні ніжки пухлин придатків матки

При об’єктивному обстеженні таких пацієнток виявляють напругу передньої 
черевної стінки, позитивний симптом Щоткіна–Блюмберга, парез кишечника, за-
тримка стільця, рідше –  діарея, частий пульс, блідість шкіри, холодний піт.
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УЗД полегшує виявлення важкодоступних вузлів. УЗД малого тазу при некрозі 
міоматозного вузла характеризується наступними акустичними ознаками: зни-
женням і неоднорідністю густини утворення, появою у вузлікістозних порожнин. 
За допомогою допплерографії виявляються ознаки порушення кровотоку всере-
дині вузлів і прилеглих ділянок міометрія.

Діагностична лапароскопія при некрозі міоматозного вузла дозволяє візуаль-
но оглянути органи малого тазу і, при необхідності, забезпечити доступ для хірур-
гічного втручання. При огляді визначається збільшена міоматозна матка з озна-
ками некрозу –  набряком, крововиливами, синюшно-червоним кольором вузла.

Таблиця 4.
Диференційна діагностика ішемічних станів у гінекологічній практиці

Некроз міоматозного вузла Перекрут придатків матни
Больовий синдром + –
Бімануальне 
дослідження

Збільшена, щільна, болюча матка з 
мюматозними вузлами

Збільшене, болюче пухлиноподібне 
утворення в області придатків матки

Температура +/– +/–
Симптоми 
подразнення 
очеревини

+/– +/–

УЗД Зниження і неоднорідність густини 
утворення, поява у вузлі кістозних 
порожнин. За допомогою допплерса-
графії виявляються ознаки пору-
шення кровотоку всере дині вузлів і 
прилеглих ділянок міометрія.

При гінекологічному УЗД на ураженій 
стороні визначається пухлина або кіста 
яєчника різних розмірів потовшеною 
напсулою або подвійними контурами, 
що свідчить про набряки сгромм: 
випіту маломутазі.

Лікування при перекруте ніжки субсерозного міоматозного вузла вимагає 
проведення операції в екстреному порядку. Об’єм оперативного втручання зале-
жить від ступені виразності некротичних змін у вузлі, ознак перитоніту, віку хво-
рого. У дівчаток, жінок репродуктивного віку, а також у вагітних з некрозом міома-
тозного вузла за відсутності явищ перитоніту слід до проведення органозберігаю-
чих операцій, обмежуючись консервативною міомектомією. У хворих в періоді 
пре- і менопаузи робляють надвлагаліщну ампутацію або экстирпацію матки.

В разі порушення кровообігу в міоматозному вузлі надання невідкладної допомо-
ги починають з проведення консервативної терапії, що полягає в призначенні інфу-
зійної терапії для зменшення інтоксикації і нормализації водно-електролітного ба-
лансу, засобів, поліпшуючих мікроциркуляцію, спазмолітиків і протизапальних пре-
паратів. Ефективність консервативного лікування оцінюють протягом найближчих 
12–24 годин. При погіршенні загального стану хворого, посиленні симптомів захворю-
вання, відсутності ефекту від консервативної терапії, що проводиться, або за наявнос-
ті ознак перитоніту показана екстрена операція. Об’єм оперативного втручання вирі-
шується індивідуально і залежить від вираженості запального процесу в міометрії 
і черевній порожнині, а також від локалізації міоматозного вузла. При залученні до 
запального процесу всієї стінки матки (панметріту), низькому розташуванні міома-
тозного вузла, наявності ознак перитоніту слід виконати екстирпацію матки. У остан-
ніх випадках –  надпіхвова ампутація матки (за відсутності супутньої патології шийки 
матки) або консервативна міомектомія.

Показанням до видалення придатків при перекруті ніжки пухлини яєчника на 
даний час служать незворотні некротичні зміни в органі, підозри на злоякісні пух-
лини. В останньому випадку показане проведення інтраопераційного гістологіч-
ного дослідження та цитологічного аналізу мазків-відбитків.

Прогноз. При своєчасній діагностиці й адекватному хірургічному лікуванні пе-
рекрута ніжки пухлини яєчника прогноз сприятливий, в запущених випадках при 
розвитку перитоніту прогноз менш сприятливий, оскільки збільшується післяопе-
раційна летальність хворих.

НЕКРОЗ МІОМАТОЗНОГО ВУЗЛА
Міома матки відноситься до доброякісних пухлин внутрішніх статевих органів, 

що найчастіше зустрічаються.

Етіологія і патогенез некроз міоматозного вузла
Порушення кровопостачання в міоматозних вузлах пояснюється, в основному, 

механічним фактором (перекрут, перегин, здавлення пухлини). Необхідно врахо-
вувати і особливості гемодінамики у період вагітності, коли відзначається значне 
зниження кровотоку в матці, особливо виражене в ділянці міжм’язового вузла, під-
вищення судинного тонусу в судинах малого калібру, утруднення венозного від-
току, зниження швидкості кровонаповнення артеріального і венозного русла. При-
чиною порушення харчування вузла можуть бути різні дистрофічні процеси в міо-
матозних вузлах (набряк, вогнища некрозу, крововилив, гіалінове переродження, 
дегенерація), що розвиваються в результаті ішемії, венозного застою, множинного 
тромбоутворення в міжм’язових вузлах пухлини.

Клінічна картина. При перекруті ніжки міоматозного вузла захворювання 
розвивається гостро: раптово виникають переймоподібні болі внизу живота, нудо-
та, блювота, озноб, сухість в роті, порушення функції кишечника. При недостат-
ньому кровопостачанні (неповний перекрут ніжки) міоматозного вузла клінічна 
картина більш «змащена», симптоми з’являються поступово. Жінку непокоять 
болі, що тягнуть, внизу живота і попереку, які можуть посилюватися, періодично 
зменшуватися або зникати. У момент нападу болі можуть бути нудота, озноб, під-
вищення температури, тахікардія.

