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Клінічна ефективність профілактики великих 
акушерських синдромів
Н. Ю. Леміш
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

Мета дослідження: розроблення методу профілактики великих акушерських синдромів (ВАС) з позиції єдиного 
генезу, детермінованого морфофункціональними порушеннями у фетоплацентарній системі (ФПС), та оцінювання 
його клінічної ефективності.
Матеріали та методи. Обстежено 155 жінок групи високого ризику щодо розвитку ВАС. І група – 32 вагітні, яким 
проводили профілактику ВАС низькими дозами ацетилсаліцилової кислоти (АСК) по 100–150 мг per os 1 раз на день 
з 12-го до 36-го тижня вагітності; ІІ група – 31 вагітна, яким з 6-го по 16-й тиждень профілактичне лікування прово-
дили прогестероном за схемою: 200 мг 1 раз на день per vaginum щодня; ІІІ група – 36 вагітних, які отримували про-
філактичну монотерапію, що складається з вживання препарату магнію у комплексі з вітаміном В6 трьома курсами 
по 6 тиж; ІV група – 56 вагітних, які відмовилися від будь-яких профілактичних заходів. 
Для оцінювання ефективності профілактичної терапії здійснювали динамічне обстеження вагітних груп досліджен-
ня, їхніх плодів та новонароджених. Статистичне оброблення результатів досліджень проводили з використанням 
стандартних програм Microsoft Excel 5.0 та Statistica 6.0.
Результати. Аналіз акушерських та перинатальних наслідків у жінок групи високого ризику щодо розвитку ВАС за-
свідчив, що розвиток плацентарної недостатності (ПН) у ІV групі реалізувався у 100% (56 випадків), у тому числі тяж-
кі форми становили 51,8% (29 випадків); частота ПН у І, ІІ та ІІІ групах становила відповідно 12,5% (4 випадки), 29,0% 
(9 випадків) та 36,6% (11 випадків) і була достовірно нижчою (р<0,05); передчасні пологи по 3 випадки фіксували у 
І та ІІІ групах спостереження, що становило відповідно 9,3% та 8,3% (р<0,05), у ІІ групі – 2 випадки (6,5%); р<0,05. 
У цілому, реалізація ВАС (прееклампсії, синдрому затримки росту плода, передчасних пологів) у І групі становила 
25,0% (8 випадків), у тому числі тяжкі форми – 3,1% (1 випадок); у ІІ групі – 29,0% (9 випадків), тяжкі форми – 2 
випадки (6,3%); у ІІІ групі – 30,6% (11 випадків), тяжкі форми – 3 випадки (8,3%) – проти 100,0 (56 випадків) реа-
лізації усіх клінічних проявів ВАС у ІV групі дослідження (р<0,05).
Висновки. Перспективним напрямком профілактики ВАС у групі високого ризику щодо їхнього розвитку є послідовне 
на ранніх термінах гестації призначення низьких доз АСК за розробленим методом, що демонструє найбільшу ефектив-
ність: достовірне зниження частоти прееклампсії, плацентарної недостатності із затримкою росту плода, передчасних 
пологів, тяжких форм прееклампсії за оптимізованими стандартами доказової медицини – число вагітних, яким необхід-
но проводити профілактику, 1,4; 95% довірчий інтервал (ДІ): 1,1–1,7; відношення шансів 5,3; 95% ДІ: 4,7–5,8.
Ключові слова: вагітність, великі акушерські синдроми, фетоплацентарна система, плацентарна недостатність, ен-
дотеліальна дисфункція, профілактика патологічної вагітності.

Clinical effectiveness of prevention of great obstetrical syndromes
N. Yu. Lemish 

