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Захворювання печінки, пов’язані з вагітністю, діагностують у близько 3% жінок, і вони є найчастішою причиною її дисфункції під 
час вагітності. Тяжка дисфункція печінки асоціюється з високим рівнем материнської та малюкової захворюваності й смертності. 
Хвороби печінки, які характерні для вагітності, можна класифікувати на захворювання ранніх термінів вагітності (надмірне блювання 
вагітних, hyperemesis gravidarum, – НБВ) та захворювання пізніх термінів вагітності (прееклампсія/еклампсія, внутрішньопечінко-
вий холестаз вагітних, гемоліз, підвищення активності печінкових ферментів та тромбоцитопенія – HELLP-синдром, гостра жирова 
дистрофія печінки вагітних – ГЖДП, розрив/інфаркт печінки).
Важливо знати про захворювання печінки, які існували у жінки до вагітності, для того, щоб здійснювати адекватний супровід вагітності 
та зменшити кількість ускладнень під час розродження. Дослідження і останні досягнення медичної науки мають тенденцію до покра-
щення наслідків, але поки що суттєво не знижують показники материнської та перинатальної захворюваності на тлі цієї патології.
Результати сучасних досліджень, що впроваджені у практику медичної допомоги вагітним із супутньою патологією, суттєво покра-
щили наслідки перебігу вагітності та розродження, проте кількість ускладнень для матері та плода досі залишаються високими. Для 
точного встановлення діагнозу та своєчасного початку лікування важливе вчасне оцінювання стану пацієнтки, аби відрізнити цей стан 
від патології печінки, яка не пов’язана з вагітністю та може виникати de novo під час вагітності, або – навпаки – ускладнення перебігу 
вагітності можуть спричинювати порушення функції печінки.
У даній статті пропонується огляд захворювань печінки, ускладнених вагітністю, з детальним розглядом їхньої етіології, патогенезу, 
діагностики та лікування. Виділено групи ризику вагітних, у яких потенційно можливий розвиток дисфункції печінки.
Ключові слова: надмірне блювання вагітних, холестатичний гепатоз вагітних, прееклампсія/еклампсія, HELLP-синдром, гостра жирова 
дистрофія печінки вагітних.

Pregnancy-related liver pathology: hyperemesis gravidarum, cholestatic hepatosis of pregnancy, 
preeclampsia/eclampsia, HELLP-syndrome, acute fatty liver of pregnancy
О.V. Golyanovskiy, N.E. Geints, V.V. Mekhedko, S.V. Frolov 

Liver disease associated with pregnancy affects up to 3% of women and is a common cause of dysfunction during pregnancy. Severe liver 
dysfunction is associated with high rates of maternal and infant morbidity and mortality.
Therefore, it is important to know about liver diseases the woman suffered before pregnancy in order to adequately manage the pregnancy and 
reduce the number of complications during delivery. Research and recent advances in medicine tend to improve the consequences, but so far they 
have not shown significant reduction of the maternal and perinatal morbidity rates against the background of this pathology. Liver diseases that are 
characteristic for pregnancy can be classified into those of early pregnancy (hyperemesis gravidarum) and those of late pregnancy (preeclampsia/
eclampsia, intrahepatic cholestasis of pregnant women; hemolysis, increased activity of liver enzymes) HELLP-syndrome, acute fatty liver disease 
of pregnant women - AFLP, liver rupture / infarction).
The results of modern studies used in the practice of medical care for pregnant women with concomitant pathology have significantly improved 
the pregnancy and delivery outcomes, but the number of complications among the mother and the fetus is still high. 
In this article, we offer an overview of liver diseases complicated by pregnancy with a detailed presentation of their aetiology, pathogenesis, diagnosis, and 
treatment. The risk groups of pregnant women with the potential possibility of liver dysfunction development have also been identified.
Keywords: hyperemesis gravidarum, cholestatic hepatosis of pregnancy, preeclampsia/eclampsia, HELLP-syndrome, acute fatty liver of pregnancy.

Патология печени, связанная с беременностью: чрезмерная рвота беременных,  
холестатический гепатоз беременных, преэклампсия/эклампсия, HELLP-синдром,  
острая жировая дистрофия печени беременных
О.В. Голяновский, Н.Е. Гейнц, В.В. Мехедко, С.В. Фролов

Заболевания печени, связанные с беременностью, диагностируют примерно у 3% женщин, и они являются частой причиной ее дис-
функции во время беременности. Тяжелая дисфункция печени ассоциируется с высоким уровнем материнской и младенческой за-
болеваемости и смертности. Болезни печени, характерные для беременности, можно классифицировать на заболевания ранних 
сроков беременности (чрезмерная рвота беременных, hyperemesis gravidarum, – ЧРБ) и заболевания поздних сроков беременности 
(преэклампсия/эклампсия, внутрипеченочный холестаз беременных, гемолиз, повышение активности печеночных ферментов и тром-
боцитопения – HELLP-синдром, острая жировая дистрофия печени беременных – ОЖДП, разрыв/инфаркт печени).
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Важно знать о заболеваниях печени, которые существовали у женщины до беременности, для того, чтобы адекватно вести беременность и 
уменьшить количество осложнений во время родоразрешения. Исследования и последние достижения медицины имеют тенденцию к улуч-
шению последствий, но пока что существенно не снижают показателей материнской и перинатальной заболеваемости на фоне этой патологии. 
Результаты современных исследований, используемые в практике медицинской помощи беременным с сопутствующей патологией, 
существенно улучшили исходы беременности и родоразрешения, однако количество осложнений для матери и плода все еще остает-
ся высоким. Для точного установления диагноза и своевременного начала лечения важна своевременная оценка состояния пациентки, 
чтобы отличить это состояние от патологии печени, которая не связана с беременностью и может возникать de novo во время беременнос-
ти, или – наоборот – осложнения течения беременности могут вызвать нарушения функции печени.
В данной статье предлагается обзор заболеваний печени, осложненных беременностью, с детальным изложением их этиологии, патогене-
за, диагностики и лечения. Выделены группы риска беременных, у которых потенциально возможно развитие дисфункции печени.	
Ключевые слова: чрезмерная рвота беременных, холестатический гепатоз беременных, преэклампсия/эклампсия, HELLP-синдром, ост-
рая жировая дистрофия печени беременных.

Однією з найбільш актуальних проблем сучасного акушер-
ства є ведення та розродження жінок із супутньою пато-

логією, яка різниться за своїми проявами, часом розвитку, 
рівнями захворюваності та смертності серед вагітних. Важли-
ве місце у такій екстрагенітальній патології посідають захво-
рювання печінки, які поєднані з вагітністю і ускладнюють її 
перебіг, що є частою причиною тяжких порушень функції пе-
чінки. Статистично такі стани діагностують приблизно у 3% 
вагітних, і у випадку тяжкої форми перебігу вони пов’язані із 
загальним збільшенням захворюваності та смертності серед 
матерів та новонароджених [1, 2, 3]. 

