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Сучасні підходи до розродження жінок  
із затримкою внутрішньоутробного росту плода 
на тлі прееклампсії
н.Ю. Бисага
ДвНЗ «Ужгородський національний університет»

Гіпертензивні розлади під час вагітності залишаються важли-
вою медичною і соціальною проблемою суспільної охорони 
здоров’я та діагностуються приблизно у 12–24% вагітностей. 
У структурі причин материнської смертності прееклампсія ва-
гітних протягом останніх 10 років посідає в основному 3–4-е 
місце. Прееклампсія підвищує ризик небажаних наслідків ва-
гітності не тільки для матері, але й для плода. Показник пери-
натальної смертності для даної патології коливається у межах 
10–30‰, перинатальної захворюваності – 463–780‰. Пери-
натальна захворюваність і смертність при прееклампсії зумов-
лені недоношеністю (30,0%), хронічною гіпоксією (40,0%), 
внутрішньоутробною затримкою розвитку плода (30,0%).
Ключові слова: вагітність, прееклампсія, ендотелій, затрим-
ка внутрішньоутробного росту плода.

Існує відома акушерська аксіома: прееклампсію можна ви-
лікувати тільки шляхом розродження або переривання ва-

гітності. З огляду на тяжкість перебігу прееклампсії, кращою 
ситуацією вважається, коли гестаційний вік наближається до 
терміну пологів, що дає змогу провести розродження пацієнт-
ки та мінімізувати акушерські й перинатальні втрати. Дилема 
виникає тоді, коли діагноз прееклампсії встановлюють у тер-
міні вагітності до 34 тиж гестації. Існує ще одна аксіома ме-
дицини: профілактика краща за лікування. Однак ефективна 
профілактика полягає у проведенні відповідного спостережен-
ня і дослідження вагітних групи високого ризику розвитку гі-
пертонічних розладів, що разом із необхідним лікуванням буде 
сприяти зниженню ризику розвитку прееклампсії. 

мета дослідження: узагальнення даних про сучасні під-
ходи до розродження жінок із затримкою внутрішньоутроб-
ного росту плода на тлі прееклампсії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Вивчення іноземних та вітчизняних джерел літератури за 

останні 10 років щодо виявлення сучасних підходів до роз-
родження жінок із затримкою внутрішньоутробного росту 
плода на тлі прееклампсії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Провідне місце у патогенезі прееклампсії насамперед на-
лежить функціональному стану ендотелію судин, що є одним 
із основних факторів регуляції судинного тонусу, міграції 
клітин крові у судинну стінку, синтезі про- і протизапальних 
факторів, здійснює протекторні функції. Ендотелій судин 
також відіграє ключову роль у підтриманні нормального їх-
нього функціонування за допомогою синтезу оксиду азоту та 
ендотеліну, що регулюють судинний тонус, агрегацію тром-
боцитів, проліферацію гладком’язових елементів судинної 
стінки, стану мікроциркуляції та всіх її складових [1, 2, 3].

З урахуванням високого ризику акушерської фармаколо-
гічної поліпрагмазії, сучасний клініцист стикається з певни-
ми труднощами під час вибору препаратів для профілактики 
прееклампсії (препаратів магнію, донаторів та прекурсорів 

оксиду азоту, антиагрегантів, антиоксидантів, препаратів, які 
містять поліненасичені жирні кислоти) [4, 5]. Насамперед це 
пов’язано з терміном гестації, коли можна призначати пре-
парат із урахуванням його тератогенної дії на плід, по-друге, 
підібрати адекватну дозу препарату і проводити своєчасний 
моніторинг клінічної ефективності лікування.

