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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕТІОЛОГІЇ ТА ПАТОГЕНЕЗУ  
ПРЕЕКЛАМПСІЇ З ПОЗИЦІЇ СИНДРОМУ  
ВНУТРІШНЬОЧЕРЕВНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

В даному літературному огляді сучасних  досліджень проаналізовано етіопатогенез прееклампсії на 
підставі патогенетичних механізмів, етіологія яких в тій чи іншій мірі пов’язана з підвищенням внутрішньо-
черевного тиску під час вагітності. Розглянуто структуру механістичної концепції розвитку прееклампсії 
на підставі порушення ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та імунологічних чинників виникнення 
при внутрішньочеревній гіпертензії. Приділена увага виявленню референтних значень внутрішньочеревного 
тиску під час вагітності на різних термінах гестації та їх змін в дослідженнях у вагітних жінок при роз-
витку прееклампсії.  
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Прееклампсія (ПЕ) являє собою синдром 
системної запальної відповіді матері, який вра-
жає множинні системи органів (ниркова, печін-
кова, легенева, мозкова, плацентарна), усклад-
нює 3-7% вагітностей у всьому світі і має високу 
частоту рецидиву при наступних вагітностях[23]. 
Етіологія (ПЕ) є багатофакторною, більш того, 
хвороба сама по собі є мультисистемним проявом 
складної патофізіології. Запропоновано багато 
теорій розвитку цієї патології з часто суперечли-
вими результатами. В останні роки в науковій 
медичній літературі з’явилися публікації, які 
пов’язують розвиток ПЕ з внутрішньочеревної гі-
пертензією (ВЧГ). У цих роботах переглядаються 
існуючі нині теорії виникнення ПЕ і пропонують-
ся нові патогенетичні механізми, етіологія яких 
в тій чи іншій мірі пов’язана з підвищенням вну-
трішньочеревного тиску (ВЧТ) під час вагітності 
[6,21].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
На підставі літературного огляду дослі-

джень, які представленні в науковометричних 
базах даних PubMed, Scopus, Web of Science, 
PMC free article і Google Scholar, розглянути 
та проаналізувати гіпотезу впливу на розвиток  
прееклампсії синдрому внутрішньочеревної гі-
пертензії та виявлення референтних значень вну-
трішньочеревного тиску під час вагітності.

Прееклампсія може розвинутися за допо-
могою різних процесів, які можуть спостерігати-
ся як окремо, так і в комбінації. «Плацентарна» 
хвороба, яка виникає внаслідок аномального роз-
витку судин плаценти, може призвести до більш 
раннього розвитку та більш серйозного захворю-
вання, тоді як материнські чинники (материн-
ська прееклампсія) призводять до більш пізнього 
захворювання [2]. Вважається, що плацентарна 
прееклампсія виникає в процесі плацентації (при-
близно з 12 до 16 тижнів вагітності), при якій 
відбувається порушення росту, диференціювання 
і функціонування судин плаценти, яке пов’язане 
з неадекватною продукцією судинно-ендотеліаль-
ного фактора росту, а також порушенням згорта-
ючого потенціалу крові з розвитком хронічного 
варіанта ДВС-синдрому. В даний час встановле-
но, що система плацентарних чинників зростання 
регулює ріст і функцію судин плаценти. Однією 
з основних причин, що призводять до розвитку 
гіпертензивних порушень у міру прогресування 
вагітності, є порушення процесів клітинної ре-
гуляції, обумовлене зміною продукції і функці-
онування чинників зростання, що забезпечують 
розвиток плаценти і формування її судинної сис-
теми. З одного боку, вони є стимуляторами ан-
гіогенезу (судинно-ендотеліальний фактор росту, 
фактор росту плаценти), з іншого - за допомогою 
аутокринного механізму регулюють метаболічну 
активність трофобластів [3,19]. Прийнята в да-
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ний час гіпотеза грунтується на давньому при-
пущенні, що, оскільки остаточне лікування ПЕ є 
вилучення плаценти, походження повинно бути 
плацентарним. Для доведення цих міркувань 
були проведені численні дослідження, що викли-
кали матково-плацентарну ішемію у тварин з ме-
тою спостереження за симптомами, які характер-
ні для ПЕ. Дослідники припустили, що отримані 
симптоми ПЕ (гіпертензія, протеїнурія, клубоч-
ковий ендотеліоз, збільшення sFst-1) були опо-
середковані матково-плацентарною ішемією [16].