Для точного встановлення діагнозу та своєчасного почат-
ку лікування важливим є вчасне оцінювання стану пацієнтки, 
аби відрізнити цей стан від патології печінки, яка не пов’язана 
з вагітністю та може виникати de novo під час вагітності, або 
– навпаки – ускладнення перебігу вагітності можуть спричи-
нити порушення функції печінки (табл. 1) [1, 2]. 

Таблиця 1
Класифікація захворювань печінки під час вагітності

І. Захворювання печінки, пов’язані з вагітністю:
1. Hyperemesis gravidarum.
2. Внутрішньопечінковий холестаз вагітності.
3. Захворювання печінки, пов’язані з гіпертензією під час 
вагітності:

- прееклампсія/еклампсія;
- HELLP-синдром;
- гостра жирова дистрофія печінки (ГЖДП);
- інфаркт або розрив печінки.

ІІ. Захворювання печінки, не пов’язані з вагітністю:
- вірусні гепатити;
- цироз та портальна гіпертензія;
- стан після трансплантації печінки;
- автоімунні гепатити;
- гепатотоксичність, спричинена наркотиками;
- синдром Бадда–Кіарі та наявні раніше захворювання 
печінки.

Джерело: Westbrook RH et al. Pregnancy and liver disease.  
Hepatology 2016;64:933–945.

Результати сучасних досліджень, що впроваджені у прак-
тику медичної допомоги вагітним із супутньою патологією, 
суттєво покращили наслідки перебігу вагітності та розро-
дження, проте кількість ускладнень для матері та плода досі 
залишається високою. У даній статті пропонується огляд 
захворювань печінки, пов’язаних з вагітністю, з детальним 
обговоренням їхньої етіології, патогенезу, діагностики та лі-
кування. Виділено групи ризику вагітних, у яких потенційно 
можливий розвиток дисфункції печінки.

Фізіологічні зміни під час вагітності
За нормального перебігу вагітності у жіночому організмі 

відбувається багато фізіологічних та гормональних змін, де-
які з яких можуть нагадувати ті, що спостерігаються у жінок 

із захворюваннями печінки. Так, встановлено, що є фізіоло-
гічним під час вагітності підвищення частоти серцевих ско-
рочень, серцевий викид збільшується на 40%, об’єм цирку-
люючої крові збільшується на 30% і відбувається зменшення 
периферійного судинного опору. Ці фізіологічні зміни при-
водять до гіпердинамічного кровообігу, тобто фізіологічного 
стану, який є типовим і для пацієнтів з декомпенсованою хро-
нічною хворобою печінки. Під час фізикального огляду вагіт-
ної можна виявити долонну еритему та наявність множинних 
павукоподібних невусів у близько 70% випадків [4]. Кровотік 
до печінки залишається без змін під час вагітності, тому вона 
не пальпується, оскільки остання переміщується вгору до діа-
фрагми за рахунок росту матки. Рухливість жовчного міхура 
зменшується, що призводить до порушень відтоку жовчі та 
може спричинювати розвиток холелітіазу.

Біохімічні та гематологічні показники під час вагітності 
слід інтерпретувати з урахуванням норм діапазону резуль-
татів тестування з корекцією змін показників на вагітність 
(табл. 2). Рівень лужної фосфатази (ЛФ) у матері збільшу-
ється у ІІІ триместрі, оскільки ЛФ продукується як плацен-
тою, так і в результаті розвитку кісток плода. Рівень альфа-
фетопротеїну (АФП) підвищується під час вагітності, оскіль-
ки АФП синтезується печінкою плода. Інші біохімічні та 
гематологічні показники, що відображають рівень сечовини, 
гемоглобіну та протромбіновий час, залишаються незмінни-
ми або дещо знижуються внаслідок фізіологічної гемодилю-
ції. Підвищення рівня трансаміназ, білірубіну або збільшення 
протромбінового часу є патологією і свідчить про стан, який 
вимагає ретельного перегляду результатів лабораторних по-
казників і подальшого оцінювання клінічного стану вагітної.

Вагітність також відзначається перевагою прокоагуляції 
з підвищеним рівнем факторів згортання крові (I, II, V, VII, 
X та XII) та фібриногену, особливо у ІІ та ІІІ триместрах ва-
гітності.

У 50% вагітних до кінця ІІ та ІІІ триместрів можна спо-
стерігати невеликі, клінічно незначущі варикозні розширен-
ня вен стравоходу. Вони виникають внаслідок стиснення 
нижньої порожнистої вени (НПВ), збільшення розмірів мат-
ки та зменшення венозного відтоку. 

Біопсію печінки рідко призначають під час вагітності, 
але у разі необхідності проведення процедури не несе додат-
кових ризиків для здоров’я вагітної. Проте ця маніпуляція у 
разі розвитку коагулопатичних порушень на тлі гіпертензії 
(прееклампсія, HELLP-синдром, ДВЗ-синдром, ГЖДП) ка-
тегорично протипоказана! Гістологічна картина печінки у 
вагітних ніяк не відрізняється від норми, хоча на електронній 
мікроскопії виявляють помірне збільшення ендоплазматич-
ного ретикулуму [5].

Захворювання печінки, які пов’язані з вагітністю
Хвороби печінки, які характерні для вагітності, можна 

класифікувати на захворювання ранніх термінів вагітності 
(надмірне блювання вагітних, hyperemesis gravidarum, – НБВ) 
та захворювання пізніх термінів вагітності (прееклампсія/
еклампсія, внутрішньопечінковий холестаз вагітних; гемоліз, 
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підвищення активності печінкових ферментів та тромбоцито-
пенія – HELLP-синдром, ГЖДП, розрив/інфаркт печінки). 

Типову картину печінкових змін, які визначають у плазмі 
крові зазначених вище станів, наведено у табл. 3.

Надмірне блювання вагітних
Надмірне блювання вагітних (НБВ, Hyperemesis gravidarum) 

є найтяжчою формою нудоти та блювання під час вагітності. Це 
поняття включає неконтрольоване блювання, що призводить 
до дегідратації, кетозу та зменшення маси тіла понад 5%. Дане 
ускладнення спостерігається під час 0,3–2% вагітностей, і зазви-
чай перші клінічні прояви з’являються до 9 тиж гестації [6, 7]. 

