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В огляді сучасних досліджень узагальнені дані останніх 
років, у яких висвітлені питання, що пов’язані з вивчен-
ням патогенезу розвитку прееклампсії на підставі теорії 
порушення плацентації. Розглянуто модель плацентарної 
прееклампсії та факторів, які змінюються ще до розвитку 
її клінічних проявів. Приділена увага аналізу можливого по-
єднання плацентарних факторів, які мають важливе значен-
ня у запобіганні хвороби, з погляду прогностичної цінності. 
Ключові слова: прееклампсія, плацентарна дисфункція, біо-
хімічні маркери, плацентарна маса.

Прееклампсія (ПЕ) залишається актуальною проблемою 
сучасного акушерства в усьому світі, яка належить до 

найбільш складних та найважливіших питань наукового і 
практичного акушерства.

Для пояснення походження цієї патології було проведе-
но та опубліковано велику кількість досліджень науковцями 
всього світу, які запропонували різноманітні теорії, але жод-
на з них так і не стала загальновизнаною. Протягом останніх 
кількох років основна увага приділяється теорії порушення 
плацентації. 

Плацентарна дисфункція – клінічний синдром, зумов-
лений морфофункціональними змінами у плаценті і пору-
шенням її компенсаторно-пристосувальних можливостей. 
Практично всі ускладнення гестації супроводжуються розви-
тком і наростанням дисфункції плаценти. Так, при гестозах 
частота розвитку цієї патології становить 32% [1]. ПЕ посідає 
друге місце у розвитку плацентарного синдрому (HR 1,42; 
95% ДІ: 1,14–1,76) після ризику розвитку серцево-судинної 
недостатності (HR, 1,43; 95% ДІ: 1,20–1,70) [2]. Плацентарна 
дисфункція зумовлює плацентарний стрес, що призводить до 
появи ознак і симптомів ПE [3].

Припускають, що ПЕ виникає внаслідок аномального 
розвитку судин плаценти, за якого відбувається порушен-
ня їхнього росту, диференціювання і функціонування. Це, у 
свою чергу, пов’язано з неадекватною продукцією судинно-
ендотеліального фактора росту, а також порушенням згор-
тального потенціалу крові: розвитком хронічного варіанта 
ДВС-синдрому. На сьогодні встановлено, що система пла-
центарних чинників зростання регулює ріст і функцію судин 
плаценти. Однією з основних причин, що призводять до роз-
витку гіпертензивних порушень у міру прогресування вагіт-
ності, є порушення процесів клітинної регуляції, зумовлене 
зміною продукції і функціонування чинників зростання, що 
забезпечують розвиток плаценти і формування її судинної 
системи. З одного боку, вони є стимуляторами ангіогенезу 
(судинно-ендотеліальний фактор росту, фактор росту пла-
центи), з іншого – за допомогою автокринного механізму ре-
гулюють метаболічну активність трофобласта [4, 5].

Професором Крістофером Редменом було представлено 
чотириетапну модель плацентарної ПЕ, у якій перший, «ну-
льовий». крок є попередньо концептуальним і включає в себе 
короткий проміжок між першим статевим актом з батьком 
дитини і зачаттям. Це, як вважається, призводить до збіль-
шення ризику неспроможності материнської толерантності 

до батьківських антигенів у спермі [6]. Перший етап, після 
зачаття, передбачає погану материнську імунорегуляцію до 
фетобатьківських антигенів на трофобластах, що призводить 
до аномального зростання трофобластів та порушення їхньої 
диференціації [7, 8]. Зміни циркулюючих похідних факторів 
трофобласта, пов’язаних з ПЕ, можна виявити до завершення 
плацентації, вже на 11–13-у тижні вагітності. 

