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Резюме. Виникнення пізнього гестозу є однією із актуальних проблем сучасного акушерства. Незважаючи на значні до-
сягнення в діагностиці, профілактиці та лікуванні прееклампсії, гестоз і надалі залишається грізним захворюванням 
другої половини вагітності. Водночас, кількість акушерських ускладнень у вагітних жінок пов’язана також із такою медико-
соціальною проблемою як метаболічний синдром. Вивчення ролі метаболічного синдрому в патогенезі розвитку захво-
рювань набуває все більшого значення у всіх галузях медицини. Основними факторами ризику в розвитку метаболічно-
го синдрому є: дисліпідемія, ожиріння, артеріальна гіпертензія та гіперглікемія натще. їх виникнення пов’язують із 
впливом наступних стресових чинників: тютюнокурінням, незбалансованим харчуванням, малорухомим способом життя 
та іншими. При цьому значна когорта вчених підтримує гіпотезу, що ризик розвитку метаболічного синдрому визначають 
вже на перинатальному етапі.
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Прееклампсія є і надалі залишається актуальною та 
важливою проблемою сьогодення, займаючи провідне 
місце в структурі материнської та перинатальної захворю-
ваності й смертності [10]. е. К. айламазян і М. а. рєпіна 
(2012) запропонували розширити поняття “прееклампсія”, 
включивши прояви всіх стадій ускладнень, що передують 
еклампсії, тим самим усунувши найважливіший період, що 
виникає безпосередньо перед настанням судом. За цією 
класифікацією розрізняють прееклампсію помірного сту-
пеня і тяжку (milde and severe), далі – еклампсія. У наявних 
на даний час документах “Діагностика та лікування серце-
во-судинних захворювань при вагітності” також згадується 
класифікація, що має відношення до гестозів і складаєть-
ся з двох понять: прееклампсія та еклампсія. Однак прак-
тика показала недоцільність і такої градації [1, 23].

За сучасним визначенням гестозом називають син-
дром критичного стану, що виникає при вагітності на 
основі безлічі органних дисфункцій, що послідовно роз-
виваються, внаслідок недостатності перфузійно-мета-
болічного забезпечення розвитку структур плодового 
яйця [5]. Проблема виникнення пізнього гестозу також є 
однією із актуальних проблем сучасного акушерства. 
Незважаючи на значні досягнення в діагностиці, профі-
лактиці та лікуванні прееклампсії, гестоз і надалі залиша-
ється грізним захворюванням другої половини вагітності.

У структурі материнської смертності пізній гестоз за-
ймає 2–3-є місце за частотою виникнення. На його част-
ку припадає 15–25 % випадків від загального числа [5, 
25]. На сьогодні це одна з провідних причин життєзагроз-
ливих станів матері, яка у 5 разів підвищує ризик пери-
натальних втрат і зумовлює більше ніж 50 тис. випадків 
материнських смертей у світі щорічно [4, 34, 36, 37].

Від гестозу страждає не тільки організм матері. У ді-
тей, народжених від матерів, які перенесли гестоз, пери-
натальна захворюваність досягає 78 %, а смертність у 
3–4 рази перевищує популяційну. Крім того, страждає 
розумовий і фізичний розвиток дитини, а у породіль під-
вищується ймовірність розвитку хронічної патології нирок 
і гіпертонічної хвороби [5, 32].

Встановлено, що з тяжкістю гестозу корелює виник-
нення ендотеліальної дисфункції, зокрема внаслідок 
впливу на ендотелій мікросудин імунних комплексів у 
органах-мішенях матері. Порушення функції ендотелію і 
вазоспазм неминуче супроводжуються розвитком син-
дрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання 
крові. Мікрозгортки, розсіяні в судинах малого калібру, є 

одним із провідних індукторів розвитку органної дисфунк-
ції, а зниження концентрації і активності прокоагулянтів, 
що супроводжує цей процес, призводить до погіршення 
гемостатичного потенціалу (коагулопатія споживання). 
активація системи гемостазу починається вже з моменту 
ускладнення вагітності гестозом [22].

В Україні соматичний стан здоров’я у жінок фертиль-
ного віку значною мірою визначається захворюваннями 
сечостатевої системи, системи кровообігу, анемією. На-
уковці провели аналіз маркерів гестозу та встановили, 
що тільки значна протеїнурія (більше 1 г/л) абсолютно 
свідчить про тяжкий гестоз із максимальними змінами 
рівня нейроспецифічних білків [26].

Існують й інші фактори, що впливають на репродук-
тивне здоров’я, основними з них є соціально-економічні 
умови та спосіб життя [12, 31]. За їх оцінкою Україна по-
сідає 74 місце серед 176 країн світу залежно від умов 
материнства [11].

Зокрема, частота акушерських ускладнень (аномалії 
пологової діяльності, гестози, невиношування вагітності, 
плацентарна дисфункція, акушерські кровотечі) й екстра-
генітальні та інфекційні захворювання у вагітних жінок 
пов’язані з такою медико-соціальною проблемою як мета-
болічний синдром (Мс) [7, 8, 15, 24, 28, 30, 35, 42, 46, 47].