Точна етіологія НБВ не досить досліджена. З’ясовано, що 
гормон хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ), який до-
сягає піку у І триместрі вагітності, корелює з тяжкістю НБВ. 
Даний стан частіше спостерігають у разі міхурцевого заносу 

та близнюкової вагітності на тлі значного підвищення рівня 
ХГЛ. Підвищення рівня ХГЛ може фізіологічно активувати 
рецептор тиреотропного гормону (ТТГ), що призводить до 
зниження рівня ТТГ та підвищення рівня Т4. Відзначають 
пряму корелятивну залежність між рівнями ХГЛ, Т4 та тяж-
кістю блювання вагітних [8, 9]. Також запропоновані інші 
теорії, які включають генетичні, психологічні, культурні та 
гормональні фактори, проте жодна з них не має одностайної 
підтримки [10].

Відхилення біохімічних показників плазми крові виявля-
ють у більшості вагітних з НБВ, що включає порушення се-
човидільної функції у зв’язку зі зневодненням, гіпокаліємію 
та гіпомагніємію, які спричинені блюванням та недостатньою 
інфузійною терапією. Зміни у рівнях печінкових ферментів 
спостерігаються приблизно у половині випадків та вимага-
ють госпіталізації. 

Основні показники функції 
печінки

Не вагітна Вагітна І триместр ІІ триместр ІІІ триместр

АЛТ, МО/л 0-40 - 6–32 6–32 6–32

АСТ, МО/л 7-40 - 10–28 11–29 11–30

Білірубін, мкмоль/л 0-17 - 4–16 3–13 3–14

ГГТ, МО/л 11-50 - 5–37 5–43 3–41

ЛФ, МО/л 30–130 - 32–100 43–135 133–418

Альбумін, г/л 35–46 28–37 - - -

Жовчні кислоти, мкмоль/л 0–14 0–14 - - -

Гемоглобін, г/л 110–135 - 110–135 103–130 100–130

Тромбоцити, 103/мл 180–320 135–250 - - -

Таблиця 2
Типові контрольні діапазони ферментів печінки за триместрами

Характер змін  
печінкових проб

Ймовірний діагноз
Частка вагітних з 
даним діагнозом

Інші рекомендовані дослідження

↑ АЛТ (в 1,5–8 разів)
↑ ЗЖК (в 1,5–15 разів)

ЗБ у межах норми

Внутрішньопечінковий 
холестаз вагітних 

(акушерський холестаз )
17%

Антитіла до вірусів
Антимітохондріальні антитіла

УЗД ОЧП

↑ АЛТ (у 2–5 разів)
ЗЖК у межах норми
ЗБ у межах норми

Прееклампсія з 
порушенням функції 

печінки
49%

↑ АТ
Аналіз сечі на білок, сечовину,

електроліти, креатинін
↓ Тромбоцити

↑ АЛТ (у 2–30 разів)
ЗЖК у межах норми
↑ ЗБ (в 1,5–10 разів)

HELLP-синдром 22%

↑ АТ
Протеїнурія
↑ Креатинін

↓ Тромбоцити
↑ ЛДГ

↑ АЛТ (у 3–15 разів)
ЗЖК у межах норми
↑ ЗБ (у 4–15 разів)

ГЖДП 4%

↑ АТ
Протеїнурія
↑ Креатинін

↓ Тромбоцити
↑ Лейкоцити

↓ Глюкоза крові

↑ АЛТ (у 2–5 разів)
ЗЖК у межах норми
ЗБ у межах норми

Надмірне блювання 
вагітних

8%

↑ Тироксин,
↓ ↓ ТТГ1

Гіпонатріємія
Гіпокаліємія

Джерело: Pereira SP et al. Maternal and perinatal outcome in severe pregnancy-related liver disease. Hepatology 1997;26:1258–1262.

Таблиця 3
Характер змін печінкових проб та додаткові дослідження у жінок із захворюваннями печінки під час вагітності

Примітки: АЛТ – аланін-амінотрансфераза;  ЗЖК – загальний рівень жовчних кислот у сироватці крові; ЗБ – загальний рівень білірубіну 
у сироватці крові; 1 – симптоми тиреотоксикозу спостерігаються рідко. Рівень ТТГ зазвичай знижується протягом І триместра, але його 
виявляють за неускладненої вагітності.
Джерело: Joshi D et al. Liver disease in pregnancy. Lancet 2010;375:594–605.
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Своєчасне лікування НБВ надзвичайно важливе, адже, на-
приклад, за статистичними даними Великої Британії на НБВ 
припадає у середньому один випадок материнської смерті що-
річно [11, 13]. Терапія включає внутрішньовенну регідратацію, 
інфузійну корекцію гіпонатріємії та гіпокаліємії, тромбопрофі-
лактику, вживання тіаміну та антиеметичне лікування для того, 
щоб забезпечити перехід на пероральне уведення рідин та дієту.

Лікування нудоти та блювання під час вагітності за допо-
могою піридоксину гідрохлориду або вітаміну В

6 та доксил
аміну є безпечним та ефективним, тому його слід вважати пер-
шою лінією фармакотерапії [11, 12]. Фармтерапія другої лінії 
включає призначення антагоністів дофаміну (метоклопрамід) 
[13], фенотіазинів (хлорпромазин, прохлорперазин) та анти-
холінергічних засобів (дицикловерин), які мають достатньо 
даних щодо безпеки та ефективності застосування [12, 14]. У 
разі рецидивного перебігу захворювання, відсутності клініч-
ного ефекту на терапію цими препаратами доцільно застосо-
вувати ондансетрон або глюкокортикоїди [15–17]. 

НБВ є оборотним станом без невідворотних пошкоджень 
печінки, але має тенденцію до повторення під час наступних 
вагітностей [18, 19]. Зміни печінкових проб, які значно різ-
няться із зазначеними у табл. 3 або які залишаються такими 
самими після припинення блювання, свідчать про іншу при-
чину змін цих показників.

Внутрішньопечінковий холестаз вагітних
Внутрішньопечінковий холестаз вагітних (ВПХВ) є 

найчастішим захворюванням печінки під час вагітності. Це 
оборотна форма холестазу, яка характеризується наявністю 
свербежу під час вагітності та підвищеним рівнем жовчних 
кислот натще або після їди зі спонтанним зникненням даних 
ознак та симптомів протягом 6 тиж після пологів [20]. Від-
значається, що ВПХВ має схильність до рецидивів під час на-
ступних вагітностей. Частота захворювання варіює від 3–5% 
у вагітних у Чилі до 0,7% – у Великій Британії [21]. 

ВПХВ, як правило, маніфестує у ІІІ триместрі, але іс-
нують публікації про ранній початок вже на 7-у тижні вагіт-
ності. Частіше дану нозологію виявляють про багатоплідній 
вагітності та у жінок, які отримували лікування щодо без-
пліддя. Етіологія ВПХВ є багатофакторною з генетичними, 
ендокринними та екологічними компонентами. Існує при-
пущення, що у генетично вразливих жінок підвищений рі-
вень естрогену та метаболітів прогестерону під час вагітності 
може сприяти маніфестації захворювання [22, 23].

