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Резюме
У статті вивчається функціональний стан ендотелію у вагітних з ускладненим перебігом прееклам-
псії. Установлено, що у вагітних жінок із прееклампсією відбувається порушення ендотелійзалеж-
ної вазодилятації плечової артерії, що виражається в парадоксальній реакції судин у відповідь на 
реактивну гіперемію. Зміни ендотелійзалежної вазодилятації в жінок із прееклампсією поєднують-
ся із зниженим рівнем стабільних метаболітів NO в плазмі крові. Показано, що найбільші зміни вазо-
моторної функції ендотелію відбуваються у вагітних із прееклампсією, що ускладнена розвитком 
плацентарної дисфункції та затримкою росту плода.

Ключові слова
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Прееклампсія (ПЕ) вагітних залишається 
одною з найактуальніших проблем сучасного 
акушерства, багато в чому визначаючи струк-
туру материнської та перинатальної смертно-
сті. Частота вагітностей і пологів, ускладне-
них ПЕ, в Україні варіює від 10 до 15% [1, 2]. 
Існує очевидна тенденція до збільшення час-
тоти ПЕ середнього та тяжкого ступеня, які 
в структурі материнської смертності посіда-
ють 4-5-е місце [3-6].

Прееклампсія відіграє також значну 
роль і в структурі перинатальної смертно-
сті. Порівняно з перинатальною смертністю 

в Україні в цілому (14,8-16,5%0), при ПЕ 
вона становить, за даними різних авторів, від 
32 до 52% [1, 7].

Численними дослідженнями проблеми 
прееклампсії встановлено, що провідна роль 
у патогенезі ПЕ належить ендотеліальній 
дисфункції [1]. Сприятливий результат вагіт-
ності значною мірою залежить від адекватної 
адаптації різних компонентів серцево-судин-
ної системи, в тому числі й ендотелію судинної 
стінки [8]. Незмінений ендотелій бере участь 
у регуляції гемореологічних властивостей 
крові шляхом вироблення врівноважуючих 
одне одного згортаючих, протизгортаючих та © Ю.Л. Марущенко
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вазодилятуючих чинників, що забезпечує нор-
мальне функціонування фетоплацентарного 
комплексу [9]. Окрім того, важлива роль та-
кож належить ендотелію в забезпеченні нор-
мального артеріального тиску та зниженні 
загального периферичного судинного опору 
в динаміці вагітності [7, 8]. Отже, збережена 
функція ендотелію є необхідною умовою для 
нормального перебігу вагітності, однак питан-
ня щодо стану функції ендотелію при усклад-
неному перебігу ПЕ залишаються недостат-
ньо вивченими.

Незважаючи на багатогранність ендотелі-
альної дисфункції, клінічно її прояви досить 
стандартні і переважно стосуються наслідків 
судинного спазму, що призводить до ішемізації 
тканин і органів [10]. Як відомо, оксид азоту 
за механізмом впливу на судинну стінку являє 
собою «біологічний вазопротектор» (вазоди-
лятуюча й антипроліферативна дія, пригнічен-
ня вироблення молекул адгезії та самої адгезії 
клітин запалення і тромбоцитів, блокада син-
тезу ендотеліну й інактивація супероксидних 
аніонів) [11].

Таким чином, при пошкодженому ендо-
телії відбувається різке порушення балансу 
оксиду азоту в бік його зменшення [7, 8, 11]. 
Відповідно, чим вищий вміст оксиду азоту, тим 
ендотелій стійкіший до того чи іншого пошко-
джуючого стимулу [10, 11].

Фізіологічні властивості ендотелію визна-
чають стабільність не тільки судинного русла, 
а й системи згортання крові, і так само імунну 
компетентність судинної системи. У період ва-
гітності, коли на судинне русло припадає осно-
вне навантаження, стан ендотелію заслуговує 
на особливу увагу, оскільки саме його компен-
саторні можливості визначають перспективи 
розвитку гестації [11].