Другий етап – дефективна плацентація – розвивається 
між 8-м і 18-м тижнем вагітності. У нормальній плаценті клі-
тини цитотрофобластів перетинають плацентарно-материн-
ські перемички і проникають у материнську децидуальну обо-
лонку і суміжні спіральні артерії. Вони заміщають ендотелій 
спіральних артерій, що призводить до втрати гладком’язової 
тканини, артерії розширюються і не реагують на вазокон-
стриктори. При плацентарній ПЕ проникнення трофобластів 
обмежується периферійними сегментами спіральних артерій, 
що призводить до збереження вазоактивної гладком’язової 
тканини та розвитку дисфункціонального кровотоку. Перед-
бачається, що послідовна періодична гіпоксія/реоксигенація 
та наступний окиснювальний стрес шкідливо впливають на 
плаценту. Вважається, що швидка перфузія через вузькі та 
нерозширені спіральні артерії індукує пошкодження міжвор-
синчастого простору [9].

Третій етап плацентарної ПЕ – клінічний синдром – ви-
никає у разі плацентарного стресу у зв’язку з дисфункціо-
нальною перфузією міжворсинчастого простору і подальших 
окисних та гемодинамічних порушень. Завдяки цьому відбу-
вається вивільнення численних трофобласних факторів пла-
центи [10], що спричинюють розвиток материнської запаль-
ної відповіді, яка спостерігається при ПЕ [11]. Вважається, 
що ця запальна реакція призводить до розвитку клінічного 
синдрому [12]. 

До плацентарних факторів, які змінюються ще до розви-
тку клінічних проявів ПЕ, належать:

– судинно-ендотеліальний фактор росту (VEGF),
– фактор росту плаценти (PIGF), 
– антиангіогенні фактори, представлені розчинним ре-

цептором FMS-подібної тирозинкінази-1 (sFlt-1) і ендоглі-
ном (sEng) [13–16].

У дослідженнях Adu-Bonsaffoh та співавторів було відзна-
чено помітне зниження рівня VEGF у сироватці крові при ПЕ 
порівняно з фізіологічним перебігом вагітності. Це свідчить 
про виражену дисфункцію судинних ендотеліальних клітин, 
що призводить до генералізованої вазоконстрикції, гіпертонії 
та протеїнурії. Ці дослідження узгоджуються з іншими по-
передніми повідомленнями, які продемонстрували суттєве 
зниження рівня VEGF у сироватці крові жінок з ПЕ. Значне 
зниження рівня VEGF у сироватці крові, виявлене у зв’язку 
з ПЕ, може бути пов’язане з рівнем sFlt-1 [17]. Розчинна sFlt-
1 зазвичай зв’язується з кількома проангіогенними білками, 
такими, як VEGF та PIGF, запобігаючи їхньому зв’язку з від-
повідними рецепторами ендотеліальних клітин. Розчинна 
sFlt-1 діє як сильний антагоніст шляхом зв’язування з VEGF 
та пригнічує його біологічну активність [18]. Як відомо, sFlt-1 
є ендогенним антиангіогенним білком, який виробляється 
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у плаценті і нейтралізує проангіогенні білки VEGF і PIGF. 
Підвищення рівня сироваткової sFlt-1 (з одночасним зни-
женням рівня вільних фракцій VEGF і PIGF) виявлено при 
ПЕ і передує її розвитку. Ці зміни починаються за 5 тиж до 
маніфестації симптомів захворювання, спостерігається вміст 
sFlt-1 у 4 рази вищий, ніж при нормальній вагітності. Зворот-
ні тенденції фіксують за рівнем сироваткової концентрації 
PIGF, що знижується у пацієнток з наступним розвитком ПЕ 
порівняно з контролем вже з 13–16-го тижня вагітності [19].