Серед симптомів ВПХВ, як правило, найчастішим є свер-
біж, зокрема на долонних та підошовних поверхнях, але мож-
ливі генералізовані ураження будь-якої частини тіла. Даний 
висип є вторинним на відміну від екскоріацій подряпин. Деякі 
жінки також скаржаться на темну сечу та знебарвлений кал. 

Слід зазначити, що концентрація білірубіну підвищу-
ється в окремих випадках. Європейська асоціація патології 
печінки та Королівський коледж акушерства та гінеколо-
гії рекомендують встановлювати діагноз ВПХВ у вагітних 
зі свербежем та підвищенням рівня жовчних кислот вище 
нормальних значень [11, 24]. Вимірювання рівня жовчних 
кислот у сироватці крові є одним з перспективних аналізів, 
оскільки, за даними двох найбільших перспективних когорт-
них досліджень, протягом ведення вагітності та розродження 
за наявності ВПХВ було встановлено зв’язок між концентра-
цією жовчних кислот у сироватці крові матері та ризиком 
несприятливого наслідку вагітності (спонтанні та ятрогенні 
передчасні пологи, мертвонародження та госпіталізація у від-
ділення неонатології) [25, 26].

Несприятливі наслідки рідко реєструють у вагітних, коли 
рівень жовчних кислот у матері нижче 40 пмоль/л, і ризик 
ускладнень зростає зі збільшенням рівня жовчних кислот у си-
роватці крові вагітної [25, 26]. Хоча більшість жінок із ВПХВ 

мають підвищений рівень печінкових трансаміназ у поєднанні 
з гіперхолангемією, обидва проспективні когортні досліджен-
ня не повідомляли про зв’язок між концентрацією AЛT/AСT 
та несприятливими перинатальними наслідками [25, 26]. Рі-
вень жовчних кислот у сироватці крові може змінюватись і 
зростати з прогресуванням вагітності, тому слід повторювати 
дане дослідження у жінок з ВПХВ щотижня [24]. 

Діагноз ВПХВ встановлюють за наявності свербежу та під-
вищення концентрації жовчних кислот у сироватці крові. Ці 
маркери зникають протягом 4–6 тиж після розродження, а та-
кож після виключення інших потенційних етіологічних факто-
рів. Приблизно у 15% випадків спостерігаються генетичні зміни 
в одному з гепатоканалікулярних транспортних білків: ABCB11 
(насос для експорту жовчних солей) або ABCB4 (фосфатидил-
холінліпаза). У клінічній картині мутації ABCB4, як правило, 
впливають на підвищення рівня гамма-глутамілтрансферази 
у сироватці крові (ГГТ), тоді як мутації рецепторів ABCB11, 
ATP8B1 та фарнезоїду X пов’язані з низьким рівнем ГГТ.

Першою лінією лікування ВПХВ є урсодезоксихолева кисло-
та (УДХК), яка приводить до зменшення клінічних проявів 
у матері та покращання біохімічних показників приблизно 
у 75% випадків [20, 31–34]. УДХК справляє кілька ефектів, 
які сприяють поліпшенню перебігу ВПХВ для матері та пло-
да. Препарат посилює транспорт жовчних кислот у жовч і є 
антиапоптотичним препаратом та покращує виведення по-
дразливих речовин, таких, як сульфат прогестерону [23, 35]. 
Експерименти in vitro та in vivo демонструють, що УДХК по-
силює трансплацентарний перехід жовчних кислот від плода 
до матері та зменшує пошкодження плаценти [21]. На підставі 
мета-аналізу та експериментів in vitro встановлено, що її вико-
ристання може знизити частоту передчасних пологів, госпіта-
лізації новонароджених у відділення реанімації новонародже-
них, пошкодження плаценти та аритмії плода [33, 36, 37]. 

Рифампіцин є потужним агоністом рецептора прегнану X. 
Вважається, що поєднане використання УДХК та рифампіци-
ну справляє синергетичний позитивний ефект при необструк-
тивному холестазі [38]. У разі терапії ВПХВ комбінація ри-
фампіцину з УДХК зменшує клінічні симптоми захворювання 
та знижує частоту біохімічних порушень приблизно у третини 
жінок, які не реагують на монотерапію УДХК [39]. Зважаючи 
на позитивні дані щодо застосування рифампіцину у ІІІ три-
местрі вагітності, доцільно розглядати його як препарат другої 
лінії у пацієнток, які не реагують на лікування УДХК. 

Згідно з останніми публікаціями, S-аденозилметіонін по-
силює екскрецію фосфоліпідів та зменшує відчуття свербе-
жу і нормалізує показники біохімії крові [40]. Дексаметазон 
не впливає на симптоми або біохімічні маркери за наявності 
ВПХВ і призначається лише для сприяння дозріванню легенів 
плода [32]. Опубліковані дослідження продемонстрували по-
кращання рівня жовчних кислот у сироватці крові при застосу-
ванні активованого вугілля та зменшення свербежу у разі засто-
сування холестираміну [41–43]. Важливо зважити на переваги 
помірного симптоматичного поліпшення стану за призначення 
холестираміну та потенційне зниження абсорбції вітаміну К або 
УДХК у кишечнику, що ймовірно погіршує перинатальні на-
слідки [42]. Рекомендують призначення водних кремів з 1–2% 
ментолом, оскільки таким чином свербіж не погіршує якості 
життя вагітної [24]. Вживання препаратів вітаміну К зменшує 
ризик кровотечі після пологів та у новонароджених.

ВПХВ має високу тенденцію до рецидивів під час наступ-
них вагітностей. У таких жінок також підвищується ризик 
виникнення гепатобіліарних порушень у подальшому, най-
частіше холелітіазу (загальний фактор ризику – ген ABCB4), 
злоякісних новоутворень печінки та імуно-опосередкованих 
та серцево-судинних захворювань [44–46]. Повідомляється 
про високу поширеність інфекцій – гепатиту С (ВГС) у жі-
нок з ВПХВ [44]. Питання, чи є наявність ВПХВ як супут-
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ньої патології фактором посиленої сприйнятливості пацієн-
ток до ВГС, залишається не досить вивченим.

Важливо звертати особливу увагу на пацієнток з ризиком 
розвитку гепатобіліарної дисфункції у разі призначення КОК, 
хоча більшість контрацептивних засобів з вмістом прогестеро-
ну не пов’язані з порушенням функції печінки. У разі наявності 
постійних симптомів або порушень печінкових проб понад 3 міс 
після пологів слід шукати альтернативний/додатковий діагноз.