The objective: development of a method of prevention of great obstetrical syndromes (GOS) from the standpoint of a single 
genesis determined by morphofunctional disorders in the fetoplacental system (FPS) and evaluation of its clinical effectiveness.
Materials and methods. 155 women of the high-risk group for the development of GOS were examined. I group – 32 pregnant 
women who had GOS prophylaxis with low doses of acetylsalicylic acid (ASA) 100–150 mg per os once a day from the 12th 
to the 36th week of pregnancy; II group – 31 pregnant women who from the 6th to the 16th week had prophylactically 
progesterone according to the scheme: 200 mg once a day per vaginally every day; III group – 36 pregnant women who received 
prophylactic monotherapy, consisting of the use of magnesium with a complex with vitamin B6 for three courses of 6 weeks 
each; IV group – 56 pregnant women who refused any preventive measures.
To assess the effectiveness of preventive therapy a dynamic examination of the pregnant women of the study groups, their 
fetuses and newborns was carried out. Statistical processing of research results was carried out using standard Microsoft Excel 
5.0 and Statistica 6.0 programs.
Results. The analysis of obstetrical and perinatal outcomes in women of the high-risk group for the development of GOS 
showed that the development of placental insufficiency (PI) in the IV group was realized in 100% (56 cases), including severe 
forms in 51.8% (29 cases); the frequency of PI in I, II and III groups was 12.5% ​​(4 cases), 29.0% (9 cases) and 36.6% (11 cases), 
respectively, and was significantly lower (p<0.05); premature births were in 3 cases each in I and III groups, which amounted 
to 9.3% and 8.3%, respectively (р<0.05), in II group – 2 cases (6.5%); p<0.05.
In general, the realization of GOS (preeclampsia, fetal growth retardation syndrome, premature birth) in I group was 25.0% (8 
cases), including severe form – 3.1% (1 case); in the II group – 29.0% (9 cases), severe forms – 2 cases (6.3%); in the III group – 
30.6% (11 cases), severe forms – 3 cases (8.3%) versus 100.0% (56 cases) realization of all clinical manifestations of GOS in the 
IV group of the study (р<0.05).
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Conclusions. A promising direction for the prevention of vasculitis in the high-risk group for their development is the consistent, 
early gestational appointment of low doses of ASA according to the developed method, which demonstrates the greatest 
effectiveness: a significant reduction in the frequency of preeclampsia, placental insufficiency with fetal growth retardation, 
premature birth, severe forms of preeclampsia according to optimized by the standards of evidence-based medicine: the number 
of pregnant women who need prophylaxis is 1.4; 95% confidence interval (CI): 1.1–1.7; odds ratio 5.3; 95% CI: 4.7–5.8.
Keywords: pregnancy, great obstetric syndromes, fetoplacental system, placental insufficiency, endothelial dysfunction, 
prevention of pathological pregnancy.

У патогенезі переважної більшості ускладнень 
вагітності, що становлять групу великих аку-

шерських синдромів (ВАС), функціональний стан 
плаценти відіграє ключову роль [1]. Порушення фор-
мування та розвитку фетоплацентарного комплек-
су (ФПК) є раннім етапом формування зазначених 
ускладнень гестації [1–3]. 

Частота плацентарної недостатності (ПН) сягає 
50% залежно від факторів, які ускладнюють нормаль-
ний перебіг вагітності. Така висока частота ПН зумов-
лена зростанням соматичної та гінекологічної захво-
рюваності серед жінок репродуктивного віку, початко-
вих порушень репродуктивної функції, збільшенням 
кількості вагітних, які мають хронічні бактеріальні та 
вірусні інфекції. 

ПН зумовлена морфофункціональними змінами у 
плаценті, супроводжується дистресом плода, синдро-
мом затримки росту плода (ЗРП), невиношуванням 
вагітності, є однією з основних причин перинатальної 
захворюваності та смертності. Більше 20% випадків 
перинатальної смерті безпосередньо пов’язано з пато-
логією плаценти [2, 4, 5]. 

Профілактика плацентарної дисфункції (ПД), осо-
бливо на ранніх термінах гестації, дозволяє значно 
поліпшити перинатальні показники. Лікування ПН 
у ІІІ триместрі істотно не впливає на розвиток плода. 
За наявності ознак декомпенсованої ПН питання про 
лікування не розглядається, йдеться про дострокове 
розродження. 

Дослідники вважають, що патогенетичною осно-
вою терапії ПД є корекція патології перебігу вагітності 
або лікування фонових захворювань, що зумовили ви-
никнення зазначеної патології [1, 6–8]. Ефективність 
терапії підтверджується поліпшенням показників ста-
ну плодово-плацентарного комплексу за даними ехо-
графічного дослідження: відповідність темпів росту 
плода терміну гестації, характеру серцевої діяльності 
та рухової активності, стану тонусу плода, ехографіч-
ним критеріям плаценти й плодових вод [9–11]. Стає 
очевидною необхідність подальших досліджень у да-
ному напрямку й пошуку нових методик. 