Діагностика перекрута ніжки або порушення живлення міоматозного вузла 
грунтується на даних анамнезу з вказівкою на наявність міоми матки, скаргах, клі-
нічних проявах захворювання. При огляді може бути визначена блідість шкірних 
покривів, язик сухуватий, обкладений нальотом. Живіт роздутий, напружений, 
при пальпації хворобливий в нижніх відділах, де до того ж визначаються позитив-
ні симптоми роздратування очеревини. Гінекологічне дослідження дозволяє вия-
вити збільшену, міоматозно змінену матку, хворобливу в місці некрозу вузла. Інко-
ли відрізнити субсерозний міоматозний вузол від пухлини яєчника не представ-
ляється можливим. У перифричній крові виявляється лейкоцитоз, підвищення 
ШОЕ.

З додаткових неінвазивних методів дослідження має значення ультразвукове 
сканування органів малого тазу.
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ка, сечовий міхур, пряма кишка). Ендометріоїдні імплантації викликають нові 
вогнища ендометріозу на очеревині малого тазу і кишках. Наявність гострого 
болю в черевній порожнині і симптомів роздратування очеревини є свідченням до 
оперативного лікування в ургентному порядку. Операція обмежується, якщо це 
можливо, резекцією яєчника в межах здорової тканини, особливо у молодих жінок. 
Радикальніше оперативне втручання, яке передбачає екстірпацію матки з придат-
ками, проводять у жінок після 40 років. Особливістю даного захворювання є вира-
жений злуковий процес органів малого тазу, що значно ускладнює проведення 
оперативного лікування. Прогноз –  сприятливий.

Піосальпінкс
Піосальпінкс –  нагноєння маткової труби –  виникає внаслідок неадекватного 

лікування сальпінгоофориту або після деяких лікувально-діагностичних маніпу-
ляцій при нехтуванні протипоказаннями до їх виконання.

Клініка піосальпінкса
• місцеві ознаки піосальпінксу –  біль внизу живота, переважно з боку ураже-

них придатків, який посилюється під час менструації. Інколи спостерігаються ме-
нометрорагії.

• загальні ознаки піосальпінксу –  підвищення температури тіла, загальна 
слабкість, нервово-психічна лабільність, подразливість, анемія, дизуричні прояви.

При вагінальному дослідженні пальпується напружена, малорухома, болюча 
пухлина. Якщо процес довготривалий, то піогенна капсула товста, внаслідок втя-
гування в процес сальника та петель кишечника пухлина може бути великих роз-
мірів.

Лабораторне дослідження крові не виявляє ознак запалення: нормальна кіль-
кість лейкоцитів або невисокий лейкоцитоз за рахунок збільшення кількості ней-
трофілів, незначне прискорення ШОЕ. Ультразвукове дослідження виявляє пухли-
ноподібний утвір у ділянці придатків матки.

Діагностика піосальпінксу грунтується на даних анамнезу (гостре або хро-
нічне запалення придатків матки), клінічних проявів (больовий, інтоксикаційний 
синдроми, перитонеальні ознаки), даних лабораторних та інструментальних ме-
тодів дослідження. При хронічному розвитку піосальпінксу гній у більшості ви-
падків стає асептичним, тому розрив капсули не дає вираженої клінічної картини 
гострого перитоніту, здебільшого процес обмежений тазовою очеревиною (пель-
віоперитоніт). В такому випадку діагностувати складно.

Лікування
Розрив стінки піосальпінксу підлягає оперативному лікуванню. Виконують се-

рединну лапаротомію, видаляють джерело інфекції. При можливості намагаються 
зберегти яєчник. Якщо в процес втягнені сальник і петлі кишечника, то необхідно 
намагатися тупим шляхом від’єднати ці органи від капсули пухлини. Іноді дово-
диться проводити резекцію ураженої ділянки сальника та кишечника. Необхідно 
виконати широке дренування черевної порожнини. У жінок старшого віку прово-
дять екстирпацію матки з придатками.

РОЗРИВ СТІНКИ КІСТИ ПУХЛИНИ ЯЄЧНИКА
Розривши капсули кісти або пухлини яєчника зустрічається досить рідко. 
Етіологія. Найчастіше це ускладнення виникає унаслідок травми черевної по-

рожнини, бурхливого статевого акту, під час грубої маніпуляції черевної порожни-
ни і бімануального дослідження, а також унаслідок проростання капсулі пухлини 
злоякісними новоутвореннями. При розриві капсули пухлини хворий відчуває 
сильний біль в черевній порожнині, яка може супроводжуватися симптомами 
шоку, а у разі пошкодження судин –  явищами внутрішньочеревної кровотечі.

Діагностика розриву стінки кісти або пухлини яєчника досить складна. Осо-
бливо в тих випадках, коли в анамнезі відсутні дані про наявність у хворої кісти 
або пухлини яєчника. Тому діагностика даного ускладнення повинна базуватися 
на даних анамнезу (травма черевної порожнини, груба пальпація або бімануальне 
дослідження), клінічної картини, бімануального дослідження, особливо повторно-
го (коли під час першого дослідження пухлина пальпувалася, а під час другого 
вона не визначається), а також даних додаткових методів обстеження (УЗД, пунк-
ція заднього зведення піхви, ла-пароскопія).

Особливої уваги заслуговує розрив капсули псевдоміксоми яєчника і ендоме-
тріоїдної кісти яєчника.