Прееклампсія/еклампсія та HELLP-синдром
Прееклампсія – це мультисистемна гестаційна патологія, 

яка клінічно проявляється підвищенням артеріального тиску 
(АТ) після 20-го тижня вагітності (АТ – 140/90 і вище) у по-
єднанні з протеїнурією (>300  мг/добу), набряками (ознаки 
помірної прееклампсії) та іншими функціональними пору-
шеннями органів і систем, що може призводити до ниркової, 
печінкової недостатності, неврологічних чи гематологічних 
ускладнень, матково-плацентарної дисфункції або затримки 
росту плода [47]. У вагітних з уже існуючою артеріальною 
гіпертензією діагноз поєднаної прееклампсії встановлюють 
тоді, коли є принаймні одна із зазначених вище ознак [47]. 

Як типові ознаки даного стану W. Zangemeister ще у 1913 
році виділив тріаду симптомів: артеріальна гіпертензія, про-
теїнурія та набряки. Діагноз тяжкої прееклампсії встановлю-
ють у разі підвищення АТ вище 160/110, протеїнурії ≥ 5 г/л 
за добу, виражених набряків нижніх кінцівок та тулуба або 
генералізованих набряків. Частота прееклампсії сягає 2–15% 
від усіх вагітностей і є однією з трьох основних причин мате-
ринської смертності [44, 49].

За прогресування тяжкої прееклампсії або у разі рідкіс-
них форм пізнього гестозу можуть спостерігатися життєво 
загрозливі стани з подальшим розвитком поліорганної недо-
статності. До таких рідкісних за частотою, але тяжких форм 
пізнього гестозу належать гостра жирова дистрофія печін-
ки у вагітних (ГЖДП) і HELLP-синдром (Н – hemolysis, EL 
– elevated liver, LP – low platelet). Вони призводять до пе-
чінково-ниркової дисфункції, коагулопатії, дисемінованого 
внутрішньосудинного згортання крові (ДВЗ-синдром), а в 
деяких випадках можуть ускладнюватися розвитком абдомі-
нального компартмент-синдрому. Індуковані прееклампсією 
захворювання печінки є характерними для вагітності й часті-
ше спостерігаються у ІІІ триместрі [42, 44, 47]. 

У 25% випадків прееклампсія супроводжується наро-
дженням дітей з низькою і критично низькою масою тіла 
(<1000,0  г) та значним відсотком передчасних пологів, що 
доволі часто пов’язано з вкрай необхідним достроковим роз-
родженням за показаннями як з боку вагітної, так і з боку 
плода. Ведення вагітності у разі встановленого діагнозу тяж-
кої прееклампсії за сучасних підходів вимагає комплексної 
допомоги мультидисциплінарної команди лікарів, зважаючи 
на численні поліорганні ускладнення перебігу вагітності, по-
логів і післяпологового періоду [4].

Етіологія прееклампсії досі залишається не до кінця ви-
вченою. За сучасними уявленнями, аномальна плацентація 
призводить до гіпоперфузії плаценти, яка переростає у дис-
функцію ендотелію та призводить до мультисистемного ура-
ження, характерного для прееклампсії [50]. Порушується ін-
вазія трофобласта у слизову оболонку матки, що призводить 
до недостатності артеріально-плацентарної перфузії, яка 
прогресивно погіршується протягом вагітності зі збільшен-
ням навантаження на плаценту [51]. Тканини плаценти виді-
ляють простагландини та ендотелін, які індукують агрегацію 
тромбоцитів, дисфункцію ендотелію та підвищення АТ. Фі-
брин, що виділяється при ураженні ендотелію, утворює роз-
галужені тромботичні відкладення у найдрібніших судинах, 
що призводить до мікроангіопатичної гемолітичної анемії. 

Є припущення, що ураження печінки має вторинний харак-
тер у зв’язку з відкладенням фібрину у печінкових синусоїдах, яке 
призводить до їхньої обструкції та подальшої ішемії гепатоци-
тів. Саме обструкція печінкових синусоїдів та ішемія зумовлює 
появу субкапсулярних гематом, паренхіматозних крововиливів 
і в кінцевому підсумку може призвести до розриву печінки [52]. 
Останні дослідження свідчать про дисбаланс між ангіогенними 
факторами, такими, як судинний ендотеліальний або плацен-
тарний фактор росту (PlGF), та антиангіогенними факторами 
– розчинна fms-подібна тирозинкіназа-1 (sFlt-1) як вірогідни-
ми предикторами розвитку захворювання [52, 54]. Отже, для 
поліпшення якості діагностики прееклампсії світова спільнота 
затвердила показник співвідношення sFlt-1/PlGF як більш точ-
ний маркер порівняно з окремими рівнями sFlt-1 або PlGF [11]. 
Більше того, визначення співвідношення sFlt-1/PlGF разом із 
вимірюванням САТ та визначення рівнів протеїнурії більш точ-
но передбачили маніфестацію прееклампсії, ніж окремі вимірю-
вання САТ, рівнів протеїнурії та сечової кислоти у плазмі [3]. 

Рівень ризику Фактор ризику Рекомендації

Високий

 • Прееклампсія в анамнезі
• багатоплідна вагітність
• хронічна артеріальна гіпертензія
• цукровий діабет 1-го або 2-го типу
• захворювання нирок
• аутоімунні захворювання (системний червоний вовчак, 
антифосфоліпідний синдром)

Рекомендовані низькі дози – 100–150 мг 
– АСК (ацетилсаліцилової кислоти) за 
наявності одного чи більше факторів з 

даної групи

Помірний

• Відсутність пологів в анамнезі
• ожиріння – індекс маси тіла (ІМТ) >30 кг/м2

• прееклампсія у близьких родичок (мати або сестра)
• соціодемографічні фактори (належність до 
афроамериканців, низький соціально-економічний статус)
• вік ≥ 35 років
• окремі дані акушерського анамнезу (низька маса тіла 
дитини при народженні, малий для гестаційного віку 
плід при попередній вагітності, несприятливі наслідки 
попередньої вагітності, тривалий (>10 років) інтервал між 
вагітностями)

Вирішити питання про призначення 
низьких доз АСК у випадку наявності ≥ 2 

факторів з даної групи

Низький
•  Попередня вагітність без ускладнень з терміновими 
пологами

Не рекомендоване  
вживання низьких доз АСК

 Таблиця 4
Фактори ризику розвитку прееклампсії та профілактика розвитку захворювання відповідно до групи ризику
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На сьогодні у світі прийнято визначати прогностичні 
фактори розвитку прееклампсії на підставі наявності тих 
чи інших клініко-анамнестичних факторів ризику (табл  4). 
Більшість наукових джерел вважають за доцільне групува-
ти останні у дві категорії – чинники високого та помірного 
ризику. Важливість їхнього диференціювання полягає у до-
цільності призначення ацетилсаліцилової кислоти як профі-
лактики за конкретних умов.