У дослідженні D. Raymond та співавторів підтверджений 
той факт, що ранній початок захворювання є більш загрозли-
вим, позаяк призводить до більш вираженої дисфункції ен-
дотелію. Під час тяжкої ПЕ плацентарні клітини виділяють 
велику кількість sFlt-1, який взаємодіє і нейтралізує ефек-
ти VEGF та PIGF [20]. Чим вище рівень sFlt-1 у сироватці 
крові, тим нижче рівень VEGF і, як наслідок, більш вираже-
на ендотеліальна дисфункція [21], що призводить до більш 
вираженого клінічного прояву. Це може бути пов’язано зі 
зменшенням маси внутрішньоутробно, що зазвичай усклад-
нює ПЕ. Зниження у сироватці крові рівня вільного VEGF 
було помітно більшим у разі раннього розвитку ПЕ разом із 
дуже низькою масою тіла при народженні порівняно з її мані-
фестацією на пізніх термінах [17]. Аналіз даних проспектив-
ного когортного багатоцентрового дослідження вагітностей 
(n=772) засвідчив, що при одноплідній вагітності концентра-
ція циркулюючих sFlt-l і PIGF нижче, ніж при багатоплідній 
вагітності [22]. Е.А. Девятова вважає, що порушення балансу 
цих факторів відіграє важливу роль у патогенезі ПЕ. Чим ра-
ніше розвивається ПЕ, тим більшою мірою змінені концен-
трації біомаркерів. Той факт, що їхній вміст більшою мірою 
порушується при багатоплідній вагітності, може пояснювати, 
чому при багатоплідній вагітності набагато вище ймовірність 
розвитку ПЕ, яка у цьому випадку зазвичай виникає раніше, 
ніж при одноплідній вагітності [23].

Фактор росту плаценти (PIGF) – глікопротеїн з молеку-
лярною масою 30–46 кDa, що належить до сімейства судин-
но-ендотеліальних факторів pocту – VEGF. PIGF збільшує 
тривалість життя, зростання і міграцію ендотеліальних клі-
тин, бере активну участь у процесах неоангіогенезу. Під час 
вагітності PIGF забезпечує проліферацію позаворсинчастого 
трофобласта, посилює VEGF-індукований ангіогенез і про-
никність судин. При фізіологічному перебігу вагітності кон-
центрація PIGF протягом I і II триместрів підвищується, а 
потім знижується. У жінок, у яких вагітність ускладнюється 
розвитком ПЕ у другій половині гестації, рівень PIGF у си-
роватці крові значно знижено у терміні 10–13 тиж, що спри-
яє прогнозуванню, ранній діагностиці і профілактиці цього 
ускладнення вагітності. Перевага PIGF у тому, що, по-перше, 
концентрація цього фактора росту відображає процеси пла-
центації, ангіогенезу, інвазії цитотрофобласта у материнські 
спіральні артерії (достовірне зниження вмісту PIGF у сиро-
ватці крові свідчить про прогресування плацентарної гіпо
ксії, ендотеліальної дисфункції); по-друге, вміст його завжди 
може бути виміряний у ранні терміни гестації [24].

ПЕ та синдром затримки розвитку плода щільно пов’язані 
з патогенними чинниками плацентарної недостатності [25, 
26]. Під час вагітності, ускладненої затримкою росту плода, 
на відміну від випадків вагітності, ускладненої ПЕ, рівень 
PIGF у матері знижувався, але підвищення рівня sFlt-1 не 
відзначено. Це підтверджує гіпотезу про те, що зниження 
вмісту PIGF у разі затримки розвитку плода не пов’язане з 
надмірною кількістю sFlt-1 [27]. З огляду на те, що рівень 
PIGF асоціюється з розмірами плаценти, його зниження 
може відображати плацентарну недостатність, яка призво-
дить до формування затримки розвитку плода.