На відміну від цього, материнська прее-
клампсія, як вважають, включає надактивні за-
пальні реакції на нормальну плаценту. Вважаєть-
ся, що важка гіпертензія, діабет та інші запальні 
явища спричиняють системну запальну реакцію 
та процес окислювального стресу [7]. Незважаю-
чи на інтенсивні дослідження, розуміння цього 
складного захворювання не є повним. Останнім 
часом було запропоновано, що прееклампсія є 
синдромом, що складається з декількох підтипів, 
для пояснення його різноманітної етіології та не-
передбачуваного шляху розвитку [8].

ВЧГ добре досліджується в хірургічній лі-
тературі та визнається, що вона має руйнівний 
вплив на всі органи та системи, але має лише 
обмежені наукові дослідження в акушерстві 
[15,17]. Гіпотеза про те, що ПЕ викликана ВЧГ, 
підтримує принцип, що остаточне лікування ПЕ 
є дійсно розродження, але не тому, що видаляєть-
ся плацента, а тому, що відбувається декомпре-
сія черевної порожнини, тим самим зменшуючи 
причину: ВЧТ, транслокацію ліпополісахаридів 
та цитотоксичну імунну  відповідь. Особлива ува-
га приділяється  когортним оглядам, які оцінили  
профілактичні ефекти декомпресії черевної по-
рожнини під час вагітності, включаючи ПЕ.  Ре-
зультати у когорті жінок з ПЕ продемонструва-
ли, що абдомінальна декомпресія була пов’язана 
зі зниженням стійкої ПЕ [RR 0,36; 95% ДІ 0.18-
0.72] [12,13]. Таким чином, відзначається висока 
ймовірність причинно-наслідкового зв’язку ВБГ 
при вагітності і прееклампсії [20,24,27].

Для прееклампсії характерні внутрішньоа-
бдомінальна компресія нирок, мезентеріальних і 
тазових судин і, як наслідок, ішемія нирок, мат-
ково-плодово-плацентарного комплексу, печінки 
і патологічна активація ренін-ангіотензинової 
системи (РАС). При розвитку ВЧГ нирки страж-
дають в першу чергу. Можливими механізмами 
розвитку ниркової недостатності є підвищення 
резистентності ниркових судин, компресія нир-
кових вен, підвищення рівня антидіуретичного 

гормону, реніну, альдостерону і 

ангіотензину II та зменшення серцевого 
викиду. Порушення ниркової перфузії, які при-
зводять до дисбалансу ангіотензин-альдостероно-
вої системи розглянуто в гіпотезі A. van Dalfsen 
та H.J. Sugerman [22,26]. Aslanidis Th. Та ін.. у 
2015 році підтримали та доповнили теорію роз-
витку ПЕ при  ВЧГ [6].

Зміни, що пов’язані зі зниженням крово-
плину в тканині нирки з подальшим ішемічним 
запальним пошкодженням і є морфологічна база 
кардіоренального синдрому, гемодинамічні пору-
шення якого мають багато спільного з тими, які 
спостерігаються при ПЕ. 

Для підтвердження інфекційної теорії в ро-
боті Marshalov D.V. та ін.. розглянуто важливість 
імунологічних чинників виникнення ПЕ при 
ВЧГ, які пов’язані  з підвищенням проникністю 
кишкової стінки, бактеріальної транслокації, а 
також проникненням у внутрішнє середовище 
ендотоксину - ліпополісахарида (ЛПС), частинок 
мікробних клітин і продуктів їх життєдіяльнос-
ті, що зумовлюють порушення спланхнічної пер-
фузії при ПЕ [18]. ВЧГ може значно зменшити 
мікроциркуляцію кровотоку в слизовій оболон-
ці кишківника, збільшити його проникність, 
призвести до ендотоксемії і до незворотного по-
шкодження мітохондрій і некрозу слизової. Дис-
функція бар’єру слизової оболонки кишківника 
може бути одним з важливих чинників, що зу-
мовлюють початок синдрому поліорганної  дис-
функції [14].