Раннє виявлення початку патологічних 
змін ендотелію дозволяє певним чином кори-
гувати початкові прояви прееклампсії, тим 
самим пролонгувати вагітність до народження 
життєздатного плода. Окрім того, моніторинг 
ендотеліальної дисфункції дозволяє проводи-
ти оцінку ефективності застосованої терапії 
і профілактику важких ішемічних порушень 
у життєво важливих органах.

За даними наукових досліджень, найчас-
тіше ускладненнями ПЕ, які мають перина-
тальні наслідки, є плацентарна дисфункція та 
затримка росту плода [12]. Враховуючи вище-
наведене, метою роботи було проведення по-
рівняльного аналізу вазорегулюючої функції 

ендотелію у вагітних з ускладненим перебігом 
прееклампсії.

Матеріали та методи

Обстежено 98 вагітних жінок у третьому 
триместрі вагітності з прееклампсією, які були 
розподілені на групи: 1-а група — 36 (36,7%) 
вагітних із прееклампсією, 2-а група — 
34 (34,7%) вагітних із прееклампсією та пла-
центарною дисфункцією (ПЕ+ПД) і 3-я гру-
па — 28 (28,6%) вагітних із прееклампсією та 
затримкою росту плода (ПЕ+ЗРП). Як кон-
троль обстежено 30 вагітних із неускладненим 
перебігом вагітності в ті самі терміни гестації.

Критерії включення: одноплідна вагітність, 
відсутність тяжкої екстрагенітальної патології 
(захворювання нирок, гіпертонічна хвороба, 
цукровий діабет), прееклампсія.

Критерії невключення: багатоплідна вагіт-
ність, тяжка екстрагенітальна патологія.

Наявність прееклампсії визначали за ре-
зультатами клініко-лабораторного обстежен-
ня відповідно до Наказу МОЗ України щодо 
гіпертензивних станів під час вагітності [13].

Ступінь тяжкості прееклампсії оцінювався 
за критеріями, що наведені в табл. 1.

Окрім необхідних клініко-лабораторних 
обстежень у всіх вагітних після отримання 
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Таблиця 1
Діагностичні критерії тяжкості прееклампсії/
еклампсії

Діагноз
Діастолічний 

АТ,
мм рт. ст.

Про-
теїнурія,
г/добу

Інші ознаки

Гестаційна 
гіпертензія 
або легка 

прееклампсія

90-99 <0,3 –

Прееклампсія 
середньої 

тяжкості
100-109 0,3-5,0

Набряки на обличчі, 
руках

Інколи головний біль

Тяжка 
прееклампсія

≥110 >5

Набряки 
генералізовані, 

значні
Головний біль

Порушення зору
Біль в епігастрії 

або/та правому 
підребер’ї

Гіперрефлексія
Олігурія (<500 мл/

добу)
Тромбоцитопенія

Еклампсія ≥90 ≥0,3
Судомний напад 
(один чи більше)

Примітка. Наявність у вагітної хоча б одного з критеріїв більш тяжкої 
прееклампсії є підставою для відповідного діагнозу.



19

Obstetrics. Gynecology. Genetics’ 2017, Volume 3, No 2

www.agg.kiev.ua

поінформованої згоди було проведено дослі-
дження ендотеліальної функції за результата-
ми ендотелійзалежної вазодилятації (ЕЗВД) 
та визначено рівень оксиду азоту за вміс-
том його стабільних метаболітів: нітрит- та 
нітрат-аніона.

Оцінка ЕЗВД проводилася методом три-
плексного ультразвукового сканування кон-
вексним датчиком 7,5-12 МГц ультразвукової 
системи ALOKASSD-1700 шляхом вимірю-
вання діаметра плечової артерії до і після (че-
рез 30, 60, 90, 120 с) 5-хвилинної оклюзії 
манжетою сфігмоманометра з тиском, що на 
50 мм рт. ст. перевищує систолічний. ЕЗВД 
розраховувалася як відсоток приросту діаме-
тра плечової артерії після декомпресії віднос-
но вихідного [14].

Стабільні метаболіти оксиду азоту 
визначали методом Гріна: нітрит-аніон (NO2) 
визначали колориметрично, використову-
ючи реактив Гріса (Green L.C., 1982) [15], 
нітрат-аніон (NO3) — колориметрично, вико-
ристовуючи бруциновий реактив (Bank N.R., 
1993) [16]. Кількість нітрит- і нітрат-аніонів 
визначали за калібрувальними кривими, що 
були побудовані відповідно для нітриту і ніт-
рату натрію.