Вивчення необхідності застосування саме ендотеліотропних 
препаратів під час періоду гестації є вкрай цікавим і важливим 
для покращання прогнозу перебігу вагітності з метою поперед-
ження тяжкої перинатальної патології. Прееклампсія, що є досить 
сильним гіпоксичним стимулом, зумовлює формування адапта-
ційних реакцій не тільки з боку фетоплацентарного комплексу, 
але й з боку крові, та здійснює суттєвий вплив на всю систему 
транспорту кисню, ініціює функціональну перебудову біологіч-
них структур, які беруть участь в енергетичному забезпеченні 
організму [6, 7]. Зниження плацентарного кровотоку, яке призво-
дить до ішемії плаценти, у свою чергу, вмикає компенсаторні ме-
ханізми, що спрямовані на відновлення її перфузії. Вазопресорні 
речовини, які виділяються ішемізованою плацентою, поглиблю-
ють дисфункцію ендотелію і тягнуть за собою прогресування ар-
теріальної гіпертензії та обтяження прееклампсії у вагітної [8, 9].

Ендотелій, за класичним визначенням, – одношаровий 
пласт спеціалізованих клітин, який є внутрішнім шаром кро-
воносних, лімфатичних судин та порожнин серця. В організмі 
людини із середньою масою тіла знаходиться близько 1,8 кг 
ендотеліоцитів, або один трильйон клітин. Згідно з сучасни-
ми уявленнями, ендотелій – активний ендокринний орган, 
що дифузно розсіяний по всіх тканинах та є найбільшим в 
організмі людини. Визначено основні його функції: регуляція 
проникності судин та судинного тонусу, участь у процесах ге-
мостазу, ремоделювання судин, контроль неспецифічних за-
пальних реакцій, імунна та ферментативна активність [8, 10].

Одним із найважливіших модуляторів більшості осно-
вних функцій ендотелію вважається оксид азоту, відкриття 
ключової ролі якого в реалізації механізмів серцево-судинно-
го гомеостазу вченими R.F. Furchgott, L.G. Ignarro, F. Murad 
було відзначено Нобелівською премією у 1998 р. [11].

Оксид азоту (NO) є найсильнішим серед усіх відо-
мих вазодилататорів. Він утворюється в ендотеліоцитах із 
L-аргініну за наявності кисню за допомогою ферменту NO-
синтетази. Окрім наведеного механізму синтезу NO, існує 
також нітрит-редуктазна система регенерації NO, роль якої 
зростає при дефіциті кисню. Середній час напіврозпаду NO 
становить лише декілька секунд, у зв’язку з чим він забезпе-
чує ауторегуляцію кровотоку тільки локально [8, 12].

Аргінін – умовно незамінна амінокислота, що вперше ви-
ділена у 1886 р. E. Schulze та E. Winterstein у 1897 р. Аргінін 
є необхідним джерелом для синтезу білків та багатьох біоло-
гічно важливих молекул, таких, як орнітин, пролін, поліамі-
ни, креатин та агматин. Але головна роль аргініну в організмі 
людини – бути субстратом для синтезу NO [11, 13].

Саме системі L-аргінін–оксид азоту сучасне акушерство 
відводить провідну вазорегуляторну роль у період гестації. Ві-
домо, що під час нормального перебігу вагітності зростає актив-
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ність ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, що сприяє 
збільшенню кількості плазми та загального об’єму води в ор-
ганізмі. При цьому на тлі активації наведеної функціональної 
системи спостерігається зменшення загального периферійного 
опору та артеріального тиску, що пов’язано зі зниженням в орга-
нізмі вагітних відповіді на дію вазоконстрикторних пептидів та 
амінів. Наведені зміни, у свою чергу, є наслідком інтенсифікації 
системи L-аргінін–оксид азоту та відбуваються через підвищен-
ня вмісту в організмі гормонів вагітності. На даному науковому 
етапі провідні світові вчені саме із дисфункцією ендотелію все 
частіше пов’язують такі ускладнення гестаційного процесу, як 
плацентарна дисфункція (ПД) та прееклампсія [7]. 