У 2014 році D.J. Sawchuck і B.K. Wittmann 
підтверджують та доповнюють цю гіпотезу про 
можливі причини ПЕ, підкріплюючи її відомо-
стями про роль факторів зовнішнього і внутріш-
нього середовища: атмосферного тиску, умов 
проживання, екології та мікробіома кишківника 
[21].

Існують дебати щодо встановлення норма-
тивних значень ВЧТ у вагітних жінок на різних 
термінах вагітності та в якому положенні його 
слід вимірювати (лежачи на спині, на лівому 
боці або при лівобічному нахилі). Чітких реко-
мендацій до цих пір немає [1,4,10]. В досліджен-
ні Fuchs F та ін.. було оцінено  значення ВЧТ у 
вагітних жінок до та після планового кесарсько-
го розтину (КР) в термін. Вимірювання  прово-
дилось за допомогою катетеру Foley, який було 
введено в сечовий міхур під спинномозковою 
анестезією, до КР  та кожні 30 хвилин протягом 
перших двох годин у післяопераційному періоді. 
Середній ВЧТ до КР становив 14,2 мм. рт. ст. 
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(95% ДІ: 6,3-23). Це значення було значно вище, 
ніж у післяопераційному періоді: 11,5 мм рт.ст. 
(95% ДІ: 5-19,7) для першого виміру (р = 0,002). 
ВЧТ протягом наступних двох післяоперацій-
них годин не змінився (р = 0,2). Вагітні жінки з 
ожирінням мали передопераційне значення ВЧТ 
значно вище, ніж без ожиріння: 15,7 проти 12,4 
мм рт.ст. (р = 0,02). В  дослідженні автори проде-
монстрували, що показники ВЧТ значно вищі у 
термін родорозродження, ніж у післяпологовому 
періоді, де значення ВЧТ залишаються підвище-
ними, принаймі, на дві години на рівні післяо-
пераційної класичної абдомінальної хірургії [11]. 
Ці дослідження підтверджують дані проведених 
у 2014році Anneleen S. E. Staelens та ін.., в яких 
вимірювання ВЧТ проводили на 23 тижні геста-
ції до (14.062 мм рт.ст.)та після (9.863 мм рт.ст.) 
кесарського розтину. Автори  констатували, що 
ВЧГ є фізіологічним статусом при вагітності  та 
значно знижується від гіпертензії до нормальних 
рівнів невагітних жінок після розродження [5].

На підставі результатів власних досліджень 
Маршалов Д.В. та ін.. пропонують модель роз-
витку ПЕ як наслідок синдрому ВЧГ. Матеріал 
зібраний на великій  репрезентативній вибірці, 
що включає 647 пацієнток на різних термінах 
гестації. Для виявлення референтних значень 
під час вагітності вимірювання ВЧТ здійснюва-
ли стандартним трансміхуровим методом по M.L. 
Cheatham [9] в залежності від терміну гестації. 
Проведені дослідження показали, що в 6-8 тиж-
нів гестації у пацієнток з початковою нормаль-
ною масою тіла та одноплідною вагітністю серед-
ні значення ВБД становили 1,40 ± 0,96 мм рт.ст.; 
в II триместрі (20-24 тижнів гестації) - 11,54 ± 
3,40 мм рт.ст., в III триместрі (з 27-ї по 41-й тиж-
день) - 18,56 ± 1,35 мм рт.ст. [28]. Було показа-
но, що підвищений рівень ВЧТ при терміні 20-
24 тижнів вагітності в ряді випадків передував 
розвитку ПЕ. Рівень ВЧТ, що передує розвитку 
прееклампсії, у вагітних з ожирінням був статис-
тично значимо вище, ніж у пацієнток з нормаль-
ною масою тіла (р <0,001). Поряд з рівнем ВЧТ 
в розвитку ПЕ важливу роль відіграє темп його 
приросту, причому більшою мірою, ніж абсолют-
на величина ВЧТ. Вагітні з швидким і суттєвим 
зростанням ВЧТ (понад 4 мм рт.ст. за 2 тижні 
гестації) мають велику ймовірність ускладне-
ної вагітності, ніж пацієнтки з приростом ВЧТ 
не більше 2 мм рт.ст. за даний інтервал часу (р 
<0,001), при цьому чим більший приріст ВЧТ, 
тим в більш ранні терміни розвиваються усклад-
нення [28]. 