Діагностика плацентарної дисфункції та 
ЗРП була заснована на комплексному клініч-
ному обстеженні вагітних та результатах ла-
бораторного дослідження і включала:
• визначення рівня гормонів і специфічних 

білків вагітності (плацентарний лактоген, 
естріол, альфа-фетопротеїн, хоріонічний 
гонадотропін);

• оцінку зростання і розвитку плода шляхом 
вимірювання висоти дна матки з урахуван-
ням окружності живота і маси тіла вагітної;

• ультразвукову біометрію плода;
• оцінку стану плода (кардіотокографія, біо-

фізичний профіль плода);
• ультразвукову оцінку стану плаценти (ло-

калізація, товщина, площа, ступінь зріло-
сті, наявність кіст, кальциноз);

• вивчення гемодинаміки фетоплацентарно-
го комплексу (доплерометрія).
Результати лабораторних та інструмен-

тальних досліджень оброблені методами мате-
матичного та статистичного аналізу з обчис-
ленням середніх величин (М±m), коефіцієнта 
Стьюдента і показника вірогідності з викорис-
танням програм обробки електронних таблиць 
Excel 7.0 for Windows XP.

Результати та їх обговорення

Усі жінки були в активному репродуктивно-
му віці, середній вік у групах вірогідної різниці 
не мав. Характеристика обстеженого контин-
генту вагітних представлена в табл. 2.

Серед пацієнток кожної групи переважали 
жінки з повторною вагітністю. Серед пацієн-
ток із прееклампсією легкий ступінь її відміче-
но у 18 (18,4%), середній — у 44 (44,9%) та 
тяжкий — у 36 (36,7%). Розподіл вагітних із 
прееклампсією за ступенем тяжкості в групах 
суттєво не відрізнявся, але слід зазначити, що 
серед пацієнток із прееклампсією найбільший 
відсоток становили жінки із середнім ступе-
нем тяжкості 2-ї групи (ПЕ+ПД).

Ранній прояв клінічних ознак прееклампсії 
(<34 тижнів) відмічено в 19 (19,4%), пізній 
початок (>34 тижнів) — у 79 (80,6%). У групі 
пацієнток із прееклампсією та затримкою рос-
ту плода відмічено найвищий відсоток жінок із 
ранніми проявами прееклампсії.

Середнє значення систолічного артері-
ального тиску (САТ) у пацієнток всіх груп 
із легким ступенем тяжкості прееклампсії 
становило 136,7±3,5 мм рт. ст., середнім 
ступенем — 164,0±6,3 мм рт. ст., тяжким 
ступенем — 191,6±8,5 мм рт. ст.

Середнє значення діастолічного арте-
ріального тиску (ДАТ) у жінок всіх груп із 
легким ступенем тяжкості прееклампсії 
становило 80,6±3,6 мм рт. ст., середнім сту-
пенем — 94,9±4,8 мм рт. ст., тяжким ступе-
нем — 104,2±9,0 мм рт. ст. У контрольній гру-
пі середнє значення САТ у вагітних становило 
121,3±2,1 мм рт. ст., а ДАТ — 72,3±2,0 мм рт. ст.

Найбільші показники протеїнурії відмічені 
в усіх групах при середньому та тяжкому сту-
пені прееклампсії.

Набряковий синдром також супроводжував 
в усіх групах пацієнток із середнім та тяжким 
ступенем ПЕ.

Слід зазначити, що не завжди спостері-
галась водночас класична тріада симптомів 
прееклампсії.

У 56 (57,1%) вагітних спостерігався роз-
виток прееклампсїї з переважанням гіпертен-
зивного синдрому, в 35 (29,7%) — набряко-
вого синдрому, в 16 (13,6%) — відмічалась 
класична тріада прееклампсії: гіпертензія, на-
бряки та протеїнурія.