Наведені дані зумовлюють проведення подальших наукових 
заходів щодо поглиблення вивчення питання про роль ендотелію, 
вільного L-аргініну та системи L-аргінін–оксид азоту в цілому у 
розвитку прееклампсії та інших акушерських ускладнень. Згідно 
з отриманими результатами, вміст вільного аргініну у сироватці 
крові пацієнток за умови неускладненого перебігу вагітності за-
лишається незмінним протягом І триместра (23,11±1,79 проти 
24,01±0,38 мл/л у невагітних жінок; р<0,05) та суттєво зростає у 
ІІ триместрі (51,06±4,11 мл/л; р<0,05). Підвищення рівня вільно-
го аргініну у даний період вагітності забезпечує оптимальний рі-
вень синтезу NO та сприяє фізіологічному перебігу гестаційного 
процесу. Третій триместр характеризується зниженням вмісту 
аргініну до 28,89±2,02 мл/л (р<0,05). Перед настанням пологів 
кількість вільного аргініну в організмі обстежених пацієнток по-
волі зменшується (25,81±1,02 мл/л; р<0,05), що може мати від-
ношення до індукції пологової діяльності. Отримані дані відпо-
відають результатам провідних науковців та можуть слугувати 
діагностичним маркером обміну аргініну під час вагітності [7, 9].

Привертає на себе увагу відсутність суттєвих змін щодо 
вмісту вільного аргініну у разі прееклампсії легкого ступеня 
(24,03±1,89 мл/л; р<0,05) та його значне зниження у 1,4 разу 
при прееклампсії середнього ступеня тяжкості (16,87±0,69 
мл/л; р<0,05). Отримані дані повністю відповідають резуль-
татам міжнародних клінічних досліджень, згідно з якими 
ступінь зниження вмісту вільного аргініну у крові вагітних є 
пропорційним щодо ступеня тяжкості прееклампсії [14].

Установлено також, що у разі наявності у пацієнток пла-
центарної дисфункції, якій притаманні ознаки порушення до-
зрівання плаценти, але немає інструментальної та клінічної кар-
тини синдрому затримки внутрішньоутробного розвитку плода 
(СЗВРП) та гіпоксії плода, вміст аргініну майже такий, як і у 
здорових вагітних (23,15±1,87 проти 23,11±1,79 мл/л; р<0,05). 
Даний факт свідчить про можливість формування ПД під впли-
вом інших чинників, які не пов’язані з дисфункцією системи 
L-аргінін–оксид азоту. Але згідно з результатами досліджень 
провідних науковців світу, збереження при цьому оптимально-
го рівня синтезу NO може перешкоджати розвитку СЗВРП та 
гіпоксії плода, й розглядається ними як компенсаторний меха-
нізм нівелювання проявів ПД на початку її розвитку [7, 8].

Під час вагітності, яка ускладнена СЗВРП та гіпоксією 
плода, вміст вільного аргініну знижений майже у 2,5 разу 
щодо кількості аргініну у здорових вагітних в аналогічний 
період (18,27±1,08 проти 51,06±4,11 мл/л; р<0,05). У науко-
вих роботах останнього часу наведений феномен пояснюєть-
ся зменшенням активності NO-синтетаз, як наслідок – по-
гіршенням синтезу NO, розвитком ацидозу, пошкодженням 
транспортних систем для L-аргініну у плаценті. Дефіцит NO 
призводить до порушень кровотоку у плаценті, що спричи-
нює затримку розвитку плода та його гіпоксію [8].

Існує достатньо велика група препаратів, що використо-
вуються для профілактики прееклампсії. Проте отримані ре-
зультати свідчать про те, що єдиним препаратом із доведеною 
клінічною ефективністю у вагітних групи високого ризику 
розвитку прееклампсії є ацетилсаліцилова кислота (АСК) у 
дозі 75–150 мг/добу, у вагітних групи низького ризику розви-

тку прееклампсії – препарати кальцію у дозі 1–2 г/добу. Ефек-
тивність інших препаратів для профілактики прееклампсії не 
доведена. За результатами проведеного дослідження, показана 
висока клінічна ефективність профілактичної терапії малими 
дозами АСК із 12 тиж вагітності у жінок з групи високого ри-
зику розвитку прееклампсії з децидуальною васкулопатією. 
Це сприяє, по-перше, зниженню загального ризику розвитку 
опосередкованих прееклампсією ускладнень; по-друге, досто-
вірному покращенню неонатальних результатів.