Клініка та лікування
Псевдоміксома характеризується великими розмірами, тоненькою капсулою, 

схильною до розриву. Вміст псевдоміксоми яєчника –  густа желеноподібна маса. 
При розриві капсули цієї пухлини у хворого розвивається псевдоміксома очереви-
ни. Псевдоміксома очеревини характеризується реактивним запаленням листків 
очеревини, черевна порожнина заповнюється желеподобною масою у вигляді кіст. 
Ці кісти імплантуються в органах черевної порожнини, сальнику, легко злипають-
ся з сусідніми органами і утворюють конгломерати, які приводять до порушення 
функції цих органів, венозному і лімфатичному стазу, розвитку асциту, з’являються 
болі, які наростають і стають постійними. Іноді має місце повільний розвиток 
псевдоміксоми. При цьому клінічні прояви незначні, а захворювання протікає за 
типом хронічного апендициту. Діагностувати дане захворювання до оперативного 
втручання практично неможливо. Під час операції псевдоміксому часто прийма-
ють за дісемінований рак яєчника. Тому остаточний діагноз можливий тільки піс-
ля гістологічного дослідження. Псевдоміксома яєчника підлягає хірургічному лі-
куванню. Проводять радикальне оперативне лікування в об емі екстирпації матки 
з придатками, з резекцією сальника, видалення всіх желеподібних мас черевної 
порожнини, апендектомії. У післяопераційному періоді призначають рентгеноте-
рапію. Прогноз при псевдоміксомі яєчника найчастіше сприятливий. Проте при 
розвитку псевдоміксоми очеревини хворі можуть гинути від порушення функції 
травної системі.

При розриві стінки ендометріоїдної кісти яєчника часто розвивається клінічна 
картина «гострого живота». Домінують біль в черевній порожнині різної інтенсив-
ності, диспепсичні проявлення (нудота, блювота), запаморочення або короткочас-
на втрата свідомості, перитонеальні симптоми. Вміст ендометріоїдной кісти дра-
тує очеревину, внаслідок чого утворюються спайки з прилеглими органами (мат-
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ної інтенсивності. Перераховані реакції носять захисний характер і спрямовані на 
створення спокою у вогнищі запалення, перешкоджають генералізації процесу 
і сприяють обмеженню черевної порожнини від місця деструкції, а також активній 
боротьбі з патогенною мікрофлорою, зокрема шляхом фагоцитозу.

3. Токсична фаза. Характерна інтоксикація, обумовлена циркуляцією в крові 
екзо- і ендотоксинів. Порушення клітинного метаболізму. Токсична фаза гострого 
перитоніту характеризується наростаючою інтоксикацією, обумовленою цирку-
ляцією в крові токсинів різної природи. У цій фазі вже виснажені резерви і функції 
клітин, порушуються їхні внутрішні процеси –  життєдіяльність ферментних сис-
тем, клітини втрачають аніони і катіони, в організмі виникає гострий дефіцит біл-
ків, води, солей. Симптоматика фази вже не пов’язана з локальними ознаками 
основного захворювання, а носить загальний характер.

4. Термінальна фаза. Характеризується впливом токсинів на вищі відділи цен-
тральної нервової системи. Глибокі обмінні порушення, що посилюються, кишкова 
непрохідність і ентерорагія. В термінальній фазі у порівнянні з токсичною насту-
пають більш глибокі порушення життєво важливих функцій організму. З’являються 
симптоми, які свідчать про ураження центральної нервової системи. Глибокі по-
рушення гомеостазу вимагають активної корекції ззовні.

Основні форми гострого перитоніту за поширеністю (В. Д. Федоров, 1974):
I. Місцевий: а) обмежений (запальний інфільтрат, абсцес); б) необмежений 

(процес локалізується тільки в одному з кишень очеревини).
II. Поширений: а) дифузний (очеревина вражена на значному протязі, але про-

цес охоплює менш ніж два поверхи черевної порожнини); б) розлитий (вражена 
цілком очеревина більш ніж двох поверхів черевної порожнини, тобто майже вся); 
в) загальний (тотальне запалення всього серозного покриву органів і стінок че-
ревної порожнини).

За перебігом захворювання розрізняють гострі і хронічні перитоніти.
За характером ексудату і видом мікрофлори перитоніт буває: серозний, сероз-

но-фібринозний, серозно-геморагічний, серозно-гнійний, фібринозний, фібриноз-
но-гнійний, гнійний, геморагічний, гнійно-геморагічний (С. М. Луценко 1972).

Патогенез перитоніту
В патогенезі розвитку перитоніту відіграють роль чотири аспекти, які тісно 

пов’язані між собою: механізми відмежування патологічного процесу в порожнині 
очеревини; іммуногенез при перитоніті; патогенез порушення вісцеральних функ-
цій; ендотоксикоз при перитоніті.

Вище перераховані механізми служать запуском запальної реакції. В організ-
мі людини запалення полягає в зміні стану судинного русла, сполучної тканини 
і крові та видаленні «чужого» –  пошкоджуючого агента і відновлення морфофунк-
ціонального стану пошкодженої тканини. У запальній відповіді прийнято виділя-
ти кілька взаємопов’язаних процесів:

• судинну реакцію –  короткочасний спазм пре капілярних сфінктерів з подаль-
шим паралітичним розширенням регіонарного мікроваскулярного ложа;

• ексудацію –  вихід із судинного русла рідкої частини крові в результаті зміни 
проникності мікросудин;

ПЕРИТОНІТ
Перитоніт –  у вузькому трактуванні –  (від лат. Peritoneum –  очеревина), запа-

лення очеревини. У сучасному розумінні –  значно ширший комплекс патологічних 
процесів, що протікають в просвіті черевної порожнини, в очеревині підлеглих 
тканин (передочеревинна клітковина, стінки органів черевної порожнини і її про-
світи), а також на рівні всіх життєво важливих органів і систем (системний запаль-
на реакція, сепсис, органні і системні дисфункції, шок).