Лікування ПН спрямовують на поліпшення мат-
ково-плацентарного та фетоплацентарного крово-
току, інтенсифікацію газообміну, корекцію реологіч-
них і коагуляційних властивостей крові, усунення 
гіповолемії та гіпопротеїнемії, нормалізацію судин-
ного тонусу і скорочувальної активності матки, поси-
лення антиоксидантного захисту, оптимізацію мета-
болічних процесів. 

Профілактика ПД передбачає підтримку метабо-
лічних процесів, що унеможливлює подальший роз-
виток ускладнень [12]. Вибір препарату залежить від 
етіологічних факторів та патогенетичних механізмів, 

а тривалість профілактики ПН залежить від її форми. 
Великий науково-практичний інтерес становить ви-
вчення препаратів, що впливають на ендотеліальну 
функцію. Під час вагітності NO впливає на імпланта-
цію, децидуалізацію, регуляцію кровотоку у плаценті. 
У фізіологічній концентрації NO стимулює процеси 
внутрішньоутробного росту, а дефіцит NO спричинює 
його затримку [7, 10–12]. 

Слід зазначити, що система синтезу та вивільнен-
ня NO ендотелієм має значні резервні можливості, од-
нак потреба у постійному стимулюванні його синтезу 
спричиняє виснаження субстрату NO – L-аргініну, 
нормалізувати рівень якого покликаний новий клас 
ендотеліопротекторів – прекурсори NO. L-аргінін 
може допомогти подолати блокаду експресії eNOS, 
що спричинюється ендогенними інгібіторами, а також 
підвищену активність аргінази [13–15]. 

Часто у схемах профілактики та лікування ПД є ан-
тиагреганти – медикаментозні засоби, які гальмують 
агрегацію тромбоцитів, знижують підвищену концен-
трацію фібриногену і покращують мікроциркуляцію. 
Терапевтична дія антиагрегантів спрямована на по-
кращення мікроциркуляції, гальмування тромбоутво-
рення, зменшення загального периферійного судинно-
го опору, розширення судин, поліпшення транспорту 
кисню у тканини. 

Установлено, що використання 100 мг/добу аце-
тилсаліцилової кислоти (АСК) рекомендовано як мі-
німальну дозу для профілактики ускладнень під час 
вагітності. Виконання зазначених рекомендацій зни-
зили частоту розвитку прееклампсії, передчасних по-
логів та ЗРП [16, 17]. У дослідженнях було продемон-
стровано, що вживання АСК, яке було розпочато до 
16 тиж вагітності, пов’язано з достовірним зниженням 
перинатальної смертності та інших несприятливих пе-
ринатальних наслідків, ніж після 16 тиж.

Механізм дії АСК може бути пов’язаний з дифе-
ренціальним гальмуванням синтезу тромбоцитів та 
судинної циклооксигенази, поліпшенням інвазії тро-
фобласта у маткові спіральні артерії [16, 18, 19]. 

Деякі дослідники припускають, що низькі дози 
АСК є більш ефективними у запобіганні дії плаценто
залежних факторів (ПД) на початку вагітності, тому 
що трансформація спіральних артерій матки зазвичай 
починається приблизно у 8–10 тиж та завершується 
на 16–18-у тижні [12, 18, 20]. Насправді початок про-
філактичного лікування у І триместрі був пов’язаний 
з поліпшення опору току крові маткової артерії при 
адекватному ремоделюванні спіральних артерій [2, 3, 
21, 22]. 

Перспективний напрямок у профілактиці пору-
шень становлення ФПК – застосування препаратів 
прогестерону, здатних справляти як імуномодулю-
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вальний, так і гормонозамінний ефекти. Мікронізова-
ний прогестерон зумовлює децидуальні перетворення 
ендометрія та готує його до імплантації, сприяє розвит
ку та росту міометрія та його васкуляризації, підтри-
мує міометрій у нормотонусі шляхом нейтралізації дії 
окситоцину та зниження синтезу простагландинів. Мі-
кронізований прогестерон посилює проліферацію та 
секреторну активність залоз ендометрія, підвищуючи 
у секреті концентрації ліпідів та глікогену, необхідних 
для розвитку ембріона [23, 24].