Є дані про те, що концентрація ендогліну у плазмі крові 
матері (гомодимерний трансмембранний глікопротеїн і його 

розчинна циркулююча форма у крові (sEng) – антиангіоген-
ний фактор, який бере участь у патогенезі ПЕ) підвищується 
у разі розвитку ПЕ. Також є деякі доказові дані, що це підви-
щення передує клінічному початку захворювання і може спо-
стерігатися, починаючи з I триместра вагітності. Досліджен-
ня in vitro встановили, що у пацієнток з ПЕ спостерігається 
підвищення експресії sEng у плацентарній тканині [23]. J. Lai 
та співавтори дослідили потенційну цінність концентрації 
sEng під час вагітності для прогнозування ПЕ. Рівень sEng 
вимірювали на 11–13-у та 30–33-у тижнях вагітності. За ре-
зультатами дослідження було виявлено значне підвищення 
рівня sEng у групі ПЕ (1,39; ДІ: 0,94–2,18), ніж у контрольній 
групі (0,95; ДІ: 0,77–1,19), але суттєвої різниці між групами 
при терміні вагітності 11–13 тиж не було виявлено. Під час 
скринінгу за допомогою комбінації sEng у ІІІ триместрі та ха-
рактеристик матері показники виявлення середньої і пізньої 
ПE становили відповідно 64,3 і 50,0% за частоти хибнопози-
тивного результату 10%. Автори вважають, що скринінг за 
материнськими характеристиками і рівнем sEng на 30–33-у 
тижні гестації може виявити більше вагітних, у яких згодом 
розвинеться ПE [27].

Також сьогодні важливе прогностичне значення як діа-
гностичному маркеру ПЕ приділяють ембріонспецифічному 
білку PAPP-A (протеїн А, асоційований з вагітністю). У по-
передніх дослідженнях встановлено, що низька концентра-
ція PAPP-A у сироватці крові на 11–13-у тижні вагітності 
пов’язана з подальшим розвитком ПЕ, синдромом затримки 
розвитку плода та спонтанними передчасними пологами [28, 
29]. На відмінну від результатів цих досліджень, L.C. Poon та 
співавтори представили дані, за якими не було виявлено під-
вищення частоти розвитку ПЕ у разі зниження концентрації 
РАРР-А [30]. Чутливість показників тільки знижених кон-
центрацій PAPP-A для діагностики ПЕ залишається на низь-
кому рівні та коливається у великому діапазоні (від 6,5% до 
23,1%). Деякі автори вважають, що найбільше значення має 
поєднання PAPP-A зі зміненими показниками допплероме-
трії у маткових артеріях у терміни 11–14 тиж, які підвищують 
діагностичну можливість прогнозування розвитку ПЕ у 3–4 
рази [31, 32]. При аномальній плацентації також знижується 
концентрація PP-13 (плацентарний протеїн), що продукуєть-
ся клітинами трофобласта з ранніх строків вагітності. Його 
концентрація знижена вже з I триместра вагітності. Прогнос-
тична цінність становить від 37 до 52% [33]. 

У результаті аналізу досліджень біохімічних маркерів 
можна виділити прогностичну значущість (ПЗ) предикторів 
розвитку ПЕ: sFlt-1/PlGF у II триместрі (22–24 тиж) – ПЗ 
82–88,5% [34, 35]; PlGF (11–13,6 тиж) – ПЗ 53,5–65% [36]; 
sEng (11–13,6 тиж) – ПЗ 30% [37]; РР13 (11–13,6 тиж) – ПЗ 
37,5–43%, у поєднанні з допплерометрією – ПЗ 66,7–77,1% 
[38, 39]; PAPP-A (11–13,6 тиж) – ПЗ 9,6–20,1%, у поєднанні 
з допплерометрією – ПЗ 25–64,4% [40, 41].