Питома вага Мс у дівчат-підлітків з ожирінням та роз-
ладом менструального циклу сягає 35 %. У фертильному 
віці зниження репродуктивної функції спостерігається у 
30–59 % жінок [21]. Ускладнення вагітності у пацієнток із 
Мс також зустрічається частіше, ніж у вагітних з нормаль-
ним індексом маси тіла. Вагітність і пологи на тлі Мс мають 
патологічний перебіг у 84,8 % випадків. У таких вагітних 
удвічі частіше виникає синдром затримки розвитку плода 
та плацентарна дисфункція, у 9 разів частіше розвиваєть-
ся дистрес плода [14]. Зв’язок між ожирінням і фетопла-
центарною недостатністю відображено у результатах 
досліджень І. О. Макарова і співавт. (2011) [3, 16].

Відомо, що недостатність адаптаційних можливостей 
організму збільшує частоту виникнення перинатальної 
захворюваності, при цьому відмічено, що вагітність якраз 
і супроводжується метаболічними порушеннями, які при-
зводять організм пацієнтки до нових умов життя, зокрема 
фізіологічної інсулінорезистентності [2, 6, 20, 27].

Інсулінорезистентність є ключовим елементом, який 
з’єднує усі компоненти Мс (ожиріння, дисліпідемія, висо-
кий кров’яний тиск і гіперглікемія). Існують переконливі 
докази того, що епігенетичні зміни при розвитку плода є 
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ключовими чинниками розвитку Мс. Інсулінорезистент-
ність викликає цілий ряд функціональних порушень, 
включаючи у тому числі й порушення репродуктивної 
функції [11, 41, 44]. У ІІІ триместрі вагітності у пацієнток, 
вагітність яких перебігала на тлі Мс якраз і наявні гіпер-
інсулінемія та інсулінорезистентність з підвищенням 
плацентарного лактогену та кортизолу [29].

У цілому можна сказати, що Мс має багатофакторне 
і ще не повністю вияснене походження. Однак і на сьо-
годні немає загальноприйнятих і вичерпних критеріїв 
діагностики Мс [9].

У ряді досліджень виявлено кореляційний зв’язок між 
ступенем ожиріння, компонентами Мс та частотою усклад-
нених вагітностей [17, 18, 30]. Основу патогенезу гестацій-
ного ожиріння складає порушення гормональної регуляції 
у вагітних. сюди належать: значне підвищення рівня інсу-
ліну та лептину, зміна рівня цитокінів інтерлейкіну-6 (Іл-6) 
та фактору некрозу пухлини (tnF-α). Відмічається прямий 
зв’язок між масою тіла і показниками рівня цитокінів Іл-6, 
tnF-α, інсуліну та лептину. Такі розлади збільшують час-
тоту ускладнень перебігу вагітності та пологів [45].

Ожиріння відносять до факторів ризику, саме тому що 
воно зумовлює зростання частоти виникнення акушерської 
та перинатальної патологій [13, 35, 41]. Для ожиріння при-
таманний нестійкий стан фетоплацентарного комплексу. 
Відомо, що порушення гормональної функції при ожирінні 
сприяє розвитку великого плода та зниженню резистент-
ності до зовнішніх впливів у пацієнток, вагітність яких пере-
бігає на тлі метаболічного синдрому [19].

Внаслідок цього у жінок з аліментарно-конституційним 
ожирінням вагітність і пологи супроводжуються розвитком 
ускладнень у 96,5 % випадків, включаючи прееклампсію, 
акушерський травматизм, анемію та розширення показань 
до кесаревого розтину. Частота асфіксії і гіпоксії новонаро-
джених також зростає, що пов’язано з порушенням адапта-
ційних можливостей новонароджених. це відбувається на 
тлі порушення балансу ендокринної системи вагітних, що 
проявляється зниженням рівнів плацентарного лактогену, 
естрадіолу та прогестерону [29, 30, 38, 40, 43, 46].

Щодо лікування, то при виборі тактики вичікувального 
ведення, тобто в клінічних ситуаціях, що не мають на да-
ному конкретному етапі загрози для життя матері й плода, 
показані стаціонарне спостереження з моніторингом по-
казників, інформативно відображають динаміку стану обох 
пацієнтів, а також медикаментозна підтримка. У той же час 
необхідно розуміти, що медикаментозна терапія при ва-
гітності, ускладненій гестозом, має тільки симптоматичний 
ефект, не припиняючи розвитку патологічного процесу в 
судинній системі, індукованого вагітністю [22].

Одним із дієвих лікувальних заходів при різноманітних 
патологічних процесах є дієтотерапія. Зокрема, серед-
земноморська дієта показала, що вона є здоровою їжею, 
яка захищає від розвитку Мс у дорослих. Крім того, се-
редземноморська дієта може мати подібну дію під час 
вагітності, захищаючи плід від розвитку Мс протягом 
усього життя. У дослідженнях, проведених як на тваринах, 
так і з людьми щодо епігенетичних модифікацій, 
пов’язаних із споживанням основних компонентів серед-
земноморської дієти під час вагітності, встановлено 
зв’язок між цими модифікаціями та виникненням факторів, 
що впливають на розвиток Мс. Досліджено вплив серед-
земноморської дієти як одного із інструментів профілак-
тики розвитку метаболічного синдрому [38].