У період вагітності материнський прогестерон ві-
діграє вкрай важливу роль пригнічення опосередко-
ваної через Т-лімфоцити реакції відторгнення плода. 
У дослідженнях in vitro встановлено, що мікронізо-
ваний прогестерон має імуномодулювальний ефект 
– здатність перемикання продукування цитокінів з 
Тh1- на Тh2-тип, який сприяє нормальному функці-
онуванню ФПК. 

Доведено, що під впливом прогестерону імуноком-
петентні клітини синтезують прогестерон-індукова-
ний блокувальний фактор (РІВF). Цей фактор збіль-
шує продукування регуляторних цитокінів і, навпаки, 
блокує продукування прозапальних цитокінів. Значна 
кількість доказів свідчить про те, що мікронізований 
прогестерон може збалансувати запальне середовище 
на ранніх триместрах вагітності [22, 23, 25]. 

Раніше було виявлено, що рівень циркулюючого 
прогестерону знижується у пацієнток з прееклампсією 
і що прогестерон знижує секрецію ET-1 в ендотеліаль-
них клітинах судин за уведення сироватки крові жінок 
з прееклампсією [26]. Також у дослідах було встанов-
лено, що PIBF нормалізує стан запальних цитокінів та 
знижує активацію NK-клітин і CD4+ T-клітин завдя-
ки зниженню секреції ET-1 і sFlt-1 і, отже, запобігає 
розвитку гіпертензії у щурів RUPP [27, 28]. 

Важливо, що PIBF зменшує тяжкість прееклампсії, 
нормалізуючи рівень, наприклад, sFlt-1, який, як ві-
домо, відіграє роль у розвитку гіпертензії та ЗРП при 
прееклампсії [6, 16, 29]. 

Прогрес у вивченні молекулярних процесів, що 
відбуваються відповідно до термінів імплантації та 
плацентації, сприяє розумінню того, що серед інших 
материнських конституційних факторів прогестерон-
зумовлений процес децидуалізації ендометрія, перебу-
дови спіральних артерій та ангіогенезу є підставою для 
діагностики та терапії. Тому логічним рішенням може 
бути раннє (з моменту встановлення вагітності) при-
значення препаратів мікронізованого прогестерону у 
групах ризику для підвищення експресії преімпланта-
ційного фактора (PIF) та PIBF, модуляції активності 
NK-клітин, макрофагів та інших факторів, необхідних 
для глибокої плацентації [26, 29, 30].

Отже, на сьогодні залишаються не до кінця виріше-
ними питання щодо профілактики гестаційної ендо-
теліопатії та прегравідарної підготовки пацієнток, які 
входять до групи високого ризику розвитку ВАС.

Мета дослідження: розроблення методу профі-
лактики ВАС з позиції єдиного генезу, детермінова-
ного морфофункціональними порушеннями у фето-
плацентарній системі, та оцінювання його клінічної 
ефективності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
На базі КНП «Ужгородський міський пологовий 

будинок» (клінічна база кафедри акушерства та гіне-
кології медичного факультету ДВНЗ «Ужгородський 
національний університет») у 2020–2024 рр. проведе-
но проспективне дослідження у 155 жінок групи висо-
кого ризику розвитку ВАС, відібраних за прогностич-
ною шкалою факторів ризику тяжких форм ПН. 

Комісія із біоетики ДВНЗ «Ужгородський націо-
нальний університет» від 17 листопада 2023 р. (протокол 
№14/11) надала висновок, що матеріали та методи, які 
використані під час виконання даного дисертаційного 
дослідження, відповідають міжнародним та державним 
стандартам щодо біомедичних наукових досліджень. 

У попередніх дослідженнях були виявлені особли-
вості соматичного, репродуктивного анамнезу та аку-
шерської і перинатальної патології у вагітних, які мали 
ускладнення із групи ВАС, що дозволило визначити 
такі фактори ризику: молодий репродуктивний вік, зна-
чна частота соціально-гігієнічних, медико-демографіч-
них і соціально-психологічних проблем, обтяжений со-
матичний, гінекологічний та репродуктивний анамнез. 
У подальшому дослідженні ці фактори ризику слугува-
ли клінічними ознаками для оцінювання ступеня інди-
відуального ризику розвитку ВАС [31, 32].