У разі наявності у вагітної високого та середнього ступе-
ня прогнозованого ризику розвитку прееклампсії призначен-
ня ацетилсаліцилової кислоти у дозі 150 мг/добу, починаючи 
з 12-го тижня вагітності, зменшує вірогідність розвитку пре-
еклампсії. Такого ефекту, за даними рандомізованих дослі-
джень, у вагітних без факторів ризику розвитку прееклампсії 
не спостерігали [RCOG, 2011; ACOG 2014].

У регіонах з дефіцитом споживання кальцію (<1 г на добу) 
харчування з добавками кальцію також сприяє зменшенню віро-
гідності розвитку прееклампсії [NICE, 2011, FIGO, 2016].

Симптоми прееклампсії можуть визначати при встанов-
ленні діагнозу під час рутинного пренатального досліджен-
ня. Окрім класичної тріади, до тяжкої прееклампсії належать 
головний біль, зміни гостроти зору, нудота та блювання, біль 
у правому верхньому квадранті живота [48]. Підвищений рі-
вень трансаміназ спостерігають у 30% випадків. При тяжкому 
перебігу прееклампсії може розвинутись HELLP-синдром. 

HELLP-синдром діагностують у 4–12% випадків у вагіт-
них з тяжкою формою прееклампсії. Йому притаманні зло-
якісний перебіг і мала ефективність лікування, особливо у 
разі пізньої діагностики. Синдром частіше виникає у жінок, 
які багато народжують. Патофізіологічні зміни за наявності 
HELLP-синдрому відбуваються переважно у печінці. Сег-
ментарний вазоспазм призводить до порушення кровотоку 
у печінці та розтягнення глісонової капсули (біль у верхній 
частині живота). Гепатоцелюлярний некроз зумовлює підви-
щення рівня трансаміназ.

Проведення ультразвукового дослідження органів черев-
ної порожнини доцільно у всіх жінок із HELLP-синдромом і 
є обов’язковим у разі наявності болю в надчеревній ділянці 

[64] з метою своєчасної діагностики гематом печінки та по-
передження печінкових кровотеч. Вони спостерігаються у 
45% випадків із HELLP-синдромом [63, 65]. Біопсія печінки 
протипоказана (!) у зв’язку з можливістю розвитку коагуло-
патичної кровотечі. 

Зміни показників печінкових проб у пацієнток з наяв-
ною прееклампсією повинні насторожувати щодо наявності 
тяжкої супутньої патології. У разі неможливості швидкого 
відновлення контролю АТ або розродження вагітної збіль-
шується ризик ниркової дисфункції, крововиливу у мозок, 
інфаркту, гематоми або розриву печінки з істотним збіль-
шенням перинатальної захворюваності та смертності. Дифе-
ренціальну діагностику прееклампсії проводять з HELLP-
синдромом і ГЖДП (табл. 5).

Лікування прееклампсії переважно симптоматичне. Най-
більш ефективним і доведеним методом терапії прееклампсії є 
своєчасне розродження, особливо після 34-го тижня гестації, у 
разі прогресування ступеня тяжкості прееклампсії, погіршення 
стану плода та відсутності ефекту від комплексної терапії. Те-
рапія прееклампсії включає лікувально-охоронний режим, при-
значення гіпотензивних препаратів, а в разі тяжкої преекламп-
сії – госпіталізацію вагітної у відділення ВАІТ з проведенням 
інтенсивної терапії. Препаратами вибору антигіпертензивного 
лікування є метилдопа (агоніст a

2-адренорецепторів центральної 
дії), блокатори b-адренорецепторів (бісопролол, атенолол), дигі-
дропіридинові БКК (ніфедипін, амлодипін). Не рекомендовано 
використовувати інгібітори ангіотензин-перетворювального 
ферменту (ІАПФ), блокатори ангіотензину ІІ, інгібітори реніну. 

У випадках розвитку тяжкої прееклампсії з метою про-
філактики судом/еклампсії обов’язковим є призначення 25% 
сірчанокислої магнезії з початковим уведенням болюсної 
дози 4  г (сухої речовини) внутрішньовенно повільно з по-
дальшим внутрішньовенним уведенням 1 г за 1 год інфузо-
матом. Тривалість терапії тяжкої прееклампсії не повинна 
перевищувати 24 год з подальшим розродженням вагітної. У 
терміні гестації до 34 тиж рекомендовано провести лікування 
глюкокортикоїдами для дозрівання легенів плода [56]. При 
розродженні можливий розвиток коагулопатій. 

Клінічна ознака
Тяжка прееклампсія і 

еклампсія
НЕLLР-синдром ГДЖП

Термін гестації Після 20 тиж У кінці ІІІ триместра ІІІ триместр

Частота
Підвищується за наявності 

багатоплідної вагітності 
(5–7%)

0,10%
Підвищується за наявності багатоплідної 

вагітності, у першовагітних з плодом 
чоловічої статі (0,01%)

Симптоми
Високий АТ, протеїнурія, 

набряки, судоми, ниркова 
дисфункція

Біль у животі, нудота / 
блювання, подібні до ПЕ

Біль у животі, нудота / блювання 
жовтяниця, гіпоглікемія, печінкова 

дисфункція

Лабораторні 
показники

Тромбоцитопенія, протеїнурія 
>5 г/л на добу, підвищення 

рівнів печінкових ферментів 
(10%)

Тромбоцити <100 000, 
гемоліз, підвищення рівнів 

печінкових ферментів більш 
ніж у 3 рази, фібриноген – 

норма

Тромбоцитопенія, підвищення рівнів 
печінкових ферментів більш ніж у 10–15 

разів, низький рівень антитромбіну III,  
високий протромбіновій час, 

гіпофібриногенемія, гіпербілірубінемія, 
коагулопатія

Тактика
Контроль АТ, протисудомна, 

гіпотензивна терапія, 
розродження

Швидке розродження
Швидке розродження; трансплантація 

печінки

Наслідки Материнська смертність (1%)
Материнська смертність 

(5%), розрив печінки (1%). 
Загибель плода (1–30%)

Материнська смертність – до 30%; 
загибель плода – до 45%

 Таблиця 5
Диференціальна діагностика тяжкої прееклампсії, HELLP-синдрому та ГЖДП

Джерело: Haddad B et al. Risk factors for adverse maternal outcomes among women with HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, and low 
platelet count) syndrome. Am J Obstet Gynecol 2000;183:444-448.
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У жінок з перенесеною прееклампсією та еклампсією в 
подальшому залишається подвоєний базовий ризик серцево-
судинних та мозкових захворювань, тому вони потребують 
реабілітації та тривалого спостереження профільними спеці-
алістами (терапевт, кардіолог, невропатолог) [58]. 

