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ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ АКУШЕРСЬКИХ УСКЛАДНЕНЬ У ВАГІТНИХ ІЗ 
ХРОНІЧНИМИ ОБСТРУКТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ЛЕГЕНЬ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ ДАНІ)

Мета дослідження – вивчення та аналіз факторів, що впливають на виникнення акушерських ускладнень у вагітних із 
хронічними обструктивними захворюваннями легень.

Матеріали та методи. У цьому огляді літератури використовували бібліосемантичний та аналітичний методи.
Результати дослідження та їх обговорення. Наявність хронічних обструктивних захворювань супроводжується 

активацією вільнорадикальних процесів у легенях. Вільні радикали мають властивість модифікувати білки, ліпіди, нуклеїнові 
кислоти, що в результаті стає причиною ендотеліальної дисфункції. У хворих із хронічними обструктивними захворюван-
нями легень виявлено зв’язок між вираженням ендотеліальної дисфункції, пероксидного окиснення ліпідів та активністю 
системи антиоксидантного захисту. Ендотеліальну дисфункцію на даний час вважають одним з основних патогенетичних 
механізмів, що лежить в основі розвитку таких акушерських ускладнень, як передчасні пологи, плацентарна дисфункція, 
синдром затримки росту плода, гестози та ін. Проведений ретроспективний аналіз 120 історій показав, що у вагітних із 
хронічними обструктивними захворюваннями легень розвиваються такі акушерські ускладнення, як дисфункція плаценти 
в 65,0 %, загроза передчасних пологів у 55,8 %, гестози в 38,3 %, синдром затримки росту плода у 16,6 %, передчасний 
розрив навколоплідних оболонок у 15,0 %, дистрес плода в 12,5 %.

Висновок. Враховуючи значну поширеність акушерських ускладнень у вагітних із хронічними обструктивними захво-
рюваннями легень, ця проблема є актуальною і вимагає поглибленого вивчення та аналізу для розробки адекватних про-
грам прогнозування, діагностики ускладнень та ведення вагітних із хронічними обструктивними захворюваннями легень. 

Ключові слова: хронічні обструктивні захворювання легень; ендотеліальна дисфункція; ускладнення вагітності; окси-
дативний стрес; кислотно-лужний баланс.

ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ АКУШЕРСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ У БЕРЕМЕННЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ ОБСТРУКТИВ-
НЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ)

Цель исследования – изучение и анализ факторов, влияющих на возникновение акушерских осложнений у беременных 
с хроническими обструктивными заболеваниями легких.

Материалы и методы. В данном обзоре литературы использовали библиосемантический и аналитический методы.
Результаты исследования и их обсуждение. Наличие хронических обструктивных заболеваний сопровождается активацией 

свободнорадикальных процессов в легких. Свободные радикалы имеют свойство модифицировать белки, липиды, нуклеино-
вые кислоты, что в результате становится причиной эндотелиальной дисфункции. У больных с хроническими обструктивными 
заболеваниями легких была обнаружена связь между выраженностью эндотелиальной дисфункции, перекисного окисления 
липидов и активностью системы антиоксидантной защиты. Эндотелиальная дисфункция в настоящее время считается одним 
из основных патогенетических механизмов, лежащих в основе развития таких акушерских осложнений, как преждевременные 
роды, плацентарная дисфункция, синдром задержки роста плода, гестозы и др. Проведенный ретроспективный анализ 120 
историй показал, что у беременных с хроническими обструктивными заболеваниями легких развиваются следующие акушерские 
осложнения: дисфункция плаценты у 65,0 %, угроза преждевременных родов у 55,8 %, гестозы у 38,3 %, синдром задержки 
развития плода у 16,6 %, преждевременный разрыв околоплодных оболочек у 15,0 %, дистресс плода у 12,5 %.

Вывод. Учитывая значительную распространенность акушерских осложнений у беременных с хроническими обструк-
тивными заболеваниями легких, данная проблема является актуальной и требует углубленного изучения и анализа для 
разработки адекватных программ прогнозирования, диагностики осложнений и ведения беременных с хроническими 
обструктивными заболеваниями легких.

Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких; эндотелиальная дисфункция; осложнения бере-
менности; оксидативный стресс; кислотно-щелочной баланс.

THE FEATURES OF OBSTETRIC COMPLICATIONS DEVELOPMENT IN PREGNANT WOMEN WITH CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES (THE LITERATURE REVIEW AND OWN RESEARCH )

The problem of chronic obstructive pulmonary diseases in pregnant women increasingly has become relevant in obstetrics. The 
body's oxygen needs increasing by 15–20 % during physiological pregnancy, and therefore, in the presence of chronic pathology, 
this can cause decompensation of the disease as well as change the clinical course of pregnancy. Thus, the combination of chronic 
obstructive pulmonary disease with pregnancy can cause unpredictable complications for both mother and fetus.

The aim of the study – to determine and analyze the factors that affecting occurrence on the obstetric complications in pregnant 
women with chronic obstructive pulmonary diseases.

Materials and Methods. Bibliosemantic and analytical methods were used in this literature review.
Results and Discussion. A connection between the severity of endothelial dysfunction, lipid peroxidation, and the activity 

of the antioxidant defense system in pregnant women with chronic obstructive pulmonary disease, was found. The chronic 



ISSN 24114944. Актуальні питання педіатрії, акушерства та гінекології. 2021. № 1130

Акушерство та гінекологія

obstructive diseases are accompanied by the activation of free radical processes in the lungs. Free radicals have the ability to 
modify proteins, lipids, nucleic acids, which cause endothelial dysfunction. Endothelial dysfunction is currently considered one 
of the main pathogenetic mechanisms underlying the development of such obstetric complications as premature birth, placental 
dysfunction, intrauterine growth retardation, preeclampsia and others. A retrospective analysis of 120 histories of pregnant women 
with chronic obstructive pulmonary diseases revealed that the following obstetric complications had been developed: placental 
dysfunction in 65.0 %, premature birth in 55.8 %, preeclampsia in 38.3 %, intrauterine growth retardation in 16.6 %, premature 
ruptured membrane in 15 %, fetal distress in 12.5 %.

Conclusion. Chronic obstructive pulmonary diseases in pregnant women are accompanied with endothelial dysfunction, lipid 
peroxidation violation and increascent oxidative stress that need to develop an adequate programs for prediction of the obstetrics 
and perinatal complications in pregnant women with chronic obstructive pulmonary diseases.

Key words: chronic obstructive pulmonary diseases; endothelial dysfunction; pregnancy complications; oxidative stress; 
acid-base balance.

ВСТУП. Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) на даний час залишається найбільш неперед-
бачуваним захворюванням легеневої системи, оскільки 
характеризується повільним розвитком, персистуючим 
обмеженням прохідності дихальних шляхів, різноманітніс-
тю клінічних проявів та тригерів, які негативно впливають 
та погіршують перебіг захворювання. Попередити дану 
патологію та її ускладнення можна лише за умови про-
філактики факторів ризику, що погіршують якість життя 
хворих та, навіть, можуть призвести до інвалідизації, 
шляхом відмови від тютюнокуріння, раннього призначен-
ня постійної базисної фармакотерапії, вчасного лікування 
загострень [1, 2].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – вивчення та аналіз факторів, 
що впливають на виникнення акушерських ускладнень у 
вагітних із хронічними обструктивними захворюваннями 
легень.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. У цьому огляді літерату-
ри використовували бібліосемантичний та аналітичний 
методи.

Частка ХОЗЛ, як однієї з провідних причин інваліди-
зації та смертності, постійно збільшується. Так, у 1990 р.  
ХОЗЛ були на 6-му місці серед причин смертності, до 
2020 р. перемістилися на 3-тє місце [3–5]. Серед усіх 
пацієнтів із ХОЗЛ тільки у половини встановлений клі-
нічний діагноз, а 20 % припадає на людей, які ніколи не 
зловживали курінням. При цьому, суспільство мало знає 
про цю проблему, а за витратами на наукові дослідження 
ХОЗЛ знаходиться на 13-му місці [1, 6, 7].