Пельвіоперитоніт (pelvioperitonitis) –  запалення очеревини малого тазу. Пель-
віоперитоніт розвивається як ускладнення запалення матки і придатків, позамат-
кової вагітності та апоплексії яєчника. Може бути викликаний стафілококом, киш-
ковою флорою (ешерихії, ентерококи), стрептококом, гонококом та іншими аероб-
ними і анаеробними мікробами або змішаною інфекцією.

В даний час інфекції стоять на четвертому місці в структурі материнської 
смертності і складають 11%, незважаючи на значний прогрес у профілактиці та 
лікуванні гнійно-септичних ускладнень в акушерстві. Головна причина триваючих 
дискусій навколо перитоніту –  неконкретність початкового поняття, що допускає 
довільне розширення меж клінічної проблеми. Звідси –  суперечки при аналізі спо-
стережень за смертельно небезпечними формами і такими, що не представляють 
життєвої загрози пацієнту.

При оцінці ризику розвитку гнійно-септичних ускладнень, сепсису і септично-
го шоку необхідно враховувати особливості організму вагітної жінки. Швидкому 
прогресуванню септичного процесу може сприяти зниження активності клітинної 
ланки імунітету і материнська системна запальна відповідь (MSIR –  maternal 
systemic inflammatory response), що проявляється зміною співвідношення Th1/
Th2, більшою сприйнятливістю до внутрішньоклітинних збудників (бактерій, ві-
русів, паразитів), збільшенням кількості лейкоцитів, рівня D-димеру, дисфункцією 
ендотелію судин, зниженням рівня протеїну S і активності фібринолізу, зростан-
ням рівня прозапальних цитокінів в пологах, наявністю запальної реакції при 
ускладненнях вагітності (прееклампсія, еклампсія, передчасні пологи). За даними 
вітчизняних і зарубіжних авторів гострі гінекологічні захворювання, ускладнені 
перитонітом, зустрічаються у 3,3–11,2% хворих.

Класифікація. Існує багато класифікацій гострого перитоніту. К. С. Симонян 
класифікує гострий перитоніт за фазами перебігу (1976):

1. Предфаза (гострий деструктивний процес). Характеризується наявністю гі-
перергії. Відзначаються порушення на рівні позаклітинної маси.

2. Реактивна фаза. Характерна реакція нервово-рефлекторного типу. Реакція 
визначається циркуляцією в крові біологічно активних речовин. Порушення на 
рівні позаклітинної маси. Реактивна фаза гострого перитоніту характеризується: 
1) гіперергією; 2) місцевими та загальними проявами, визначальними морфоло-
гічною та клінічною картинами; 3) початком інтоксикації, яка обумовлена цирку-
ляцією в крові біологічно активних речовин; 4) рефлекторними змінами діяльнос-
ті серцево-судинної і дихальної систем, 5) пригніченням рухової активності шлун-
ково-кишкового тракту; 6) характерними змінами з боку крові. Місцеві прояви: 
напруга м’язів передньої черевної стінки, гіперемія, набряк очеревини і ексудація, 
випадання фібрину, порушення проникності судин з геморагічними проявами різ-
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пред’являють скарги на розлиті болі по всьому животі. Виражені симптоми інток-
сикації. При пельвіоперитоніті живіт помірно роздутий, бере участь в акті дихан-
ня, при покашлюванні хворі відзначають посилення хворобливості внизу живота, 
пальпація живота різко болюча, спостерігається м’язовий дефанс і симптоми по-
дразнення очеревини, що не поширюються, як правило, вище термінальної лінії, 
при аускультації перистальтика кишечника млява. При гінекологічному дослі-
дженні придатки або не пальпуються через різку хворобливості склепінь і напруги 
передньої черевної стінки, або потовщені і болючі, або визначаються у вигляді ту-
бооваріальних утворень. Рухи при зміщення шийки матки різко болючі –  симптом 
Промтова. При дифузному перитоніті передня черевна стінка не бере участь в акті 
дихання, аускультативно вислуховуються поодинокі перистальтичні шуми, або пе-
ристальтика не вислуховується. У більшості хворих при гінекологічному дослі-
дженні детальна пальпація не можлива через різку хворобливість склепінь піхви, 
рухи при зміщенні шийки матки різко болючі, склепіння піхви нависають, сплоще-
ні –  симптом Дуейя.

Хворим, що надійшли з клінікою «гострого живота», з діагностичною метою 
показана пункція черевної порожнини через заднє склепіння піхви. При отриман-
ні пунктату в залежності від його характеру визначається подальша тактика ве-
дення хворої. Важливе значення у діагностиці має УЗД черевної порожнини та ор-
ганів малого тазу, яке в 80–90% випадків виявляє причину гострого перитоніту, 
що в подальшому може вплинути на проведене лікування.

Клініка і діагностика перитоніту. Клініка визначається джерелом перитоніту 
(первинним захворюванням), часом, протягом якого розвивається процес, ступе-
нем розповсюдженості процесу, а також інтоксикацією, парезом кишок і наявністю 
поліорганних розладів. Для перитоніту характерна ціла низка симптомів, частина 
яких виявляється постійно, деякі не завжди.

Постійні симптоми перитоніту:
• болі в животі;
• болючість при пальпації живота;
• симптом Щоткіна-Блюмберга;
• м’ язове напруження передньої черевної стінки;
• тахікардія;
• зниження артеріального тиску;
• зміна характеру дихання (почастішання, реберний тип дихання, відсутність 

дихальних рухів живота);
• підвищення температури, відставання температури від пульсу;
• сухий та обкладений язик, спрага;
• нудота, блювання;
• здуття живота (більш пізній симптом);
• парез кишок, затримка газів і калу;
• болючість під час ректального дослідження;
• лейкоцитоз у крові, зсув лейкоцитарної формули вліво;
• анемія, збільшена ШОЕ;
• зміни сечі (білок, індикан, циліндри);
• обличчя Гіппократа (на пізніх стадіях хвороби).