До ВАС належать такі стани:
• �передчасні пологи; 
• �прееклампсія; 
• �ЗРП; 
• �плацентарна недостатність; 
• �завмерла вагітність; 
• �мертвонародження; 
• �мимовільні аборти;
• �передчасне відшарування нормально розташова-

ної плаценти (ПВНРП).
Тяжкі форми ВАС – це декомпенсована ПН , рання 

форма ЗРП, тяжка прееклампсія, ранні передчасні по-
логи [2, 3, 5–7, 10, 11, 14, 15, 17, 19–21, 25, 30, 34, 35].

Ураховуючи наявність доказів ефективності за-
стосування низьких доз АСК, гестагенів, препаратів 
магнію для профілактики тяжких форм ПН (тяжка 
преелампсія, рання ЗРП, ранні передчасні пологи), 
прееклампсії, передчасних пологів, для реалізації по-
ставленої мети були сформовані такі групи:

І група – 32 вагітні, яким проводили профілактику 
ускладненого перебігу гестації низькими дозами АСК 
– по 100–150  мг per os 1 раз на добу з 12-го по 36-й 
тиждень вагітності;

ІІ група – 31 вагітна, яким з 6-го по 16-й тиждень гес-
тації профілактичне лікування проводили прогестеро-
ном за схемою: 200 мг 1 раз на добу per vaginum щодня; 

ІІІ група – 36 вагітних, які отримували профілак-
тичну монотерапію, що складається з вживання пре-
парату магнію у комплексі з вітаміном В6 трьома кур-
сами по 6 тиж: перший курс – з 8-го по 13-й тиждень 
гестації (перші 2 тиж у насиченій дозі по 6 таблеток на 
добу, у подальшому – у підтримувальній дозі по 2 таб
летки на добу per os під час їди), другий і третій курс 
– у 18–23 і 28–33 тиж (подібно до першого курсу); 

ІV група (контрольна – КГ) – 56 вагітних, які від-
мовилися від будь-яких профілактичних заходів. 
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Для оцінювання ефективності профілактичної те-
рапії проводили динамічне обстеження вагітних груп 
дослідження, їхніх плодів та новонароджених. 

Під час статистичного оброблення використовува-
ли персональний комп’ютер і програмне забезпечення 
Microsoft Excel XP і Statistica 6.0 для Windows, методи 
описової статистики, кореляційного аналізу. Для кож-
ного досліджуваного кількісного параметра проведено 
обчислення середньої арифметичної величини (М), 
середнього квадратичного відхилення (σ). 

Достовірність відмінностей між показниками оці-
нювали за критерієм Стюдента–Фішера (t). Для по-
рівняння показників І, ІІ та ІІІ груп між собою застосо-
вували ANOVA-test. Рівні значущості між порівнюва-
ними величинами вважали достовірними при р<0,05. 

Для оцінювання ефективності профілактичних за-
ходів використані методологічні стандарти доказової 
медицини: ЧРЛ – частота результатів у групі превен-
тивного лікування; ЧРП – частота результатів у групі 
порівняння; ВР – відносний ризик (ЧРЛ/ЧРП); ЗВР 
– зниження відносного ризику (ЧРЛ/ЧРП); ЗАР – 
зниження абсолютного ризику (ЧРЛ-ЧРП); ЧВНП – 
число вагітних, яким необхідно проводити профілак-
тику, щоб запобігти несприятливому результату в од-
нієї пацієнтки (1/АР). Для відносних характеристик 
обчислено відношення шансів (ВШ) і 95% довірчий 
інтервал (95% ДІ) [33].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як продемонстрував аналіз, на одну вагітну із групи 
високого ризику розвитку ВАС (n=155) припадає у се-
редньому 48,0 бала фактора ризику, що характеризує осо-
бливості обтяженого акушерського анамнезу, перенесені 
гінекологічні, екстрагенітальні та інфекційні захворюван-
ня протягом вагітності, соціальні фактори та умови праці. 
По групах цей показник становив: у І групі – 47,5 бала; у 
ІІ групі – 46,5 бала; у ІІІ групі – 49,5 бала; у КГ – 48,5 бала, 
що дає можливість порівнювати групи між собою.