Розрив печінки, інфаркт та гематома
Печінкові крововиливи та розриви можуть ускладни-

ти перебіг прееклампсії/ еклампсії, HELLP-синдрому та 
ГЖДП. Вони пов’язані із 50% смертністю [63]. Некроз ге-
патоцитів при інфарктах печінки також виникає як усклад-
нення прееклампсії. У таких вагітних часто спостерігають 
значне ідіопатичне підвищення рівня трансаміназ, анемію та 
лейкоцитоз як лабораторні прояви печінкової недостатності. 
У більшості випадків печінка досить швидко відновлює тка-
нинний дефект, проте у разі значного інфаркту печінки мож-
ливий летальний наслідок від поліорганної недостатності або 
коагулопатичної кровотечі внаслідок розриву печінки.

У пацієнтів може спостерігатися біль у животі, гарячка, 
а в разі тяжкого перебігу – гіповолемічний шок та серцево-
судинний колапс. Вибором дослідження є МРТ черевної по-
рожнини [64, 69]. Обмежений крововилив доцільно вести 
консервативно за допомогою агресивної підтримки коагуляції, 
профілактичної антибіотикотерапії та, за потреби, трансфузій-
ної терапії [67, 70]. При підозрі на нестабільну гемодинаміку 
необхідно провести ургентну ангіографію з емболізацією пе-
чінкової артерії та/або хірургічне втручання, що включає там-
понаду печінки та перев’язування печінкової артерії [64, 68]. 

Гостра жирова дистрофія печінки під час вагітності 
Гостра жирова дистрофія печінки під час вагітності 

(ГЖДП, Acute fatty liver of pregnancy – AFLP) є рідкісним, 
тяжким станом, що виникає у другій половині вагітності або 
на початку післяпологового періоду, із частотою 1 випадок на 

7000–16 000 вагітностей [70, 71]. Уперше цю рідкісну патоло-
гію описав Г. Шихан у 1940 р. у статті «Гостра жовта атрофія 
печінки», після чого були подальші публікації, присвячені 
діагностиці й терапії цього захворювання [71]. 

Хоча точний патогенез є недостатньо вивченим, вважається, 
що одним з етіологічних факторів ГЖДП є порушення окиснен-
ня жирних кислот (ЖК) у мітохондріях печінки. Процес бета-
окиснення ЖК є складною послідовністю подій, що передбачає 
участь декількох важливих ферментів: трифункціональний білок 
мітохондрій та його альфа-субодиниця, довголанцюгова 3-гід-
роксіацил-КоА-дегідрогеназа (long-chain 3-hydroxyacyl-CoA-
dehydrogenase – LCHAD). Аутосомно успадковані генетичні 
мутації цих ензимів найбільш тісно пов’язані з ГЖДП, особливо 
мутація LCHAD G1548C. Диференціальна діагностика, яка про-
водиться у такому випадку, включає прееклампсію, інфекційні 
гепатити та холестатичний гепатоз вагітності.

Для встановлення діагнозу ГЖДП досить ретельно зібра-
ного анамнезу та фізичного обстеження разом із результата-
ми лабораторних та інструментальних методів дослідження. 
Біопсія печінки зазвичай не показана у таких випадках. Сво-
єчасне розродження та лікування печінкової недостатності 
є ключовими заходами для найкращих наслідків у матері та 
дитини за наявності ГЖДП.

ГЖДП – це захворювання, унікальне для вагітності, яке за-
звичай діагностують у ІІІ триместрі. Патогенез, досі погано ви-
вчений, постулюється як аномалія у метаболізмі довголанцю-
гових ЖК у плода. Дефіцит ферменту довголанцюгової 3-гід-
роксіацил-КоА-дегідрогенази (LCHAD) у плода призводить 
до надлишку ЖК з довгим ланцюгом, що надходять у материн-
ський кровообіг, переважної здатності печінки матері обробля-
ти довголанцюгові ЖК. Це призводить до їхнього відкладення 
у печінці вагітної і завершується печінковою недостатністю [72, 
73]. ГЖДП, хоча і рідкісний, на сьогодні продовжує залишатись 
небезпечним для життя станом і зазвичай спостерігається при-
близно на 36-у тижні вагітності [63, 64].

Початок захворювання, як правило, відбувається між 
30-м та 38-м тижнями вагітності, хоча майже у 20% випад-
ків спостерігається після пологів [74]. Маніфестація варіює 
від неспецифічних симптомів, таких, як нудота, блювання та 
біль у животі, до симптомів гострої печінково-клітинної не-
достатності, включаючи гіпоглікемію, коагулопатію, жовтя-
ницю та енцефалопатію [72, 74]. Частим, але не обов’язковим, 
проявом може бути прееклампсія.

Біохімічні зміни крові включають гіпербілірубінемію та під-
вищення рівня печінкових трансаміназ. Крім того, збільшується 
рівень аміаку, молочної кислоти та амінокислот у плазмі крові як 
прояв мітохондріальної недостатності. Часто діагностують по-
рушення функції нирок, лейкоцитоз і тромбоцитопенію. Збіль-
шується протромбіновий час, знижується рівень фібриногену. 
Дисемінована внутрішньосудинна коагуляція спостерігається 
приблизно у 10% випадків. Потенційні ускладнення включають 
асцит, плевральний випіт, гострий панкреатит, дихальну та нир-
кову недостатність, інфекційні ускладнення, вагінальні кровотечі 
або кровотечі з рани після кесарева розтину [70, 72].

Нещодавно були розроблені клінічні діагностичні критерії 
для ГЖДП, що допомагає швидкій діагностиці без необхідності 
біопсії печінки та пов’язаних з цим ризиків – табл. 6 [73].

Раннє діагностування з терміновим розродженням та 
подальшою етіопатогенетичною терапією значно покращує 
прогноз як для матері, так і для дитини. Повідомлялося, що 
рівень материнської смертності до 1970  р. досягав 92%, але 
згодом загальний рівень смертності було знижено, і у 2008 р. 
він становив менше 25% [69, 74].