• інфільтрацію і клітинну проліферацію за рахунок міграції з крові в навколиш-
ню тканину формених елементів;

• фагоцитоз –  захоплення і знищення чужорідних агентів;
• регенерацію і репарацію пошкоджених структур.
Всі ці процеси послідовно регулюються складною системою біологічних факто-

рів –  медіаторів запалення. Залежно від сили, тривалості впливу пошкоджуючого 
агента, а також від реактивності організму запалення набуває більш-менш вира-
жені ознаки патологічного процесу. При перитоніті в межах запальної відповіді 
реалізуються патогенетичні механізми протиінфекційного захисту.

Причини виникнення пельвіоперітоніта
Серед причин виникнення пельвіоперітоніта провідну роль займають запаль-

ні процеси:
• Сальпінгоофорит, гідросальпінкс, піосальпінкс.
• Оофорит, тубооваріальний абсцес.
• Ендометрит, ендоміометрит, параметит.
Внутрішньочеревні кровотечі.
• Апоплексія яєчника
• Позаматкова вагітність
Пухлинний процес.
• Некроз міоматозного вузла.
Ятрогенні пошкодження:
• перфорація матки.
У переважній більшості як це було сказано вище гострий перитоніт розвива-

ється вторинно, як ускладнення запальних гінекологічних захворювань, прориву 
матки або при внутрішньочеревній кровотечі. Тому в початкових стадіях прева-
лює симптоматика основного захворювання. Своєрідно протікає перитоніт після 
кримінального аборту, який ускладнився гангреною матки. У таких хворих, як пра-
вило, розвивається сепсис і важке порушення життєво важливих органів. При 
стертій формі перерваної позаматкової вагітності хворі нерідко вказують на нео-
дноразові напади болю по всьому животі з іррадіацією в поперек і пряму кишку. 
Зрідка болі іррадіюють в лопатку і плече. У частини хворих болі супроводжуються 
дизуричними явищами. У цих хворих симптоми внутрішньочеревної кровотечі 
відсутні або були незначно виражені. При апоплексії яєчника хворі в анамнезі вка-
зують на напади раптових болів внизу живота або в правій здухвинній ділянці з ір-
радіацією в крижі, задній прохід, зовнішні статеві органи. Болі, як правило, постій-
ні і супроводжуються нудотою і блювотою. При обстеженні жінок у 50–60% випад-
ків, знаходять виражені симптоми подразнення очеревини при м’якому животі –  
симптом Куленкампфа. При перфорації гнійних тубоваріальних пухлин, захворю-
вання починається гостро, виникає різкий біль внизу живота по типу «удару кин-
джалом». Клініка подібна до перфорації порожнистого органу. У таких пацієнток 
вдається з’ясувати з анамнезу про неодноразові запальні процеси придатків матки 
і порушення менструального циклу. Надалі клініка основного захворювання по-
чинає йти на другий план і з’являється симптоматика гострого перитоніту. Хворі 
з пельвіоперитонітом пред’являють скарги на переймоподібні болі внизу живота. 
При поширенні процесу на більш ніж один відділ черевної порожнини, хворі 
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Додатковим лабораторним показником діагностики абдомінального сепсису 
і перитоніту вважається концентрація прокальцитоніну в плазмі крові, який є мар-
кером в диференційній діагностиці синдрому системної запальної реакції септич-
ного і абактеріального походження. Концентрацію прокальцитоніну в плазмі біль-
шу 2 нг/мл можна вважати критерієм розвитку септичного процесу.

Серед інструментальних методів обстеження при перитоніті використовують 
рентгенологічне та ультразвукове дослідження, ендоскопію, у тяжких для діагнос-
тики випадках –  лапароцентез, лапароскопію чи діагностичну лапаротомію.

Лікування
1. Антибактеріальна терапія
Схеми антибактеріальної терапії різноманітні, але необхідно зазначити, що 

число контрольованих досліджень, спрямованих на оцінку ефективності різних 
схем, недостатньо. У найбільш авторитетних і широко використовуваних в міжна-
родній практиці американських і європейських рекомендаціях вибір антибактері-
альних препаратів досить обмежений. Крім того, не всі препарати, рекомендовані, 
наприклад, в США (цефотетан, пробеніцид), доступні або широко поширені в Укра-
їні і інших країнах. Тому рекомендації по режимах антибактеріальної терапії варі-
юють в залежності від країни.

Однак основні принципи вибору антибактеріальних препаратів однакові: вра-
ховуючи полімікробну етіологію захварювання, вони повинні володіти широким 
спектром дії (гонококи, хламідії, аеробне і анаеробна мікрофлора та ін.), частіше 
застосовується комбінована терапія; антибактеріальні препарати повинні бути 
безпечні в застосуванні, з мінімальними небажаними лікарськими реакціями; до-
зволені для прийому в період вагітності і лактації; кращі препарати з меншою 
кратністю прийому, а також з можливістю монотерапії; препарати повинні ство-
рювати високі концентрації в тканинах репродуктивних органів; бажано вибира-
ти препарати, що мають як парентеральную, так і пероральну форми випуску (для 
здійснення ступеневої терапії); ефективність препаратів повинна бути підтвер-
джена в контрольованих дослідженнях (MEDLINE, RCOG, NICE2016).

Ключову роль в лікуванні акушерського перитоніту відіграє своєчасне опера-
тивне втручання і адекватна антибактеріальна терапія.