У 2017 році Ünsal MA. İnce Ü. Та ін.. до-
слідили взаємозв’язок між внутрішньочеревним 
тиском і клінічним перебігом прееклампсії. До-
слідницька група складалася з 35 вагітних з гі-
пертензивними розладами вагітності (10 пацієн-
тів з ПЕ, 13 –  з еклампсією та 12 – з HELLP 
синдромом) та контрольної групи, до складу якої 
входили 35 нормотензивних вагітних жінок. Се-
редній термін гестації становив 33 тижні. Се-
редній рівень ВЧТ  склав 18,3± 2,6 см. вод.ст. 
у досліджуваній групі та 13,3 ± 1,9 см.вод.ст. в 
групі контролю. У досліджуваній та контрольній 
групі абдомінальна гіпертонія була виявлена у 30 
(86%) та 3 (9%) пацієнтів відповідно. У виснов-
ках автори припускають, що абдомінальна гіпер-
тензія може мати вплив на розвиток прееклам-
псії, тому що її частота дуже висока у пацієнтів 
з ПЕ [25].

ВИСНОВКИ
Таким чином, з недавнього часу стала без-

сумнівна роль внутрішньочеревної гіпертензії в 
розвитку акушерських і перинатальних усклад-
нень [29]. Автори вважають, що патологія інвазії 
трофобласта - не єдина і, мабуть, не основна при-
чина ПЕ. Можливе існування декількох сценаріїв 
розвитку ПЕ, одним з яких є ВЧГ[28]. Вагітність 
є фактором розвитку хронічної форми ВЧГ, рі-
вень якої зростає зі збільшенням терміну гестації 
[18]. Однак дослідження на цю тему мають поо-
динокий характер і багато питань залишаються 
нерозкритими.
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РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ 
ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА 
ПРЕЭКЛАМПСИИ С ПОЗИЦИИ 

СИНДРОМА ВНУТРИБРЮШНОЙ  
ГИПЕРТЕНЗИИ

АРТЁМЕНКО В.В., МАНАСОВА Г.С., 
БЕРЛИНСКАЯ Л.И., КУЗЬМИН Н.В.

В литературном обзоре современных ис-
следований проанализирован этиопатогенез 
преэклампсии с учетом механизмов, которые в той 
или иной степени связаны с повышением внутри-
брюшного давления во время беременности. Рас-
смотрена структура механистической концепции 
развития преэклампсии на основании нарушения 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и 
иммунологических факторов возникновения ар-
териальной гипертензии при внутрибрюшной ги-
пертензии. Уделено внимание выявлению рефе-
рентных значений внутрибрюшного давления во 
время беременности на разных сроках гестации 
и их изменений в исследованиях у беременных 
женщин при развитии преэклампсии.

Ключевые слова: беременность, 
преэклампсия, внутрибрюшная гипертензия, 
внутрибрюшное давление, эндотоксемия.

SUMMARY

MODERN ASPECTS OF 
PREECLAMPSIA ETIOLOGY AND 

PATHOGENESIS FROM THE 
INTRAABDOMINAL HYPERTENSION 

SYNDROME POINT OF VIEW

ARTYOMENKO V. V., MANASOVA G.S., 
BERLINSKA L. I., KUZMIN N.V.
In this contemporary studies literature 

review, the preeclampsia etiopathogenesis has been 
analyzed on the pathogenetic mechanisms basis, the 
etiology of which is associated with the variable 
degrees increase in intra-abdominal pressure 
during pregnancy. The preeclampsia development 
mechanistic concept structure based on the renin-
angiotensin-aldosterone system and immunological 
factors violation occurred along with intra-
abdominal hypertension is considered. Attention 
is paid to the intra-abdominal pressure reference 
values identification during pregnancy different 
gestation ages and their changes in pregnant women 
studies with preeclampsia development.

Key words: pregnancy, preeclampsia, in-
tra-abdominal hypertension, intra-abdominal pres-
sure, endotoxemia.