Аналіз акушерських та перинатальних наслідків у жі-
нок групи високого ризику розвитку ВАС (табл. 1) засвід-
чив, що розвиток ПН у ІV групі реалізувався на 100% (56 
випадків), у тому числі тяжкі форми (з розвитком тяжкої 
ранньої ЗРП і тяжкої прееклампсії) становили 51,8% (29 
випадків). Частота ПН у І, ІІ, ІІІ групах становила 12,5% 
(4 випадки), 29,0% (9 випадків) та 36,6% (11 випадків) від-
повідно і була достовірно нижчою порівняно із ІV групою 
(р<0,05), а тяжкі форми ПН з розвитком прееклампсії ста-
новили по 1 випадку у ІІ групі (3,2%) та у ІІІ групі (2,8%) 
проти 14,3% ( 8 випадків) у ІV групі (р<0,05). 

Передчасні пологи по 3 випадки фіксували у І та ІІІ 
групах спостереження, що становило відповідно 9,3% 
та 8,3% (р<0,05), у ІІ групі спостереження цей показ-
ник був 6,5% (2 випадки) і також був достовірно ниж-
чий порівняно з ІV групою (р<0,05) [34, 35].

Перебіг вагітності
І група,

n=32
ІІ група,

n=31
ІІІ група,

n=36
ІV група,

n=56

Прееклампсія:
- помірна

- тяжка

6,2 (2)
6,2* (2)

-

9,7*,** (3)
6,5*,** (2)
3,2*,** (1)

11,1*,** (4)
8,3*,** (3)
2,8*,** (1)

42,9** (24)
28,6** (16)
14,3** (8)

ПН:
- компенсована

- субкомпенсована
- декомпенсована

- критична

12,5* (4)
9,4* (3)
3,1* (1)

-
-

29,0*,** (9)
22,6*,** (7)
6,5*,** (2)

-
-

30,6*,** (11)
22,2*,** (8)
5,6*,** (2)
2,8*,** (1)

-

100,0 (56)
35,7** (20)
28,6** (16)
10,7** (6)
7,1** (4)

ЗРП:
- рання
- пізня

9,3* (3)
-

9,3 (3)

12,9*,** (4)
3,2*,** (1)
9,7*,** (3)

11,1*,** (4)
2,8*,** (1)
8,3*,** (3)

51,8** (29)
33,9** (19)
17,9** (10)

Передчасні пологи 9,3* (3) 6,5*,*(2) 8,3*,** (3) 17,9**(10)

ПВНРП - - - 3,6 (2)

Плодово-
плацентарний 

показник
5,5 ± 0,6* 5,9 ± 0,5* 5,3 ± 0,5* 4,8 ± 0,4**

Масо-ростовий 
показник

67,2 ± 3,3* 64,3 ± 3,8* 62,2 ± 3,2*,** 56,7 ± 3,4**

Гіпоксично-ішемічне 
ураження ЦНС

3,1 (1) 6,5*,** (2) 5,6*** (2) 14,3** (8)

Порушення адаптації 15,6* (5) 19,4*,** (6) 16,7*,** (6) 55,4** (31)

ІІ етап лікування 
новонароджених

- 6,5*,** (2) 8,3*,* (3) 26,8** (15)

Реалізація ВАС:
- тяжкі форми

25,0* (8)
3,1* (1)

29,0*** (9)
6,3*,** (2)

30,6* (11)
8,3*,** (3)

100,0** (56)
69,6** (39)

Таблиця 1
Акушерські та перинатальні наслідки розродження в обстежених 

вагітних, % (абс. число)

Примітки: * – р<0,05 щодо показника ІV групи, ** – р<0,05 щодо показника І групи.

Частота синдрому ЗРП як клінічного 
прояву тяжкої ПН спостерігалася відпо-
відно по групах: 9,3% (3 випадки у І гру-
пі), 12,9% (4 випадки у ІІ групі), 11,1% (4 
випадки у ІІІ групі) та була достовірно 
нижчою проти ІV групи спостереження, 
у якій становила 51,8% (29 випадків), 
р<0,05. Тяжку, тобто ранню, ЗРП діа-
гностували по 1 випадку у вагітних ІІ гру-
пи (3,2%) та ІІІ групи (2,8%) проти 33,9% 
(19 випадків) у ІV групі (р<0,05).