У суспільстві поширена думка, що ХОЗЛ – це захво-
рювання курців чоловічої статі старшої вікової категорії. 
Останні доказові дані свідчать про швидке поширення 
та високу смертність від ХОЗЛ і серед жінок [8, 9]. За 
даними ВООЗ, ускладнення хронічних обструктивних 
захворювань легень у жінок є причиною смертності в 1,5 
раза більше, ніж від раку молочної залози та раку легень 
[10]. Причини такого явища різноманітні: куріння, яке за 
останні десятиліття значно поширилося серед жінок, про-
дукти згоряння біоорганічного палива, пасивне куріння, 
гірша переносимість тютюну, на відміну від чоловіків, 
тяжчий перебіг на тлі порушень гормонального фону в 
жінок. Важлива роль належить і соціально-економічному 
статусу: чим він нижчий, тим вищі шанси захворіти [1].

На думку експертів Європейського респіраторного 
товариства (ERS 2013), від 9 до 30 % хворих, які страж-
дають від ХОЗЛ, не підозрюють про наявність у них за-
хворювання, оскільки хворобу зазвичай не діагностують 
до розвитку клінічно виражених стадій захворювання, і 

лише у 25 % випадків діагностують своєчасно, а близько 
65 % пацієнтів не отримують адекватної терапії [7].

Особливо чутливу категорію завжди становили вагітні 
жінки. Властивість дихальної системи забезпечувати по-
вноцінний газообмін вкрай необхідна під час вагітності, 
оскільки використання кисню в цей період зростає на 
15–20 %. Чутливість дихального центру до вуглекислого 
газу підвищується, що зумовлено дією прогестерону [11]. 
Ці потреби задовольняються за рахунок підвищення на-
вантаження на дихальну систему шляхом структурних 
та функціональних змін, а при наявності хронічної пато-
логії дихальної системи недостатня оксигенація може як 
спричинити декомпенсацію захворювання, так і змінити 
клінічний перебіг вагітності. 

ХОЗЛ належить до класичного прикладу взаємодії 
генів та навколишнього середовища. Найбільш вивче-
ним генетичним фактором ризику розвитку хронічного 
обструктивного захворювання легень є дефіцит α1-
антитрипсину. Відповідно до даних дослідження The 
Global Burden of Disease study (2017), активне та пасивне 
куріння, забруднення твердих часток навколишнього 
середовища та атмосферного повітря, професійна ді-
яльність людини, тверде паливо, свинець належать до 
поширених причин ХОЗЛ. Серед вагомих анатомічних та 
функціональних змін дихальної системи під час вагітності 
можна виділити: піднімання діафрагми до 4 см, зниження 
загальної ємності легень, функціональної залишкової 
ємності легень (ФЗЄЛ), залишкового об’єму легень, 
збільшення хвилинної вентиляції, зменшення дифузних 
властивостей легень на 15 %, зростання споживання 
кисню, гіперсекреція і набряк слизової оболонки дихаль-
них шляхів (переважно в третьому триместрі). Водночас 
адаптація дихальної системи вагітної також відбувається 
за рахунок збільшення легеневої вентиляції на 40 %, 
через це дихальний об’єм зростає від 500 до 700 мл. В 
організмі жінки під час вагітності відбувається перебудова 
кістково-м’язового каркаса грудної клітки, збільшення 
передньо-заднього і транслатерального розміру грудної 
клітки. У результаті розширюються міжреберні проміжки, 
зберігається черевний тип дихання (особливо в положен-
ні на спині), що забезпечує достатню екскурсію діафраг-
ми. Незважаючи на піднімання діафрагми, підвищення 
внутрішньочеревного тиску та збільшення дихального 
об’єму, критичної зміни легеневих об’ємів не відбувається 
[12]. Оскільки життєва ємність легень та частота дихання 
при цьому не змінюються, як наслідок, відбувається зни-
ження функціональної залишкової ємності, остаточного 
об’єму і, відповідно, форсованого об’єму видиху за 1 с 
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[13, 14]. У зв’язку з цим, вагітні з хронічним обструктивним 
захворюванням легень є особливою категорією пацієнтів, 
які потребують посиленого спостереження та перебува-
ють в зоні ризику не лише загострень супутньої патології 
бронхолегеневої системи під час вагітності, а й розвитку 
перинатальних та акушерських ускладнень. 