Також проведені дослідження, які ілюструють екзосомаль-
ні мкРНК, що орієнтовані на ендотеліальні клітини та, зо-
крема, на ангіогенез. У дослідженнях Y. Zhang та співавторів, 
S.Y. Choi та співавторів і D.B. Chen та W. Wang у плацентар-
них зразках від пацієнтів з ПЕ, порівняно з нормотензивною 
контрольною групою, було виявлено значну кількість дифе-
ренційованих генів, у тому числі мкРНК, які явно відіграють 
значну роль у регуляції розвитку плаценти та її функцій [42–
44]. Fanzhen Hong та співавтори провели дослідження, у яких 
виявили, що експресія miR-126 була знижена і рівні мкРНК 
VEGF та білка були значно нижче у плаценті пацієнток з ПЕ 
порівняно з плацентою при нормотензивній вагітності. Пози-
тивна кореляція була виявлена між рівнями VEGF мкРНК 
та miR-126. Крім того, гіперекспресія miR-126 суттєво під-
вищує експресію VEGF у клітинах BeWo, тоді як порушен-
ня регуляції miR-126 знижують експресію VEGF. Також в 
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інших дослідженнях щодо послабленої експресії miR-126 у 
преекламптичній плаценті спостерігалася кореляція рівнів 
mir-126 з плацентарним вираженням VEGF [45]. Yang та 
співавтори [46] повідомили про підвищення рівня miR-126 ( 
miR-126* серед інших 20 miRNAs) у плазмі та плаценті, тоді 
як Yan та співавтори [47] повідомили про зменшення екс-
пресії miR-126 у пупкових ендотеліальних клітинах-попере-
дниках та плацентах від преекламптичної вагітності. Це до-
слідження показало, що miR-126 знижує регуляцію експресії 
антиангіогенного гена PIK3R2, який бере участь у негативній 
регуляції сигнальних шляхів PI3K-Akt. Крім того, miR-126 
продемонстрував проваскулогенну здатність, підвищуючи 
проліферацію, міграцію та ангіогенну здатність пупкових 
ендотеліальних клітин-попередників. Підвищена ангіогенна 
здатність була підтверджена у вагітних самок щурів, у яких 
miR-126 підвищував проростання судин, а також збільшував 
масу плаценти та плода [47]. Ці дані свідчать, що зменшення 
рівня miR-126 при ПЕ може погіршити розвиток судин у пла-
центарних системах, та демонструють те, що мікроРНК-126 
може бути залучений до патогенезу ПЕ і може бути потенцій-
ним біомаркером цього захворювання.

Слід зазначити, що у дослідженнях, присвячених ролі 
мкРНК у розвитку ПЕ та як одного з важливих предикторів 
її розвитку, приділяють значну увагу маркеру гіпоксії miR-
210 [48]. При цьому необхідно ураховувати, що підвищення 
інтенсивності експресії miR-210 відображає і фізіологічну 
гіпоксію у I триместрі вагітності [49], яка є необхідною умо-
вою для раннього розвитку плаценти. За даними C. Camps та 
співавторів, вміст мкРНК підвищується у відповідь на низь-
кий тиск кисню у різних типах клітин і при захворюваннях, 
асоційованих з гіпоксією [50].

У кількох дослідженнях встановлено, що експресія miR-
210 збільшилася у пацієнтів з ПЕ, а підвищення регуляції 
miR-210 впливає на міграцію трофобластів та інвазію [51–55]. 
При ПЕ miR-210 є одним з мкРНК, яка послідовно виявляє 
високу експресію у плаценті [56–58] або її концентрація під-
вищена у цільній крові матері [59, 60], особливо при тяжкій 
ПЕ [61]. Незважаючи на це у деяких дослідженнях було роз-
глянуто цільові гени miR-210, які включають модуляторний 
фактор калієвого каналу-1 (KCMF-1) [58], мітохондріаль-
ний комплекс III [57], гідроксистероїд(17β)дегідрогеназу-1 
(HSD17B1) [62]. Результати дослідження Anton Lauren та 
співавторів свідчать, що підвищені рівні miR-210 приводять 
до зменшення додаткової інвазії ворсинчастих трофобластів 
через механізм, який залежить від мітоген-активованої про-
теїнкінази. Крім того, вони продемонстрували, що miR-210 
може бути прогнозувальним і діагностичним біомаркером 
для ПЕ, тому що рівень miR-210 підвищується у сироватці 
крові за кілька місяців до появи її клінічних симптомів [63]. 
Усе це пов’язано зі зниженням інвазії трофобластів.