Асфіксію при народженні у І групі 
фіксували рідше у 2 рази порівняно з ІІ 
групою, в 1,8 раза порівняно з ІІІ гру-
пою та в 4,6 раза – з ІV групою (р<0,05). 
Частота гіпоксично-ішемічного ура-
ження центральної нервової системи 
(ЦНС) у новонароджених у І групі була 
достовірно нижчою, ніж у ІІ, ІІІ та ІV 
групах, – 3,1% (1 випадок) проти 2 ви-
падків у ІІ групі (6,5%) і ІІІ групі (5,6%) 
та 8 випадків у ІV групі (14,3%), р<0,05. 

Порушення адаптації у новонаро-
джених у І групі спостерігалося рідше 
у 3,5 раза, у ІІ групі – у 2,8 раза, у ІІІ 
групі – у 3,3 раза порівняно з новона-
родженими ІV групи (р<0,05). 

Перехід на ІІ етап лікування не 
потрібен був жодному новонародже-
ному у І групі, у ІІ групі необхідність 
переходу фіксували у 2  (6,5%) випад-
ках, у ІІІ групі – у 3  (8,3%) випадках 
проти 15  (26,8%) випадків у ІV групі 
(р<0,05).
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У цілому, реалізація ВАС (прееклампсія, синдром 
ЗРП, передчасні пологи на тлі ПН) у І групі становила 
25,0% (8 випадків), у тому числі тяжкі форми – 3,1% (1 
випадок); у ІІ групі – 29,0% (9 випадків), тяжкі форми 
– 2 випадки (6,3%); у ІІІ групі – 30,6% (11 випадків), 
тяжкі форми – 3 випадки (8,3%) проти 100,0% (56 ви-
падків) реалізації всіх клінічних проявів ВАС у ІV гру-
пі дослідження: тяжкі форми в цій групі фіксували у 
39 випадках (69,6%), р<0,05 .

Основним показником результативності методу 
профілактики є наявність або відсутність реалізації 
під час вагітності ВАС (прееклампсія, ПН із ЗРП, 
ПВНРП, передчасні пологи). Оцінки ефективності 
профілактичної терапії синдрому патологічної вагіт-
ності у групах дослідження представлено у табл. 2.

Використання методологічних стандартів дока-
зової медицини продемонструвало високу профілак-
тичну ефективність розробленого методу, заснованого 
на застосуванні з ранніх термінів АСК при високому 
ризику структурно-функціональних порушень станов-
лення ФПК, що проявилося в об’єктивних показниках: 
ЧВНП (95% ДІ): 1,4 (1,1–1,7); ВШ 5,3; 95% ДІ: 4,7–5,8. 

Отримане значення стандарту ЧВНП, яке дорівнює 
1,4, свідчить про те, що для запобігання акушерським 
та перинатальним ускладненням необхідно наш метод 
профілактичного лікування проводити у двох групах 
високого ризику: застосування низьких доз АСК для 
отримання профілактичного ефекту у ІІ групі вагітних 
високого ризику призначити чотирьом жінкам (ЧВНП 
4,3), а у ІІІ групі – 16 вагітним (ЧВНП 15,9). 

Отримане значення стандарту ВШ свідчить, що при 
призначенні низьких доз АСК ймовірність ускладненого 
перебігу вагітності знижується у 5,3 раза, у той час як при 
призначенні вагінального мікронізованого прогестерону – 
у 2,2 раза, а препарату магнію – лише в 1,5 раза (див. табл. 2).

Стандарти доказової медицини підтвердили ефек-
тивність усіх апробованих методів профілактики 
ускладненого перебігу вагітності у групах з тяжкими 
порушеннями формування ФПК і дозволили розпо-
ділити їх у порядку від більш ефективних до менш 
ефективних: на першому місці при вивченні персона-
лізованого та предикторного значення виявився метод 
з призначенням низьких доз АСК; на другому – мікро-
нізованого вагінального прогестерону; на третьому – 
використання препарату магнію.