Аналіз перебігу вагітності показав, що 
ускладнений перебіг гестаційного процесу мав 
місце у всіх вагітних основної групи (рис.).
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Серед ускладнень вагітності в жінок із 
прееклампсією найчастіше мали місце загроза 
передчасних пологів та анемія вагітних, геста-
ційний пієлонефрит та багатоводдя.

За даними літератури, при плацентарній 
дисфункції та ЗРП переважно спостеріга-

ється зменшення кількості навко-
лоплідних вод. У наших досліджен-
нях переважала кількість випадків 
із багатоводдям на тлі прееклампсії: 
в 1-й групі багатоводдя мали 11,1% 
пацієнток, у 2-й групі — 11,8% і 
в 3-й групі — 10,7%.

Серед вагітних із прееклампсі-
єю та плацентарною дисфункцією в 
6 (17,4%) жінок інволютивно-дис-
трофічні зміни в плаценті характери-
зувались її витонченням, появою або 
збільшенням неправильної форми роз-
ширень міжворсинкового простору, 
часточковістю, неоднорідністю акус-
тичної щільності плаценти, збільшен-
ням візуалізації базальної мембрани.

У 7 (20,6%) вагітних 2-ї групи за-
значені ознаки дисфункції плаценти 
поєднувались з ознаками венозно-
го застою в матково-плацентарному 
кровообігу, що проявлялось розши-
ренням вен матки та міжворсинкового 
простору.

Затримку росту плода (ЗРП), яка 
є основним проявом плацентарної 
дисфункції, значно частіше діагносту-
вали серед вагітних жінок 3-ї групи з 
прееклампсією середнього і тяжкого 
ступеня. Проведені дослідження ста-
ну плода показали, що в усіх випад-
ках ЗРП мала місце його асиметрична 
форма. Співвідношення біпаріеталь-
ного розміру голівки й обводу живота 
плода внаслідок диспропорційного 
росту перевищувало 1,0 і становило 
1,32±0,21. Характерним для вагітних 
із затримкою росту плода була наяв-
ність фетального дистресу в 17,9% 
випадків. Рухова активність плода дає 
можливість не тільки визначити сту-
пінь зрілості функціональних систем, 
але й оцінити його адаптаційні резер-
ви. При дистресі плода в 14,3% ви-
падків відмічалося посилення рухової 
активності, що розцінювалось нами 
як компенсаторна реакція на розвиток 
гіпоксичного стану, в інших випадках 
відзначалося зниження рухової актив-

ності плода з паралельним зменшенням часто-
ти дихальних рухів, при цьому індекс дихальної 
активності (відношення часу дихальних рухів 
плода до тривалості дослідження) становив 
менше ніж 26,18±1,37%.
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Характеристика груп обстежених вагітних (абс.,%)

Показник
1-а група

(n=36)
2-а група

(n=34)
3-я група

(n=28)
контрольна

(n=30)

Вік 27,6±1,3 27,9±1,1 28,2±1,3 26,5±1,2

Вагітність:
перша

повторна

15 (41,7%)
21 (58,3%)

16 (47,1%)
18 (52,9%)

11 (39,3%)
17 (60,7%)

16 (53,3%)
14 (46,7%)

Прееклампсія:
легкий ст.

середній ст.
тяжкий ст.

7 (19,4%)
16 (44,4%)
13 (36,1%)

6 (17,6%)
17 (50,0%)
11 (32,4%)

5 (17,9%)
11 (39,3%)
12 (42,9%)

-
-
-

Початок 
прееклампсії:

<34 тижнів
>34 тижнів

6 (16,7%)
30 (83,3%)

6 (17,6%)
28 (82,4%)

7 (25,0%)
21 (75,0%)

-
-

САТ мм рт. ст. при:
легкому ст.

середньому ст.
тяжкому ст.

132,2±3,5*
158,8±5,3*
183,4±6,2*

138,3±3,6*
164,7±6,1*
196,5±5,1*

137,6±4,1*
168,4±5,4*
192,9±4,3*

121,3±2,1

ДАТ мм рт. ст. при:
легкому ст.

середньому ст.
тяжкому ст.