Для пояснення плацентарної теорії у патогенезі ПЕ також 
були проведені дослідження, у яких як фактор ризику роз-
глянуто вплив розмірів та маси плаценти.

C. L’Abee та співавтори досліджували батьківські факто-
ри, які впливають на плацентарну масу при збільшенні індек-
су маси тіла (ІМТ), та повідомили, що маса плаценти збіль-
шилася на 3,6 г для кожного додаткового кг/м2 матері [64]. 

J.M. Wallace та співавтори провели дослідження плацен-
тарної маси у 55  105 вагітних на підставі даних трьох груп, 
у які увійшли плаценти з низькою масою – нижня третина 
(середня – 484  г), середньою масою – середня третина (се-
редня – 622 г) та високою масою – верхня третина (середня 
– 788 г). Вони дійшли висновку, що маса плаценти у нижній 
третині була фактором ризику розвитку ПЕ (P<0,001), тоді 
як плацентарна маса у верхній третині пов’язана з більш ви-
соким ризиком кесарева розтину, переношеною вагітністю і 
великою масою тіла при народженні (P<0,001). Ніякої коре-

ляції між рівнем ІМТ матері та плацентарною масою не було 
виявлено. У висновку автори зазначили, що як порушений 
ІМТ, так і зростання маси плаценти є незалежними фактора-
ми ризику розвитку ПЕ [65]. Kaur Prabhjot та співавторами 
було вивчено 100 плацент, з яких 75 випадків були пов’язані 
з ПЕ або гіпертензією, зумовленою вагітністю (досліджувана 
група), а 25 випадків пов’язані з нормотензивною вагітністю 
(контрольна група). До дослідження були залучені жінки 
всіх вікових груп, у яких співвідношення з періодом вагіт-
ності становило понад 35 тиж. За результатами дослідження 
було встановлено, що маса плаценти значно зменшується у 
досліджуваній групі. Середнє значення маси плаценти у до-
сліджуваній групі становила 375,95±67,195 г, а у контрольній 
групі середня маса плаценти становила 458,28±42,13  г. Не-
зважаючи на те що вміст фетоплацентарної маси продемон-
стрував відмінності за своїми значеннями, вона не була ста-
тистично значущою [66]. 

M.J. Quinn виявив, що судинні ураження і невеликий роз-
мір плаценти були пов’язані з раннім розвитком ПЕ, тоді як 
у разі її розвитку у кінці ІІІ триместра розмір плаценти був 
збільшений [67]. 

У 2017 році Johanne Dypvik та співавтори провели по-
пуляційне дослідження, у якому спостерігали жінок з двома 
послідовними вагітностями (n=186 859). У результаті спосте-
реження відзначено, що серед жінок без ПЕ під час першої ва-
гітності в 1,4% (2507/177 149) ПЕ діагностували під час дру-
гої вагітності. У цих жінок ризик розвитку ПЕ під час другої 
вагітності був пов’язаний з найнижчою плацентарною масою 
під час першої вагітності (коефіцієнт шансів (КШ) 1,30; 95% 
ДІ: 1,14–1,47). Автори припускають, що низька маса плацен-
ти під час першої вагітності була пов’язана з підвищеним ри-
зиком розвитку ПЕ під час другої вагітності. Крім того, жін-
ки без ПЕ при першій вагітності мають високу плацентарну 
масу [68]. 

L.K.  Proctor та співавтори продемонстрували зв’язок 
зменшення діаметра пуповини з масою плаценти та масою 
тіла новонароджених, який дозволив припустити, що тонка 
пуповина може зумовлювати розвиток плацентарної недо-
статності та призводить до обмеження росту плода [69]. 