Застосування плазмообміну після пологів приводить до 
поліпшення клінічних результатів, включаючи зниження ма-
теринської смертності (у нерандомізованих клінічних дослі-
дженнях) [66, 68]. Є повідомлення про успішну трансплан-

Клінічні симптоми
Наявність 
симптому

Нудота та блювання

Біль у животі

Полідипсія та поліурія

Енцефалопатія

Збільшення рівня трансаміназ  
(АСТ, АЛТ, часто у 3–10 разів більше норми)

Збільшення рівня білірубіну

Гіпоглікемія (< 4,0 ммоль/л)

Збільшення рівня сечової кислоти  
( > 340 ммоль/л)

Ниркова дисфункція (креатинін >150 
мкмоль/л) у 72%, а ГХН з проведенням 

замісної ниркової терапії – 32%

Збільшення рівня аміаку (>47 ммоль/л)

Лейкоцитоз (помірний 11×109/л, іноді до 
20–30×109/л)

Коагулопатія (протромбіновий час понад 20% 
від норми, АЧТЧ понад 30% від норми)

Асцит або гіперехогенна структура печінки на УЗД

Мікровезикулярний стеатоз (ПГД). У разі 
коагулопатії біопсія печінки протипоказана 

(кровотеча!)

Примітка. * – Критерії Swansea мають чутливість 100% та специфіч-
ність 57%.

Таблиця 6
Критерії гострої жирової дистрофії печінки Swansea
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тацію печінки (проте показання до трансплантації печінки 
для таких пацієнтів досі залишаються невизначеними). Але 
у більшості випадків відбувається повне одужання за допо-
могою симптоматичного лікування [2, 69, 70]. У ретроспек-
тивному огляді 54 вагітних, переведених до центру тран-
сплантації печінки (ТП) з дисфункцією печінки, пов’язаною 
з вагітністю (HELLP-синдром, ГЖДП), підвищений рівень 
лактату та наявність печінкової енцефалопатії були єдиними 
параметрами, що корелювали з летальним наслідком або по-
требою у ТП [71]. На сьогодні немає даних про випадки пере-
садки печінки вагітним з ГЖДП на теренах України.

ВИСНОВКИ
Патологія печінки, пов’язана з вагітністю, та вагітність у 

жінок з існуючими захворюваннями печінки залишаються 
поза рутинною практикою акушерів-гінекологів. У клінічній 
практиці ця група пацієнток потребує особливої уваги через 

вищий рівень захворюваності та смертності як серед матерів, 
так і плодів/новонароджених. Спектр захворювань та прояви 
захворювань можуть дуже різнитися, що призводить до труд-
нощів у діагностиці та визначенні тактики лікування. 

Оскільки така патологія проявляється різноманітністю 
клінічних симптомів, вагітних доцільно направляти до пери-
натальних центрів ІІІ рівня надання акушерсько-неонаталь-
ної допомоги з можливістю забезпечення консультативної 
допомоги мультидисциплінарною командою досвідчених 
лікарів. Важливою ланкою профілактики розвитку патології 
печінки у вагітних є прегравідарне консультування жінок ді-
тородного віку щодо питань контрацепції та планування сім’ї. 

Якість життя матерів та новонароджених поліпшується 
завдяки постійним дослідженням, удосконаленням рекомен-
дацій та кращому розумінню стратифікації ризику, механіз-
мів захворювання і терапевтичних можливостей ще на етапі 
планування вагітності.
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1. Які фізіологічні зміни не характерні для вагітності?
❏ �Підвищення частоти серцевих скорочень
❏ �Зменшення периферійного судинного опору
❏ �Збільшення серцевого викиду на 40% 
❏ �Зменшення об’єму циркулюючої крові.
 
2. Які зміни біохімічних та гематологічних показників 

відбуваються під час вагітності:
❏ �Підвищення рівня лужної фосфатази та АФП у ІІІ три-

местрі вагітності
❏ �Незначне зниження рівня гемоглобіну у ІІІ триместрі
❏ �Підвищення рівнів трансаміназ, білірубіну, сечовини, 

збільшення протромбінового часу.

3. Захворювання печінки, пов’язані з вагітністю:
❏ �Надмірне блювання вагітних, прееклампсія/екламп-

сія, внутрішньопечінковий холестаз вагітних, HELLP-
синдром, ГЖДП

❏ �Вірусний гепатит, цироз печінки, холелітіаз
❏ �Синдром Бадда–Кіарі.

4. Надмірне блювання вагітних – це:
❏ �Неконтрольоване блювання, яке призводить до дегідра-

тації, кетозу, зменшення маси тіла
❏ �Нудота та блювання зранку натщесерце однократно
❏ �Блювання, що не супроводжується зменшенням маси тіла.

5. Лікування надмірного блювання під час вагітності 
включає призначення:

❏ �Препаратів аспарагінової та арахідонової кислот, сечо-
гінних препаратів

❏ �Проведення пероральної регідратації збалансованими 
розчинами

❏ �Інфузійної корекції білково-електролітного балансу, 
антиеметичної терапії, тромбопрофілактики, вживання 
тіаміну.

6. Клінічний діагноз внутрішньопечінкового холестазу 
вагітних встановлюють за наявності:

❏ �Свербежу, фебрильної температури тіла, зниження 
концентрації жовчних кислот у плазмі крові

❏ �Підвищення концентрації жовчних кислот у плазмі 
крові, свербежу, підвищеного рівня печінкових транс
аміназ 

❏ �Збільшення розмірів печінки, гіперхолічного калу, по-
ліурії.

7. Першою лінією лікування внутрішньопечінкового хо-
лестазу вагітних є призначення:

❏ �Ізоніазиду та панангіну
❏ �Урсодезоксихолевої кислоти та рифампіцину 
❏ �Есенціальних фосфоліпідів та вітаміну К
❏ �Холестираміну та активованого вугілля.

8. Діагноз тяжкої прееклампсії встановлюють за наступ-
ними критеріями:

❏ �АТ >160/110 мм рт.ст., протеїнурія > 5 г/л за добу, гене-
ралізовані набряки, головний біль

❏ �АТ <150/90 мм рт.ст., набряки нижніх кінцівок, протеї
нурія 1 г/л за добу

❏ �АТ >160/110 мм рт.ст., протеїнурія >5 г/л за добу, гене-
ралізовані набряки, тоніко-клонічні судоми.

9. З метою профілактики судом за тяжкої прееклампсії 
призначають: 

❏ �Ніфедипін та седативні препарати
❏ �Діазепам та аміназин
❏ �Сірчанокислу магнезію 25% 
❏ �Калійзберігальні діуретики.

10. Тактика ведення вагітної за наявності HELLP-
синдрому:

❏ �Індукція пологів
❏ �Термінове розродження після стабілізації стану вагіт-

ної 
❏ �Пролонгування вагітності з призначенням гепатопро-

текторів та симптоматичної терапії.

11. Гостру жирову дистрофію печінки діагностують з 
частотою:

❏ �1 випадок на 1000 вагітностей
❏ �1 випадок на 20 000 вагітностей
❏ �1 випадок на 7000–16 000 вагітностей.

12. Чи показана біопсія печінки для встановлення діа-
гнозу ГДЖП у разі наявності коагулопатії?

❏ �Так
❏ �Ні.
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