82,1±3,6*
93,4±5,1*
99,8±4,6*

92,4±4,0*
99,6±3,9*

113,6±6,3*

88,2±3,2*
98,8±4,3*

109,8±5,2*
72,3±2,0

Протеїнурія при:
легкому ст.

середньому ст.
тяжкому ст.

0,31±0,001*
0,44±0,001*
2,06±0,01*

0,32±0,001*
0,99±0,001*

3,4±0,06*

0,34±0,002*
0,96±0,001*

3,8±0,07*
0,032±0,002

Набряки при:
легкому ст.

середньому ст.
тяжкому ст.

не визна-
чались

на обличчі, 
руках

генералі-
зовані

не визна-
чались

на обличчі, 
руках

генералі-
зовані

не визна-
чались

на обличчі, 
руках

генералі-
зовані

Примітка: * — вказана вірогідність p<0,05 відносно контролю.

Рисунок
Ускладнення вагітності в групах пацієнток із пре еклампсією
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У 3 (42,9%) вагітних із затримкою росту 
плода з раннім початком клінічних проявів 
прееклампсії мали місце ознаки передчасно-
го дозрівання плаценти (ІІІ ступінь зрілості 
плаценти).

Дослідження гормональної функції плацен-
ти показало, що у вагітних на тлі прееклам-
псії спостерігається порушення гормональної 
функції плаценти. У нашому дослідженні у ва-
гітних всіх груп із прееклампсією спостерігав-
ся значний розкид індивідуальних показників 
концентрації ХГ; у вагітних з ознаками загрози 
невиношування з першого триместру визна-
чалося зниження рівня прогестерону в сиро-
ватці крові, дефіцит якого становив від 30,5 до 
45,8%. Це негативно позначалось на перебігу 
вагітності і зумовлювало високу частоту за-
грози передчасних пологів.

У вагітних із прееклампсією та затрим-
кою росту плода рівень Е3 був нижче на 10,2-
14,5% від рівня контрольної групи до 20,7-
30,2% у третьому триместрі (p<0,05), що 
корелювало з клінічними даними, даними до-
плерометрії та КТГ.

У вагітних з ультразвуковими та доплероме-
тричними маркерами плацентарної дисфункції 
мало місце зниження рівня плацентарного 
лактогену (ПЛ) у сироватці крові. При цьо-
му в третьому триместрі вагітності рівень ПЛ 
знижувався до 25,4-29,5%.

Термінові пологи були в 77 (78,6%) випад-
ках, передчасні — у 21 (21,4%).

Розродження шляхом кесаревого роз-
тину виконано в 63 (64,3%) вагітних осно-
вної групи. Показаннями для кесарево-
го розтину були: прееклампсія тяжкого 
ступеня — у 29 (462,1%) випадках, перед-
часне відшарування нормально розташованої 
плаценти — в 15 (23,8%), дистрес плода — 
в 19 (30,2%) жінок.

Загальна крововтрата під час 
пологів у середньому становила 
850,8±55,7 мл.

Пологи через природні пологові 
шляхи відбулися в 35 (35,7%) ва-
гітних. У всіх вагітних мала місце 
прееклампсія легкого і середньо-
го ступеня тяжкості. Пологи про-
водилися на тлі епідуральної ане-
стезії в присутності анестезіолога. 
Під час пологів спостерігалися 
такі ускладнення: слабкість поло-
гової діяльності — в 10 (38,5%), 
несвоєчасне вилиття навколоплід-

них вод — у 12 (46,2%), дистрес плода — 
в 4 (15,4%) випадках.

Середня оцінка за шкалою Апгар у жінок із 
прееклампсією становила 6,1±0,2 бала, в жі-
нок контрольної групи — 7,9±0,5 (р<0,05). 
Аналізуючи величину середньої оцінки за шка-
лою Апгар по групах, слід зазначити, що в 1-й 
групі середня її величина становила 6,5±0,4, 
у 2-й групі — 5,8±0,3 та в 3-й групі — 
6,0±0,3, що свідчило про відсутність вірогід-
ної різниці по групах за даним показником.

Результати оцінки стану ендотелію в обсте-
жених вагітних представлені в табл. 3.