1. Антибактеріальна терапія, проводиться в два етапи (RCOG, NICE2016).
1-й етап –  емпіричне призначення комбінацій антибіотиків широкого спектру 

дії з антианаеробною терапією,
2-й етап –  продовження або зміна режиму антибіотикотерапії з урахуванням 

чутливості мікрофлори. Згідно рандомізовиних клінічних досліджень, на першому 
етапі призначають фторхінолони в поєднанні з метронідозолом; цефалоспорини 
2-го і 3-го покоління в поєднанні з аміноглікозидами та метронідозолом, або кар-
бапенеми (Тіенам, Меронем) при крайньому важкому перебігу гострого перитоні-
ту. Ряд авторів вказують, що близько 75% мікроорганізмів стійкі до 10 і більше 
видів антибактеріальних препаратів. Добова доза антибіотиків залежить від по-
ширеності і тяжкості гострого перитоніту.

2. Інфузійна терапія, спрямована на ліквідацію гіповолемії і метаболічного 
ацидозу, корекцію водного, електролітного і білкового балансу, детоксикацію 
організму.

Провідними симптомами є різкі постійні болі, що посилюються при зміні по-
ложення тіла, кашлі, рухах. Хворий лежить звичайно на спині або хворому боці 
з приведеними до живота ногами, щадить живіт при диханні, кашлі, уникає зайвих 
рухів. Пульс прискорений (90–100 уд./хв.), артеріальний тиск нормальний або зни-
жений. При локалізації вогнища запалення в малому тазу можливі дизуричні яви-
ща, несправжні позиви до дефекації, іррадіація болі в крижі, промежину. Іноді, при 
подразненні товстої кишки, можливі тенезми, рідкі випорожнення. При об’ єктив-
ному обстеженні живота визначається відсутність черевного дихання, дефанс, 
симптом Щоткіна-Блюмберга, іноді асиметрія живота, внаслідок локального паре-
зу кишок. Дослідження крові виявляє лейкоцитоз і зсув лейкоцитарної формули 
вліво, збільшення ШОЕ, помірне підвищення глюкози й амілази, тенденція до 
зменшення альбумінів і збільшення глобулінів, ознаки гіперкоагуляції, що почи-
нається.

З розвитком перитоніту місцеві ознаки згладжуються, болі зменшуються, за-
хисне напруження м’язів слабшає, сиптоми подразнення очеревини стають менш 
вираженими. Перистальтичні шуми кишок зникають, розвиваються виражене 
здуття живота, затримка дефекації та газів. У цей же час посилюються загальні 
прояви перитоніту в зв’язку з наростанням інтоксикації. Тахікардія більше 120 
уд./хв., артеріальний тиск знижується, температура тіла гектична (38–39 оС). Ди-
хання частішає, у легенях з’ являються хрипи, розвивається олігурія, підвищується 
вміст креатиніну і сечовини в крові. У сечі виявляють білок, циліндри. Розвива-
ються виражені розлади водно-електролітного балансу і кислотно-лужної рівно-
ваги. Лейкоцитоз і зсув у формулі зростають. У цей період клінічна картина пери-
тоніту часто супроводжується септичним шоком.

У термінальній стадії перитоніту стан хворого ще більше погіршується, нарос-
тають як місцеві, так і загальні прояви перитоніту. Місцеві зміни проявляються 
значним здуттям живота, зменшенням його дихальної екскурсії, ригідності черев-
ної стінки і розлитій болючості по всьому животі з наявністю вираженого симпто-
му Щоткіна-Блюмберга. Під час перкусії поряд з тимпанітом виявляється тупість 
у пологих місцях живота за рахунок скупчення рідини. Перистальтика не вислухо-
вується. При вагінальному та ректальному огляді можна визначити наявність бо-
лючого скупчення рідини в дугласовому просторі.

У хворих наявна тахікардія 120–140 уд./хв., артеріальний тиск знижений. Через 
прогресування тканинного ацидозу розвивається респіраторна задишка до 30–40 
подихів за 1 хв., при аускультації –  дихання жорстке, наявні вологі хрипи, ослаблен-
ня дихання в нижніх відділах. У термінальній стадії перитоніту наростають явища 
печінково-ниркової недостатності (істеричність, загальмованість хворого, олігу-
рія). У біохімічному аналізі крові виявляється підвищення рівня білірубіну, транса-
міназ, сечовини, креатиніну, падіння рівня протромбіну, альбуміну. У загальному 
аналізі крові внаслідок інтоксикації спостерігається зниження гемоглобіну та ери-
троцитів. Кількість лейкоцитів часто нормальна або навіть знижена поряд зі зна-
чним зсувом вліво лейкоцитарної формули та наявністю токсичної зернистості 
в лейкоцитах, що свідчить про граничне напруження функції кісткового мозку 
і системи мононуклеарних фагоцитів. У сечі виявляється білок, еритроцити, ци-
ліндри, нирковий епітелій.
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3. Колегіально вирішити питання про видалення матки, враховуючи, що дуже 
часто ознак «класичного» ендометриту може не бути, і в клініці переважають сис-
темні прояви у вигляді наростання симптомів поліорганної недостатності.

У хворих з дифузним або розлитим перитонітом відбувається пригнічення ру-
хової активності шлунково-кишкового тракту, як це було сказано вище, тому цієї 
категорії хворих необхідно проводити інтубацію тонкого кишечника, для попе-
редження розвитку в післяопераційному періоді гострої кишкової непрохідності.