Результати дослідження E.J.  Siveska, яке було проведе-
но у США, продемонстрували, що неадекватний ріст пло-
да пов’язаний із підвищеним ризиком розвитку ПЕ. Зміни у 
розвитку плода, а також швидке старіння плаценти, навіть до 
підвищення артеріального тиску вище нормальних значень, 
можливо виявити за допомогою сканування, що становить 
діагностично найкращий варіант антенатального виявлення 
IUGR. Ці результати підтверджують гіпотезу, що ПЕ є нео-
днорідним розладом і вона може з’явитися, принаймні, у двох 
формах преекламтичної вагітності: із затриманням розвитку 
плода та з розвитком, що відповідає терміну гестації. Вагітні з 
затримкою розвитку плода часто народжують достроково, тоді 
як з нормальним розвитком плода частіше народжують у тер-
мін. Результати свідчать про те, що вимірювання розмірів пло-
да є важливим предиктором для визначення розвитку ПЕ [70].

Отже, незважаючи на чисельність досліджень останніх 
десятиліть, які зумовили неймовірні успіхи у розумінні пла-
центарного патогенезу ПЕ, досконалих методик для рутин-
ного використання на первинному етапі звернення вагітної 
не виявлено. Антиангіогенні фактори, такі, як sFlt-1, sEng, та 
проангіогенні фактори, такі, як VEGF, PIGF, виявилися пер-
спективними біомаркерами, але їхнє використання у діагнос-
тиці ПЕ потребує подальшого дослідження. Прогностична 
цінність протеїнових маркерів PAPP-A та PP-13 при ізольо-
ваному визначенні є незначною та суперечливою. Дисрегуля-
ція екзосомальних мікроРНК, miR-210 та miR-126 потребує 
подальшого, більш поглибленого вивчення зв’язку з ПЕ. Ці 
біомаркери мають деякі недоліки, такі, як відсутність висо-
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кочутливості аналізу, нездатність щодо визначення ранньо-
го початку захворювання, низька специфічність, відсутність 
прогностичної цінності. 

Результати невеликої кількості опублікованих досліджень 
стосовно зменшення розмірів та маси плаценти, особливо у І 
триместрі, свідчать про вірогідний вплив даних факторів на роз-
виток ПЕ. Ці результати є дуже цікавими з погляду прогностич-
ної цінності, але для уточнення використання у ролі раннього 
предиктора ПЕ необхідна більша кількість досліджень.

ВИСНОВКИ
Отже, більш поглиблене розуміння патогенезу може 

сприяти можливості раннього оцінювання ризику розви-
тку прееклампсії (ПЕ), що дозволить розробити адекват-
ний алгоритм терапії для збереження життя матері і ди-
тини. Саме тому методи ранньої діагностики та профілак-
тики розвитку ПЕ потребують подальших досліджень для 
уточнення доцільності їхнього використання у клінічній 
практиці.

Плацентарный синдром как вероятный фактор 
риска развития преэклампсии  
(Обзор литературы)
В.В. Артёменко, Л.И. Берлинская

В обзоре современных исследований обобщены данные последних 
лет, в которых освещены вопросы, связанные с изучением пато-
генеза развития преэклампсии на основании теории нарушения 
плацентации. Рассмотрена модель плацентарной преэклампсии и 
факторов, которые изменяются еще до развития ее клинических 
проявлений. Уделено внимание анализу возможного сочетания 
плацентарных факторов, имеющих важное значение в предотвра-
щении болезни, с точки зрения прогностической ценности.
Ключевые слова: преэклампсия, плацентарная дисфункция, био-
химические маркеры, плацентарная масса.

Placental syndrome as possible risk factor  
for preeclampsia development  
(Literature review)
V.V. Artyomenko, L.I. Berlinskaya 

The modern studies review summarizes the data of recent years, 
which covers issues related to the preeclampsia pathogenesis study 
on the placental disturbances theory basis. The model of placental 
preeclampsia and factors that change before the development of its 
clinical manifestations a considered. Attention is paid to the placental 
factors possible combination analysis the are important in preventing 
the disease in terms of prognostic value. 

Key words: preeclampsia, placental dysfunction, biochemical markers, 
placental weight.
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