Однією з гіпотез щодо етіології Пе є дефіцит вітаміну 
d під час вагітності. Передбачуване втручання (наприклад 
призначення вітаміну d) має захисний ефект від рециди-
ву прееклампсії. лікувальна терапія вітаміну d під час 
вагітності може допомогти зменшити частоту гестаційної 
гіпертензії/прееклампсії [33]. Пе залишається загадковою 
головоломкою для клініцистів та дослідників, які їх роз-
кривають протягом десятиліть. раннє прогнозування Пе 
забезпечує своєчасне терапевтичне лікування та про-
водиться велика робота з ідентифікації біомаркерів, які 
сприятимуть ранньому прогнозуванню Пе [49]. Дефіцит 
вітаміну d пов’язаний із підвищеним ризиком розвитку 
респіраторного дистрес-синдрому (рДс) у недоношених 
немовлят. розумне доповнення вітаміну d під час вагіт-
ності може зменшити частоту розвитку рДс у недоноше-
них новонароджених [50]. Вітамін d відіграє важливу роль 
у модуляції імунної відповіді, та його дія відбувається 
через рецептори вітаміну d, який останнім часом був 
описаний як надмірний експресований у плаценті люди-
ни під час вагітності [39]. Під час вагітності рецептор ві-
таміну d та його метаболічні ферменти активно вираже-
ні в плаценті та децидуальній оболонці, що вказує на 
потенційну роль у механізмі імуномодуляції в інтерфейсі 
матері та плода. Недостатність або дефіцит вітаміну d 
можуть безпосередньо впливати на матерів, і це 
пов’язано з конкретними результатами вагітності, такими, 
як Пе, ГцД та повторний викидень [40].

Однак незважаючи на чисельні дослідження, до сьо-
годні не систематизовані відомості про значні порушення 
в становленні репродуктивної системи у жінок із Мс, при 
вагітності та гінекологічних захворюваннях. Важливим є 
відсутність уявлень про патогенез порушень соматично-
го і репродуктивного здоров’я, що не дозволило досі 
розробити ефективні методи профілактики, лікування 
пізнього гестозу на тлі метаболічного синдрому.
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FEATURES OF PREGNANCY CОURSE IN WOMEN OF THE GROUP WITH A HIGH RISK OF LATE GESTOSIS DUE TO 
METABOLIC SYNDROME (LITERATURE REVIEW)

Summary. late gestosis is one of the important problems in modern obstetrics. despite significant advances in the diagnosis, preven-
tion and treatment of preeclampsia, gestosis remains a terrible disease in the second half of pregnancy. at the same time, the number 
of obstetric complications in pregnant women is also associated with a medical and social problem, such as metabolic syndrome. the 
study of the role of metabolic syndrome in the pathogenesis of disease development gains increasing importance in all branches of 
medicine. the main risk factors for the development of metabolic syndrome are: dyslipidemia, obesity, arterial hypertension and hy-
perglycemia onset. their occurrence is associated with the influence of the following stress factors: tobacco smoking, unbalanced 
diet, sedentary lifestyle, and others. however, a significant cohort of scientists supports the hypothesis that the perinatal stage is 
determined by the risk of metabolic syndrome development.

Key words: late gestosis; metabolic syndrome; endothelial dysfunction; obesity.
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ОСОБЕННОСТи ТЕчЕНиЯ БЕРЕМЕННОСТи у ЖЕНЩиН ГРуПЫ ВЫСОКОГО РиСКА РАЗВиТиЯ ПОЗдНЕГО ГЕСТОЗА НА 
ФОНЕ МЕТАБОЛичЕСКОГО СиНдРОМА (ОБЗОР ЛиТЕРАТуРЫ)

Резюме. Возникновение позднего гестоза является одной из актуальных проблем современного акушерства. Несмотря на 
значительные достижения в диагностике, профилактике и лечении преэклампсии, гестоз продолжает оставаться грозным 
заболеванием второй половины беременности. В то же время, количество акушерских осложнений у беременных женщин 
связана также с такой медико-социальной проблемой как метаболический синдром. изучение роли метаболического синдро-
ма в патогенезе развития заболеваний приобретает все большее значение во всех областях медицины. Основными факто-
рами риска в развитии метаболического синдрома являются: дислипидемия, ожирение, артериальная гипертензия и гипер-
гликемия натощак. их возникновение связывают с влиянием следующих стрессовых факторов: табакокурением, 
несбалансированным питанием, малоподвижным образом жизни и другими. При этом значительная когорта ученых поддер-
живает гипотезу, что риск развития метаболического синдрома определяется уже на перинатальном этапе.

Ключевые слова: поздний гестоз; метаболический синдром; эндотелиальная дисфункция; ожирение.