Останнім часом особлива увага приділяється проблемі діа-
гностики та перинатального менеджменту при затримці росту 
плода. Позаяк негативні наслідки народження дітей з низькою 
масою тіла проявляються не тільки безпосередньо у перші тижні 
і місяці їхнього життя, а й у віддалений період, вони можуть стати 
причиною виникнення і тяжкого перебігу низки захворювань.

Уперше в 1961 р. Warkani і Cabbage повідомили про 
взаємозв’язок маси, зросту та окружності голівки плода, а та-
кож дали визначення уповільнення росту плода (fetal growth 
retardation). Згодом Campbell і Lubchenko представили важ-
ливі дані про особливості внутрішньоутробного і постна-
тального росту дітей в різних популяціях, співвідношеннях 
окружності голівки, грудної клітки і живота плода, довжини 
стегна, а також про значення наведених параметрів у визна-
ченні гестаційного віку і їхньої відповідності терміну гестації.

Затримка (обмеження росту плода) є ускладненням пе-
ребігу перинатального періоду і результатом реалізації бага-
тьох чинників. Патофізіологічні механізми, що призводять до 
цього, асоціюються із ішемічними плацентарними змінами і 
мають загальні закономірності з розвитком прееклампсії і 
відшаруванням плаценти. Реалізація цих механізмів широко 
варіює, але в тяжких випадках призводить до необхідності 
дострокового розродження. Беручи до уваги значний про-
грес реалізації сучасних перинатальних технологій, принци-
пів інтенсивної терапії, виходжування та реабілітації дітей з 
низькою масою тіла, вдалося знизити частоту перинатальної і 
малюкової захворюваності та смертності.

Проте з огляду на потенційну можливість впливу наро-
дження дитини з низькою масою тіла, затримкою росту плода, 
недоношеного новонародженого на підвищення ризиків розви-
тку тяжких ускладнень, що реалізуються у дорослому віці (іше-
мічна хвороба серця, ішемічний інсульт, порушення толерант-
ності до глюкози, ожиріння), в останні десять років все більше 
уваги приділяється точності діагностики, прогнозування розви-
тку ускладнень і ведення вагітності при затримці росту плода.

Передбачається, що ішемія плаценти є найбільш частою 
причиною затримки (зупинення) росту плода. Зміни розви-
тку плаценти пов’язані з дисбалансом медіаторів ангіогенезу, 
низка яких вже використовується як ранній маркер визначен-
ня ризику. Однак основою встановлення діагнозу затримки 
росту плода і визначення термінів розродження є ультразву-
кова діагностика. У той самий час незважаючи на виявлення 
закономірностей погіршення стану плода з затримкою росту, 
подальші спостереження зафіксували, що далеко не у кож-
ного плода з даною патологією буде однакове прогресування 
відхилень у показниках допплер-УЗД та інших параметрів 
його стану. Більшість дослідників схиляються до думки, що 
критичним фактором захворюваності та смертності при за-
тримці росту плода є гестаційний вік під час пологів.

Термін розродження залежить від результатів моніторингу 
плода і гестаційного віку. Показано розродження, якщо спосте-
рігаються зміни показників кардіотокографії або низький бал 
біофізичного профілю. Відсутність або зворотний кровотік у 
пупковій артерії асоційовані з фетальною гіпоксією і ацидозом, 
високим ризиком перинатальної захворюваності і смертності, 
тому прийняття рішення про дострокове розродження плода з 
низькою масою тіла залежить від можливості медичного закла-
ду надати новонародженому адекватну неонатальну допомогу.
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Сьогодні під час аналізу даних літератури стає зрозумілим, 
що у прихильників раннього розродження у разі затримки росту 
плода є свої резони. У новонароджених із затримкою росту, у яких 
були задокументовані ознаки внутрішньоутробного ацидозу або 
діагностували значні відхилення у серцевій діяльності, відзначені 
тяжкі порушення неврологічного розвитку у віці двох років.