У післяопераційному періоді всім хворим необхідно проводити інтенсивну те-
рапію, яка включає інфузію сольових розчинів, що забезпечують ізоосмолярний 
стан. Поряд з інфузійної терапією, спрямованою на забезпечення адекватної тка-
нинної перфузії (кристалоїди, колоїди), необхідно проводити найпотужнішу де-
зінтоксикаційну терапію. При зміні коагуляційного потенціалу крові необхідно 
використовувати як високомолекулярний гепарин, так і його низькомолекулярні 
фракції (фраксипарин). Крім того, цим хворим для профілактики поліорганної не-
достатності необхідна органоспецифічна підтримка, що включає введення гепато-
тропних препаратів, кардіотоніків і виконання вентиляційної підтримки.

Отже, лікування гострого перитоніту, викликаного гінекологічними захворю-
ваннями, повинно бути комплексним, взаємодоповнюючим один одного на всіх 
етапах лікування з урахуванням нових поглядів на етіопатогенез розвитку гостро-
го перитоніту.

Прогнозування важкості перебігу перитоніту
Враховуючи суттєву різницю в результатах лікування різних форм перитоніту, 

обов’язковим етапом діагностично-тактичного алгоритму є своєчасне визначення 
важкості стану пацієнта і прогнозу захворювання.

• даний час більшість авторів при перитоніті рекомендує використовувати на-
ступні інтегральні схеми:

• APACHE II –  для оцінки важкості стану хворих і динаміки патологічного про-
цесу;

• SOFA або MODS –  для динамічної оцінки важкості поліорганної дисфункції 
і ефективності лікувальних заходів;

• МІП (Мангеймський індекс перитоніту) –  для інтраопераційної оцінки ура-
ження очеревини і органів черевної порожнини;

• ПІР (прогностичний індекс релапаротомій) –  доцільно використовувати 
в якості прогностичного критерію повторних оперативних втручань.

• Шкала APACHE II найкраща, хоч і не ідеальна, система оцінки важкості хірур-
гічного захворювання. Вона включає кількісну оцінку патофізіологічних змін ви-
кликаних хворобою, преморбідного стану і віку хворого.
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Використання пробіотиків при вагітності
Вагітність супроводжується значними змінами в гормональній та імунній регуляції, 

покликаними забезпечити ріст та розвиток плода. Значне зростання концентрації про-
гестерону призводять до складних імунних змін, суть яких можна охарактеризувати як 
імуномодуляцію – посилення активності клітинної ланки при одночасному пригніченні 
гуморальної. Метаболічні зміни при вагітності включають збільшення маси тіла, підви-
щення рівня глюкози в крові натще, резистентність до інсуліну, непереносимість глю-
кози, слабке запалення та зміни рівня метаболічних гормонів. Встановлено, що на мі-
кробіоту кишечника під час вагітності впливає не тільки фізіологічна перебудова, але й 
фактори навколишнього середовища, в першу чергу дієта. Зазвичай різниця  
в мікробіотичному складі окремих зон організму спричинена різними чинниками,  
такими як кислотно-лужний стан, рівень кисню, наявність поживних речовин, воло-
гість та температура, що дозволяє різним популяціям бактерій «жити» та виконувати 
різні функції, взаємодіючи з людським організмом.

Продемонстровано, що харчування матері до і під час вагітності також впливає на 
мікробіоту. Дієта з високим вмістом жирів в периконцепційному періоді призводила до 
більш негативних змін у мікробіоті кишечника при вагітності в порівнянні із здоровим 
харчуванням. Наявність ожиріння також корелює з мікробним складом під час вагіт-
ності: у випорожненнях вагітних визначались достовірно вищі кількості Bacteroides та 
Staphylococcus. Крім того, при ожирінні матері кількість специфічних метаболічних гор-
монів (інсуліну, інгібітору шлункового поліпептиду, адипокінів), корелює із змінами 
бактеріального фону. Також було встановлено зв’язок між індексом маси тіла матері 
(ІМТ) та складом мікробіоти кишечника немовлят, народжених через природні полого-
ві шляхи (Gohir, 2015; Gomez-Arango 2016).

Поняття еубіозу (нормобіоценозу, нормофлори) означає еволюційно сформована 
сукупність мікробів, що міститься в організмі здорової людини і характеризується пев-
ним кількісним і видовим складом в різних місцях її проживання, які здатні підтриму-
вати біохімічну, метаболічну і імунну рівновагу, необхідну для збереження здоров’я 
людини. Коли ж внаслідок вищевказаних фізіологічно зумовлених факторів або під 
впливом зовнішніх чинників рівновага системи «людина-мікробіом» порушується, ви-
никає дисбіоз (або дисбактеріоз).

Вагінальна мікрофлора є одним із ключових компонент системи захисту від мікро-
бних та вірусних інфекцій (Turovskiy et al., 2011). В нормі у піхвовому мікробіомі пере-
важають представники виду Lactobacillus. Ці бактерії продукують молочну кислоту, 
створюючи бар’єр проти вторгнення патогенів, зберігаючи низький рН (<4,5) і секрету-
ючи метаболіти, які відіграють важливу роль у пригніченні розвитку бактеріальної та 
вірусної інфекції в урогенітальному тракті. Серед таких потужних чинників захисту – 
перекис водню, який утворюється в результаті клітинного дихання мікроорганізмів 
типів Lactobacillus crispatus та Lactobacillus jensenii. При порушенні вагінального мікро-
біоценозу порушується рівновага між цими процесами, рН-значення наближується до 5,0, 
що прямо корелює із виникненням вагінітів та бактеріального вагінозу (Ravel et al., 2011). 