Також існують дані про зміни показників функції зо-
внішнього дихання у вагітних із ХОЗЛ, що зумовлює ще 
більше зниження сатурації та погіршення перебігу вагіт-
ності, особливо при наявності супутньої патології легень. 
Ця теорія ґрунтується на тому, що слизова оболонка 
дихальних шляхів набрякає в результаті гормонально-
опосередкованого капілярного застою [15]. У цьому ас-
пекті, окрім стану матері, залишається відкритим питання 
внутрішньоутробної адаптації плода, який на етапі свого 
розвитку потребує більшої оксигенації.

Зі збільшенням терміну вагітності зростання потреби 
в насиченості киснем фетального гемоглобіну викликає 
збільшення частоти серцевих скорочень матері на 10– 
20 % та серцевого викиду на 30–60 % при максимальній 
вазодилатації, що сприяє збільшенню кровопостачання 
матки в 10 разів, а різке підвищення перфузії органів 
плода може стати причиною внутрішньоутробного ушко-
дження. Таким чином, дисбаланс рівнів PaO2 і PaCO2 у 
вагітних жінок може бути причиною тяжкої респіраторної 
дисфункції та порушення споживання кисню плодом [16]. 

У третьому триместрі вагітності у жінок за рахунок 
високого стояння діафрагми відбувається поглиблення 
легенево-діафрагмальних синусів. У результаті в 50 % 
жінок виникає задишка, тому навіть легкі форми легеневої 
патології можуть провокувати хронічну гіпоксію у матері. 
Перебіг бронхіальної астми під час вагітності часто недо-
оцінюють за рахунок змін функцій зовнішнього дихання 
(зниження ОФВ1, залишкового об’єму легень, співвідно-
шення ОФВ1 / ЖЄЛ, форсованої життєвої ємності легень, 
видиху до аналогічного параметра при вдиху, збільшення 
бронхіального опору) та часто інтерпретують у вагітних 
як фізіологічний [16]. За рахунок збільшення об’єму 
плазми зростає частота серцевих скорочень у вагітної 
та ударного об’єму серця. Внаслідок цього при патології 
дихальної системи раптово може розвинутися легенева 
гіпертензія, збільшитися навантаження на праві відділи 
серця та може спостерігатися симптоматика легенево-
серцевої недостатності [16].

Порушується і кислотно-лужний баланс. У першому 
триместрі вагітності розвивається хронічний компенсо-
ваний алкалоз: відбувається піднімання PaO2 до 104– 
108 мм рт. ст., а PaCO2 знижується до рівня 27–32 мм рт. ст.,  
проте внаслідок підвищеної екскреції бікарбонату нир-
ками pH артеріальної крові при фізіологічному перебігу 
вагітності не змінюється.

За даними дослідження О. Б. Приходько, Е. Б. Роман-
цова, А. Ф. Бабцева (2007), у 50 % вагітних спостерігали 
порушення адаптації дихальної системи при хронічних 
обструктивних захворюваннях легень [17]. Незважаючи 
на фізіологічну адаптацію дихальної системи матері, 
організм дитини гірше реагує на кисневе голодування. 
Оскільки обмін кисню між матір’ю та плодом відбува-
ється пасивно, pO2 плода ніколи не може бути більшим 
за материнське. Як результат, погіршується оксигенація 
органів плода, що спричиняє гіпоксію та затримку його 
внутрішньоутробного росту.