У плодів, у яких діагностували негативні показники кро-
вотоку у низхідній аорті, у період новонародженості відзначе-
ні високі показники смертності від некротичного виразково-
го коліту і геморагічного синдрому, що відображає неадекват-
ну перфузію органів плода внаслідок перебудови циркуляції 
крові при фетальній гіпоксемії.

Прихильники раннього розродження відстоюють пози-
цію, що саме ця стратегія повинна реалізовуватися, коли є 
зміна шунтування кровотоку у фетальній центральній нерво-
вій системі (ЦНС), тобто раніше, ніж виявляються зміни кар-
діотокографії або біофізичного профілю. Якщо по відношен-
ню до доношених плодів дана стратегія може реалізуватися, 
то вельми контраверсійним є рішення про дострокове роз-
родження недоношеного плода із затримкою росту. У чому 
контраверсійність: при достроковому розродженні у терміні 
до 37 тиж не завжди можливо досягти зрілості плода, а у пло-
да вже може розвиватися ацидоз. Ступінь ізольованих і су-
марних пошкоджень передбачити дуже складно. У жодній ро-
боті не доведено, що має місце перевага розродження на етапі 
гіпоксії плода без ацидозу над наслідками недоношеності.

Необхідні багатоцентрові дослідження щодо переваги і не-
доліків різних видів і термінів втручань при затримці внутріш-
ньоутробного росту плода. Найбільш складний вибір стоїть пе-
ред акушерами-гінекологами у разі необхідності розродження 
у терміні до 32 тиж внаслідок серйозних змін, що фіксуються 
при допплер-УЗД та кардіотокографії. Якщо буде вибрана 
вичікувальна тактика, цілком можлива внутрішньоутробна 
смерть плода. У той самий час розродження, а найчастіше – аб-
домінальним шляхом, може закінчитися ранньою неонаталь-
ною смертю або тяжкою інвалідністю дитини. В обох випадках 
акушери-гінекологи стикаються з медичними, психологічни-
ми, соціальними, а часом і юридичними проблемами. Тяжка 
інвалідність дитини може вплинути на реалізацію репродук-
тивних планів матері: від відкладання до відмови від повтор-
них пологів. Необхідно ретельне консультування у прийнятті 
консенсусного рішення. Доцільність розродження плода у тер-
міні до 26 тиж при затримці росту і масі до 600 г піддається 
сумніву більшістю авторів. Ретельне документування точного 
терміну вагітності, серія досліджень при внутрішньоутробній 
затримці росту плода, доповнення даних допплер-УЗД інши-
ми методами досліджень дозволяють визначити точні показан-
ня до розродження, його терміни і методи.

Стан здоров’я та якість життя вагітних значною мірою зу-
мовлюють перебіг перинатального періоду, особливо у дітей 
із затримкою внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР), кіль-
кість яких у загальній популяції новонароджених неухильно 
зростає [15, 16]. У дітей із низькою масою тіла під час наро-
дження спостерігається дисбаланс мікроелементів (МЕ). Об-
мін мікроелементів у недоношених дітей із ЗВУР відрізняєть-
ся особливою лабільністю. Переважно інтестинальний шлях 
виділення всіх МЕ у недоношених дітей дає підставу припус-
тити, що у них є як порушення всмоктування МЕ у травному 
тракті, так і підвищення екскреції із сечею. Дисбаланс МЕ, а 
також високий рівень метаболічних процесів і функціональ-
на незрілість органів і систем у даної групи новонароджених 
зумовлюють актуальність пошуку шляхів корекції порушень 
обміну МЕ у новонароджених із ЗВУР. Патологічний перебіг 
перинатального періоду є ознакою порушення метаболізму, а 
особливо МЕ, яким належить пріоритетна роль у формуванні 
адаптаційного синдрому, що потребує корекції.