Дослідження середнього діаметра плечової 
артерії в спокої здорових вагітних (контрольна 
група) показало, що його величина становила 
3,73±0,30 мм, а після оклюзійної проби — 
4,20±0,40 мм. Тобто, дилятація на тлі реак-
тивної гіперемії приводила до збільшення ді-
аметра на 12,6%, що є нормальною реакцією 
артерії у відповідь на реактивну гіперемію.

Таким чином, у здорових вагітних відміча-
лась адекватна судинна відповідь, яка свідчила 
про збалансований стан між звужуючою про-
світ силою тонічного стану судин та розтягую-
чою із середини величиною кровотоку.

У групі жінок із прееклампсією зміни діаме-
тра судини були найменшими, суттєвої різни-
ці між величиною діаметра судини до та після 
проби не спостерігалось. До того ж слід від-
значити, що середня величина діаметра плечо-
вої артерії в жінок усіх груп із прееклампсією 
після оклюзійної проби була навіть нижчою, 
що свідчило про відсутність пристосувальних 
механізмів, які забезпечують підтримку гомео-
стазу у вагітних із прееклампсією. У пацієнток 
1-ї групи середня величина діаметра плечо-
вої артерії становила 3,89±0,20 мм, а після 
оклюзійної проби — 3,75±0,40 мм, тобто 
була навіть нижчою. Відсоток приросту стано-

Таблиця 3
Показники ендотелійзалежної вазодилятації в обстежених вагітних

Показники
Вагітні з прееклампсією

контрольна
(n=30)1-а група

(n=36)
2-а група

(n=34)
3-я група

(n=28)

Діаметр 
артерії, 

мм

До проби
Після

%

3,89±0,20
3,75±0,10

3,6%

3,85±0,20
3,74±0,10

2,9%

3,87±0,20
3,75±0,10

3,1%

3,73±0,10
4,20±0,10**

12,6%

Швидкість 
кровотоку,

м/с

До проби
Після

%

0,50±0,01
0,63±0,02

* **
26,0%

0,51±0,02
0,65±0,01

* **
27,5%

0,50±0,02
0,64±0,01

* **
28,0%

0,48±0,02
0,78±0,01

**
62,5%

Примітка: * — вказана вірогідність p<0,05 відносно контролю; ** — до та після проби.

А
ку

ш
е

р
с

тв
о



 22

кушерство. Гінекологія. Генетика’ 2017, Том 3, № 2

www.agg.kiev.uaПовернутися до змісту

вив усього 3,6%, що було в 3,5 рази нижче, 
ніж у вагітних контрольної групи.

У вагітних 2-ї групи відсоток приросту ста-
новив 2,9%, що було в 4,3 раза нижче, ніж 
у контролі. У 3-й групі відсоток приросту ста-
новив 3,1%, що в 4,1 раза було нижче, ніж 
у контрольній групі.

Отже, у вагітних із прееклампсією спосте-
рігалась парадоксальна реакція у відповідь на 
оклюзійну пробу, а найнижчі показники при-
росту діаметра плечової артерії спостеріга-
лись у вагітних 2-ї та 3-ї груп.

Проведені доплерометричні дослідження 
показали, що середня швидкість кровотоку 
в a brachialis у здорових вагітних становила 
0,48±0,02 м/с. На тлі реактивної гіперемії 
вона збільшилась до 0,78 м/с. Приріст ве-
личини показника становив 62,5% від вели-
чини вихідного рівня, що свідчило про те, що 
судинний ефект на функціональну пробу був 
позитивний.

У вагітних із прееклампсією збільшення 
швидкості кровотоку було значно меншим, 
ніж у вагітних контрольної групи. У 1-й групі 
приріст величини показника становив 26,0%, 
у 2-й групі — 27,5% і в 3-й групі — 28,0%, 
що свідчило про недостатній судинний ефект 
у відповідь на функціональну пробу. Отже, 
отримані результати за даними проби з реак-
тивною гіперемією свідчать про ендотеліальну 
дисфункцію у вагітних із прееклампсією.