Внаслідок перерахованих змін в імунній та гормональних регуляції, вагітність на-
лежить до чинників ризику бактеріального вагінозу. Бактеріальний вагіноз є найбільш 
поширеною причиною вагінального дискомфорту у жінок репродуктивного віку, в ос-
нові якого лежить зменшення кількості лактобактерій та супутнє розмноження бакте-
рій з анаеробним способом обміну речовин. До інших чинників ризику належать 

низький соціальний рівень, часта зміна статевих партнерів та застосування вагіналь-
них спринцювань з лікувальною або профілактичною метою. В науковому світі досі 
триває дискусія чи варто вважати бактеріальний вагіноз захворюванням, що пере-
дається статевим шляхом, та відповідно чи є доцільним лікування партнера.

Бактеріальний вагіноз є досить поширеним захворюванням, проте клінічні симпто-
ми, а саме неприємний, такий, «що нагадує рибу», запах виділень присутні не більше, 
ніж у половини хворих жінок, решті властивий безсимптомний перебіг. Діагностичні 
критерії, описані Амселом (Amsel) 1983 року є актуальними і сьогодні, вони включають – 
наявність рідких, гомогенних, кремоподібних виділень, pH вагінальних виділень <4,5, 
наявність «ключових клітин» у піхвовому секреті та позитивний амінний тест (поява 
або посилення «рибного» запаху при додаванні до виділень краплі 10% КОН).

Розроблений 1991 року діагностичний критерій Нугента (Nugent R.) заснований на 
підрахунку співвідношення кількості лактобактерій, гарднерел та звитих бактерій. 
Численні дослідження продемонстрували тісну кореляцію між згаданими критеріями. 

Бактеріальний вагіноз під час вагітності підвищує ризик ускладнень, а саме – пере-
ривання вагітності, передчасного розриву плодових оболонок, передчасних пологів та 
післяпологового ендометриту. Крім того, у жінок, які для настання вагітності застосо-
вують допоміжні репродуктивні технології, бактеріальний вагіноз знижує частоту вда-
лих імплантацій та значно підвищує ризик невиношування (B.Verstroeler, 2005). 

В нормальних умовах з прогресуванням вагітності змінюється склад мікробіоти 
піхви, головним чином, за рахунок поступового зростання частки різних штамів лакто-
бактерій та зменшення частки анаеробних збудників. Такої динаміки не спостерігають 
у жінок, у яких в подальшому відбулися передчасні пологи (R.Romero et al., 2014). Пато-
генетичного значення надають і поступовому зменшенню кількості лактобактерій  
у пацієнток на тлі очікувальної тактики при передчасному розриві плодових оболонок 
(Baldwin E., 2015). Крім індукції передчасної пологової діяльності, зростання ризику 
післяпологових інфекційних ускладнень, ці процеси чинять несприятливий вплив і на 
плід, адже проходження його пологовими шляхами є першим контактом з мікробним 
світом, що забезпечує контамінацію шкіри, дихальних шляхів та шлунково-кишкового 
тракту нормальною мікрофлорою. Нестача цієї ланки адаптації до позаутробного жит-
тя призводить до порушень засвоєння поживних речовин, що клінічно проявляється 
недостатнім приростом маси, метеоризмом, діареєю у новонародженого. До групи особ-
ливого ризику належать новонароджені, що не отримали контамінації вагінальною 
мікрофлорою – народжені шляхом кесарського розтину, адже перша контамінація 
мікрофлорою у них відбувається при контакті «шкіра-до-шкіри». Домінування в кишеч-
нику мікроорганізмів шкірної мікробіоти (різні штами стафілококів та коринебак-
терій) перешкоджає розмноженню лактобактерій. Запропоновано навіть метод конта-
мінації нованороджених шляхом кесарського розтину шляхом протирання обличчя 
тампоном, змоченим піхвовим вмістом роділлі. 

Таким чином, сприяння підтримки нормальної мікрофлори піхви є важливим за-
ходом профілактики ускладнень вагітності та пологів та способом покращення перина-
тальних наслідків.

Пробіотики – це капсули, що містять живі мікроорганізми: бактерії чи дріжджі. Вони 
подібні до природної мікробіоти кишечника. Три найбільш часто вживаних штами, що 
входять до складу пробіотиків, – лактобацили, біфідобактерії та сахароміци. За допо-
могою рандомізованих досліджень доведено позитивний вплив пробіотиків на баланс 
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корисних бактерій мікробіому, що в свою чергу допомагає стримувати розмноження та 
наступні негативні ефекти від умовно-патогенних мікробів, а також сприяє більш 
швидкому та якісному лікуванню в разі розладів вагінального тракту чи кишечнику. 

В Україні одним із найкращих препаратів-пробіотиків є «Лінекс Форте» компанії 
Sandoz. У капсулі міститься збалансована кількість мікроорганізмів – не менше 1,2·107 анти-
біотикорезистентних молочнокислих бактерій: не менше 4,5·106 КУО Lactobacillus 
acidophilus, не менше 3,0·106 КУО Bifidobacterium infantis, не менше 4,5·106 Enterococcus 
faecium. Стійкість цих мікроорганізмів до соляної кислоти та жовчі забезпечує їх про-
ходження через верхні відділи шлунково-кишкового тракту, а тропність до епітелію – 
ефективну контамінацію кишківника та піхви. Відсутні дані про негативний вплив пре-
парату на плід, тому його застосування не обмежено під час вагітності.

Лікарська форма «Лінекс Бебі» призначена для застосування у новонароджених та 
дітей до 12 років. В 1 пакеті засобу міститься 106 КУО Bifidobacterium animalis subsp. 
Lactis. За рахунок зниження рН в просвіті кишечника, здатності синтезувати H2O2, та 
конкуренції з патогенними мікроорганізмами за поживні речовини, препарат чинить 
позитивний вплив на адаптацію роботи дигестивного тракту в перші тижні життя. 
Особ ливо показаним препарат є новонародженим шляхом кесарського розтину, недо-
ношеним новонародженим та у разі недоступності грудного вигодовування. 
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