На сьогодні затримка розвитку плода (ЗРП), що ускладнює 

перебіг вагітності, залишається однією з провідних проблем 
акушерства, призводячи до збільшення кількості таких грізних 
ускладнень, як анте- та інтранатальна загибель плода, дитяча за-
хворюваність і смертність, а також до несприятливих віддале-
них наслідків для дитини. Проблема ж вродженої інфекції (ВІ) 
у новонароджених із ЗВУР мало вивчена, хоча саме за даного 
поєднання прогноз для дитини є найбільш несприятливим.

Дослідження генів, що контролюють активність цитокінів, 
які є медіаторами запалення, – одне з важливих завдань у роз-
критті патогенетичних ланок ініціації та перебігу ВІ. Цитокіни 
визначають функціональну кооперацію клітин при реалізації 
реакції запалення; при цьому кооперація клітин може бути як 
позитивною, так і негативною. Негативну дію на функції ней-
трофільних гранулоцитів чинять такі протизапальні цитокіни, 
як IL-10, що супресує продукцію практично всіх прозапальних 
цитокінів. IL-10 пригнічує транскрипцію генів цитокінів запа-
лення у нейтрофільних гранулоцитах. За даними літератури, 
алель А поліморфізму гена IL-10: 592 С>А асоційована з під-
вищеним рівнем спонтанної і стимульованої продукції IL-10 
мононуклеарами крові, що приводить до зниження інтенсив-
ності запальної реакції і перемикання відповіді Th1>Th2 [17]. 
Низка авторів вказує на взаємозв’язок підвищеної частоти 
алеля IL-10-592 А з тяжкістю сепсису, розвитком поліорганної 
недостатності і високою ймовірністю летального результату, 
що підтверджує важливий внесок алельного поліморфізму 
генів цитокінів в індивідуальні відмінності хворих на сепсис 
за характером перебігу інфекційного процесу й ефективності 
механізмів протективного імунітету [18, 19].

На сьогодні прийнято виділяти велику кількість факторів 
ризику розвитку ПН і ВІ на підставі загального клінічного об-
стеження: вік матері – до 17 і понад 35 років, шкідливі звички 
(куріння, алкоголь, наркотики), несприятливі соціально-по-
бутові умови, які посилюють вплив фізичних або хімічних 
чинників на ранніх термінах гестаційного періоду, наявність 
вогнищ латентної інфекції, екстрагенітальна патологія, обтя-
жений акушерського-гінекологічний анамнез і ускладнення 
цієї вагітності [20]. Однак С. Bose та співавтори свідчать про 
відсутність кореляції між запальними захворюваннями матері 
і розвитком ВІ і ЗРП [21]. Ймовірно, це пов’язано з необхідніс-
тю більш детального відбору пацієнток групи ризику і прове-
денням серед них поглибленого діагностичного пошуку. 

У зв’язку з наведеним вище великий інтерес викликало 
вивчення генетичної основи індивідуальних відмінностей 
імунної відповіді при інфекційно-запальних захворюваннях 
за допомогою проведення молекулярно-генетичного дослі-
дження поліморфних варіантів генів цитокінів і низки їхніх 
рецепторів. Вплив генотипу А/А з ВІ простежувався у дітей, 
народжених у матерів з ПН, тоді як за відсутності ПН час-
тота ВІ залишалася низькою при всіх генотипах. Результати 
дослідження дозволяють використовувати у вагітних з ПН 
клінічні предиктори для виявлення групи високого ризику 
реалізації ВІ з подальшим проведенням генетичного скринін-
гу серед їхніх новонароджених [19, 20].

