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 Прееклампсія (ПЕ) ускладнює  2-8% вагітностей. 

 Еклампсія зустрічається:  

 - 1 випадок на 1000–1700 вагітностей у країнах, що 
розвиваються; 

 - 1 випадок на 2000 вагітностей в Європі та інших 
розвинутих країнах світу. 

 У світі щорічно ПЕ є причиною смертності близько  

 50 000 жінок [Tranquilli A.L., et al. 2014] 

 Частота мертвонароджень і неонатальної смертності у 
матерів, вагітність яких ускладнилася розвитком 
важкої прееклампсії, складає від 22,2 до 34,1 на 1000 
вагітностей. 

Tranquilli A.L., Dekker G., Magee L., Roberts J., Sibai B.M., Steyn W. et al. The classification, diagnosis and management of the 

hypertensive disorders of pregnancy: A revised statement from the ISSHP. Pregnancy Hypertens. 2014; 4(2): 97–104. 
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Порушення плацентації  - 
недостатність  інвазивного 

ремоделювання спіральних 
артерій  
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І хвиля інвазії цитотрофобласту 
в децидуальний сегмент спіральних 
артерій (5-6 тиждень гестації) 
 

ІІ хвиля інвазії цитотрофобласту 
в міометральний сегмент спіральних артерій 
 (16—18-й тиждень гестації) 

“Програма” інвазивного ремоделювання 
спіральних артерій 



При фізіолгічній вагітності “програма” інвазивного 
ремоделювання спіральних артерій забезпечує  

 

 Посилення кровотоку в матці  з 45 мл/хв в невагітному 
стані до 750 мл/хв в пологах. 

 Перетворює нормальні судини з низькою ємністю і 
високим опором на судини з високою ємністю і 
низьким опором, які є відносно стійкими до дії 
вазопресорів. 



При вагітності, ускладненій ПЕ, “програма” інвазивного 
ремоделювання спіральних артерій порушена 

 Дефект ІІ хвилі інвазії є причиною того, що 
міометральний сегмент спіральних артерій зберігає 
свою міоеластичну архітектоніку і реакцію на гормони. 

 Спіральні артерії залишаються з низькою ємністю і 
високим опором. 

 Виникає недостатність кровообігу матково-
плацентарного комплексу – гіпоксія плаценти, яка  є 
причиною дисбалансу ангіогенних та антиангіогенних 
факторів, метаболічних порушень. 



Типи недостатньо  глибокої плацентації  та  неблагоприємні 
завершення вагітності 

Тип ремоделювання спіральних 
артерій  міометрія  

Фенотип 

 
 
Часткове 

Передчасна  пологова діяльність 

Передчасний розрив     плідних 
оболонок 

ЗРП  без гіпертензії 

Відсутність Прееклампсія 

 
 
Відсутність із вогнищами  обструкції 

Прееклампсія із ЗРП 
 

Відшарування плаценти 

Інфаркти  плаценти  з антенатальною 
загибеллю плода 



Фенотипічні прояви прееклампсії 
 

Рання ПЕ 
• Плацентарного походження 

Пізня ПЕ 
• Материнського походження 

75-80% 
З.С. Ходжаева, А.М. Холин,Е.М. Вихляева РАННЯЯ И ПОЗДНЯЯ ПРЕЭКЛАМПСИЯ: 

ПАРАДИГМЫ ПАТОБИОЛОГИИ  И КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА  
Акушерство и гинекология №10/2013 

Oudejans C.B., van Dijk M. Placental gene expression and pre-eclampsia. Placenta. 2008; 

29(Suppl. A): S78–82. 

5-20% 



 
Рання ПЕ плацентарного походження 

 
Критерії Ранній початок ПЕ 

Маніфестація клінічних симптомів <34 тижнів 

Відносна  поширеність % 20 

Ризик несприятливих результатів Високий 

Поєднання із затримкою росту плоду Так 

Чітка сімейна успадкованість Так 
 

Морфологія плаценти Патологічний 

Етіологія Плацентарна 

Фактори ризику (відносний ризик) Сімейний анамнез (2.9) 



Пізня ПЕ - материнськго походження 
 Критерії Пізній початок ПЕ 

Маніфестація клінічних симптомів >34 тижнів 

Відносна  поширеність % 80 

Ризик несприятливих результатів Незначний 

Поєднання із затримкою росту 
плоду 

Ні 

Чітка сімейна успадкованість Ні 

Морфологія плаценти Нормальна 

Етіологія Материнська 

Фактори ризику (відносний ризик) 
 

Цукровий діабет (3.56) 
Багатоплідна вагітність (2.93) 

Підвищений АТ на момент взяття на 
облік (1.38) 

Підвищений індекс маси тіла (2.47) 
Вік матері >40 (1.96) 

Кардіоваскулярні порушення (3.84) 



Гемодинамічні відмінності між ранньою та 
пізньою ПЕ 

• Підвищений 
периферійний опір 
судин 

• Малий серцевий викид 

Рання ПЕ 

• Низький  периферійний 
опір судин 

• Збільшений серцевий 
викид 

Пізня ПЕ 



Висновки 
1. Пусковим моментом у розвитку прееклампсії є 

порушення формування “плацентарного ложа“, 
неповноцінність інвазії трофобласта.  

2. Основними чинниками ранньої форма ПЕ є 
відсутність ремоделювання спіральних артерій із 
вогнищами їх обструкції. 

3.  Розвиток пізньої ПЕ обумовлений “материнським 
вкладом”(метаболічним синдромом, хр. 
гіпертензією і хворобою нирок) .  

4. Вагітним групи ризику  розвитку ПЕ доцільно  
призначати  гестагенні препарати, метаболічну  
терапію та преперати   нейрометаболічної  та 
гепатопротекторної  дії з метою покращення 
процесів інвазії трофобласта, метаболізму та 
активації гомеостатичних  реакцій  ФПК. 

 



Дякую за увагу 