Відсутність ендотелійзалежних судинороз-
ширюючих реакцій на фізіологічні стимули 
може означати знижену продукцію або збіль-
шену інактивацію оксиду азоту [6, 7]. Для ви-
значення даного положення була проведена 
оцінка вмісту оксиду азоту за рівнем його ста-
більних метаболітів (табл. 4).

Результати дослідження показали, що 
в жінок із прееклампсією мало місце віро-
гідне зниження рівнів стабільних метаболітів 

оксиду азоту порівняно з контрольною групою. 
Різниця між величинами рівнів стабільних ме-
таболітів оксиду азоту в групах жінок із пре-
еклампсією не була вірогідною між собою.

Отримані результати показали, що розви-
ток прееклампсії супроводжується дефіцитом 
оксиду азоту, який забезпечує вазодилятуючу 
дію. Отже, отримані результати свідчать про 
наявність ендотеліальної дисфункції у вагітних 
із прееклампсією, зумовленої низьким рівнем 
вазоділятуючих речовин (оксиду азоту), що 
підтверджується зниженим рівнем стабільних 
метаболітів оксиду азоту в плазмі крові порів-
няно з контролем та результатами проби з ре-
активною гіперемією.

Аналізуючи показники ендотеліальної 
функції в жінок із прееклампсією по групах, 
слід зазначити, що найвиразніші зміни були 
зареєстровані в жінок із тяжким ступенем ПЕ 
або в жінок, які мали в подальшому збіль-
шення ступеня тяжкості прееклампсії. Отже, 
можна стверджувати, що ускладнений перебіг 
ПЕ з розвитком плацентарної дисфункції або 
затримки росту плода супроводжується погли-
бленням метаболічних змін у вагітних із прее-
клампсією, що відповідає посиленню клінічних 
проявів ПЕ, погіршенню стану матері і плода. 
Визначені показники можуть бути використані 
як маркери ендотеліальної дисфункції при ПЕ 
і слугувати критеріями тяжкості її перебігу, 
що важливо для визначення тактики ведення 
та розродження.

Висновки

На підставі наведеного вище можна зроби-
ти такі висновки:
1. Розвиток прееклампсії супроводжується 

розвитком ендотеліальної дисфункції, од-
ним із механізмів розвитку якої є знижен-
ня судинорозширюючих активних речовин 
(оксиду азоту) в організмі матері.

2. Ускладнений перебіг прееклампсії розвит-
ком плацентарної дисфункції та затримкою 
росту плода значно поглиблює рівень ендо-
теліальної дисфункції, що позначається на 
стані матері і плода.

3. Використання неінвазивного методу визна-
чення потокозалежної вазодилятації у ва-
гітних із прееклампсією може бути критері-
єм тяжкості перебігу ПЕ.

Надійшла до редакції 26.06.2017 р.
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Таблиця 4
Рівні стабільних метаболітів оксиду азоту в плазмі 
крові обстежених вагітних, М±m

Група
Показники

NO2, пкмоль/мл NO3, нмоль/мл

1-а група (ПЕ), n=36 93,4±7,1* 193,2±6,3*

2-а група (ПЕ+ПД), n=34 90,3±6,7* 191,4±7,2*

3-я група (ПЕ+ЗРП), n=28 88,3±5,9* 189,5±8,4*

4-а група (контроль), n=30 118,8±8,3 217,0±9,5

Примітка: * — вказана вірогідність p<0,05 порівняно з контролем.
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Evaluation of the vasoregulative endothelial function in complicated pregnancy
Yu.L. Marushchenko
Abstract
The functional state of the endothelium in pregnant women with complicated preeclampsia has been studied. The 
impaired endothelium dependent vasodilatation of the brachial artery expressed as paradoxical reaction of blood vessels 
in response to reactive hyperemia has been established in pregnant women with preeclampsia. Changes in endothelium-
dependent vasodilatation in women with preeclampsia are combined with a reduced plasma level of stable NO 
metabolites. It is shown that more significant changes in vasomotor function of the endothelium occur in pregnant women 
with preeclampsia complicated by the placental dysfunction and fetal growth retardation.

Keywords: pre-eclampsia, placental dysfunction, fetal growth retardation, endothelial-dependent vasodilation, nitric 
oxide.
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