Отже, ураховуючи результати міжнародних клінічних до-
сліджень та аналізуючи сучасні дані літератури, було зробле-
но висновок, що функціональні характеристики плаценти, 
стан внутрішньоутробного плода та новонародженого знахо-
дяться у лінійній залежності від вмісту аргініну у сироватці 
крові, а дефіцит NO призводить до вазоконстрикції, пору-
шень плацентарно-плодового кровотоку та, як наслідок, до 
виникнення акушерської патології [7].

ВИСНОВКИ
За підсумками результатів проведеного дослідження при-

вертають увагу деякі ключові моменти:
1. Застосування ендотеліотропних препаратів під час вагіт-

ності є важливим для покращання прогнозу перебігу вагітності 
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з метою попередження прееклампсії. Ефективна профілактика 
полягає у проведенні відповідного спостереження і досліджен-
ня вагітних групи високого ризику розвитку гіпертонічних 
розладів, адже необхідно, щоб гестаційний вік наближався до 
терміну пологів, що дає змогу провести розродження пацієнт-
ки та мінімізувати акушерські й перинатальні втрати.

2. Ступінь зниження вмісту вільного аргініну у крові ва-
гітних є пропорційним ступеню тяжкості прееклампсії: більш 
тяжкому ступеню прееклампсії відповідає більш виражений 
дефіцит аргініну.

3. Стан внутрішньоутробного розвитку плода та новона-
родженого знаходяться у лінійній залежності від вмісту ар-
гініну у сироватці крові, а дефіцит оксиду азоту призводить 

до вазоконстрикції, порушень плацентарно-плодового крово-
току та зниження функціональних можливостей плаценти.

4. Включення до складу комплексної терапії донатора 
оксиду азоту –препарату L-аргініну є дієвим засобом патоге-
нетично спрямованого лікування такого грізного ускладнен-
ня вагітності, як прееклампсія.

Перспективи подальших досліджень. Незважаючи на 
досягнуті протягом останніх років успіхи у запобіганні геста-
ційної патології, проблема ранньої профілактики преекламп-
сії залишається актуальною. Особливої уваги потребують 
проблеми стосовно доклінічної діагностики групи вагітних 
високого ризику виникнення прееклампсії.

Современные подходы к родоразрешению 
женщин с задержкой внутриутробного роста 
плода на фоне преэклампсии
н.Ю. Бисага

Гипертензивные расстройства во время беременности остаются 
важной медицинской и социальной проблемой общественного 
здравоохранения и диагностируются примерно в 12–24% беремен-
ностей. В структуре причин материнской смертности преэклампсия 
беременных в течение последних 10 лет занимает в основном 3–4-е 
место. Преэклампсия повышает риск нежелательных последствий 
беременности не только для матери, но и для плода. Показатель пе-
ринатальной смертности для данной патологии колеблется в преде-
лах 10–30‰, перинатальной заболеваемости – 463–780‰. Перина-
тальная заболеваемость и смертность при преэклампсии обуслов-
лены недоношенностью (30,0%), хронической гипоксией (40,0%), 
внутриутробной задержкой развития плода (30,0%).
Ключевые слова: беременность, преэклампсия, эндотелий, за-
держка внутриутробного роста плода.

Modern approaches to the degeneration of women 
with delayed fetal growth on the background of 
preeclampsia
n.Yu. Bysaha

Hypertensive disorders in pregnancy remain an important medical 
and social problem of public health and occur in about 12–24% of 
pregnancies. In the structure of the causes of maternal mortality 
preeclampsia of pregnant women for the past 10 years is mainly 
3-4th place. Preeclampsia increases the risk of unwanted pregnancy 
outcomes not only for the mother, but also for the fetus. The indicator 
of perinatal mortality for this pathology varies within 10–30‰, 
perinatal morbidity – 463–780‰. Perinatal morbidity and mortality 
in preeclampsia are due to premature birth (30,0%), chronic hypoxia 
(40,0%), and intrauterine growth retardation of the fetus (30,0%).

Key words: pregnancy, preeclampsia, endothelium, delayed intrauterine 
growth of the fetus.
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