Отже, порівняльний аналіз клінічних результатів 
засвідчив більш сприятливі результати у жінок І групи, 
яким профілактичні заходи проводили за допомогою 
препарату АСК. Треба також зазначити, що всі препа-
рати, які були використані для профілактики синдро-
му патологічної вагітності у пацієнток групи високого 
ризику відповідають вимогам перинатальної фарма-
кології. Препарати прогестерону добре переносяться 
вагітними, позаяк мають натуральне походження. У 

жодному випадку при вживанні цих препаратів не було 
відзначено алергійних і побічних реакцій. Спосіб без-
печний для здоров’я вагітної та новонародженого, ши-
роко доступний для сучасних акушерських установ.

Згідно з останніми сучасними науковими дослі-
дженнями, профілактика ПН, особливо на ранніх 
термінах гестації, дозволяє значно поліпшити перина-
тальні показники [34–36]. Лікування ПН у ІІІ триме-
стрі істотно не впливає на розвиток плода. При озна-
ках декомпенсованої ПН питання про лікування не 
розглядається, йдеться про дострокове розродження. 
Дослідники вважають, що патогенетичною основою 
терапії ПН є корекція патології перебігу вагітності або 
лікування фонових захворювань, що зумовили виник-
нення зазначеної патології [1, 6–8]. 

Профілактика ПН передбачає підтримку метабо-
лічних процесів, що унеможливлює подальший розви-
ток ускладнень [37, 38]. Вибір препарату залежить від 
етіологічних факторів та патогенетичних механізмів, 
а тривалість профілактики ПН залежить від її форми. 
Тому розроблена нами профілактика ВАС у групі ва-
гітних високого ризику щодо їхнього розвитку дозво-
лить знизити частоту та тяжкість цих синдромів.

ВИСНОВКИ
У групі високого ризику щодо декомпенсації ембріо/

ФПК реалізуються великі акушерські синдроми (ВАС): 
прееклампсія – у 42,9% випадків, тяжкі форми (рання 
прееклампсія) – у 14,3%, ПН із ЗРП – у 51,8%, ПВНРП 
– у 3,6%, передчасні пологи – у 17,9%, у цілому тяжка 
форма ВАС реалізується у 69,9% спостережень. У 100% 
пацієнток розвиток тяжкої акушерської патології фіксу-
ють на тлі ПН різного ступеня тяжкості, що свідчить про 
патогенетичний зв’язок порушення формування ФПК і 
виникнення інших ускладнень вагітності.

При використанні у якості профілактичного аген-
та прогестагену вагінального мікронізованого прогес-
терону, низьких доз АСК, препарату магнію клінічні 
результати та об’єктивні методологічні стандарти до-
казової медицини продемонстрували достовірне зни-
ження частоти несприятливих гестаційних і перина-
тальних наслідків, особливо тяжких форм преекламп-
сії, ЗРП, передчасних пологів, що пояснюється патоге-
нетичною спрямованістю превентивного лікування у 
групі високого ризику. 

Перспективним направленням профілактики ВАС 
у групі високого ризику є послідовне, на ранніх термі-
нах гестації призначення низьких доз АСК за розро-
бленим нами методом, що демонструє найвищу ефек-
тивність: достовірне зниження частоти преекламп-
сії, ПН із ЗРП, передчасних пологів за відсутності 
ПВНРП, тяжких форм прееклампсії та ПН за даними 
оптимізованих стандартів доказової медицини: ЧВНП 
1,4; 95% ДІ: 1,1–1,7; ВШ 5,3; 95% ДІ: 4,7–5,8. 

Групи ЧРЛ, % ЧРП,% ВР ЗВР (95% ДІ) ЗАР (95% ДІ) ЧВНП (95% ДІ) ВШ (95% ДІ)

І та ІV 90,3 14,3 6,3 530 (426–609) 76 (62–89) 1,4 (1,1–1,7) 5,3 (4,7–5,8)

ІІ та ІV 37,3 14,3 2,6 160 (118–196) 23 (16–29) 4,3 (3,8-4,9) 2,2 (1,8–2,6)

ІІІ та ІV 20,6 14,3 1,4 40 (28–534) 6,3 (5,2–7,3) 15,9(14,1–7,3) 1,5 (1,1–1,9)

Таблиця 2
Ефективність профілактики ВАС у групах дослідження
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