Одним з найскладніших завдань у веденні вагітних із 
екстрагенітальною патологією залишається адекватне 
прогнозування та попередження загострень основного 
захворювання у матері та розвитку акушерських усклад-
нень, що часто погіршують перебіг пологів та перина-
тальні наслідки. У контексті хронічного обструктивного 
захворювання легень такий негативний вплив являє 
собою хронічне запалення. Bafadhel M. et al. (2011) ви-
ділили декілька фенотипів загострення ХОЗЛ, що ґрун-
тується на виявленні специфічних біомаркерів [18, 19]. 
У ході дослідження виявлено загострення, асоційоване 
з бактеріями (35 %), що характеризується збільшенням 
нейтрофілів у мокротинні та периферичній крові. Біо-
маркерами для цього типу є рівень IL-β у мокротинні та 
С-реактивний білок. Наступний тип – це загострення, 
асоційоване з вірусами (35 %), для якого специфічним 
біомаркером є хемокін CXCL10 у сироватці крові. Специ-
фічним маркером для еозинофільного загострення (24 %)  
є рівень еозинофілії в периферичній крові. Четвертий 
фенотип дослідники віднесли до слабозапального типу 
(11 %) [20]. У контексті цього дослідження рано говорити 
про широке розповсюдження представленої класифікації, 
але цілком реально передбачити виникнення загострень, 
що для вагітних жінок може мати вирішальне значення 
для перебігу гестації. 

Основну роль у виникненні ускладнень вагітності при 
хронічному обструктивному захворюванні легень відво-
дять розвитку гіпоксичного ураження, яке можна поділити 
на три стадії. Компенсована стадія дихальної недостат-
ності проявляється лише наявністю респіраторної гіпоксії. 
Субкомпенсована стадія характеризується приєднанням 
циркуляторної гіпоксії, що призводить до ураження тка-
нинного дихання. При декомпенсованій стадії в організмі 
розвивається респіраторна, циркуляторна та вторинна 
тканинна гіпоксія, що значно погіршує перебіг основного 
захворювання та викликає порушення стану плода. Об-
тяжливими факторами респіраторної гіпоксії у вагітних 
із хронічними обструктивними захворюваннями легень 
можуть бути довготривалі запальні процеси в бронхіаль-
ному дереві, що супроводжуються швидким зменшенням 
життєвої ємності легень (ЖЄЛ), альвеолярної вентиляції, 
дифузної поверхні легень та, як наслідок, прогресуючим 
розвитком дихальної недостатності [21].

У патогенезі ХОЗЛ, що ґрунтується на хронічному 
запаленні повітроносних шляхів, основну роль відводять 
паренхімі та судинам легень, дисбалансу системи про-
теаз/антипротеаз у легенях і оксидативному стресу [22].

Одну з провідних ролей у появі перинатальних усклад-
нень та прогресуванні хронічного обструктивного захво-
рювання легень під час вагітності відіграють лімфоцити. У 
підслизовій оболонці дихальних шляхів і в периферичній 
крові збільшується кількість CD8+-лімфоцитів, які мають 
цитотоксичну пам’ять, що стає можливим завдяки змен-
шенню ЖЄЛ та зниженню циркуляції повітря в нижніх 
відділах легень під час вагітності [22]. Також збільшу-
ються допоміжні CD4+-клітини, що відповідають за ви-
роблення прозапальних цитокінів. Majori M. et al. (1999) 
показали, що особливо збільшується кількість клітин, 
що продукують γ-інтерферон [23]. Декілька досліджень 
показали зв’язок між ХОЗЛ та системним запаленням 
низького ступеня [22]. Метааналіз, проведений Gan WQ 
et al. (2004), показав, що пацієнти зі стабільним перебігом 
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ХОЗЛ мають високий рівень лейкоцитів, СРБ та фібри-
ногену, деяких цитокінів (IL-6) та TNF-α [24].

Під час вагітності, особливо у третьому триместрі, 
при загостренні хронічного обструктивного захворювання 
легень спостерігають збільшення концентрації циркулю-
ючих імунних комплексів та ендотоксинів, які регулюють 
проникність гематоплацентарного бар’єра і тонус судин 
[25]. Внаслідок цього розвивається хронічне порушення 
фетоплацентарного кровообігу у вагітної та церебраль-
ного кровообігу у новонародженого [15]. Спостерігають 
порушення регуляції Т-клітинного імунітету і розвиток 
дисфункції судин ендотелію жінок у першому триместрі 
гестації за рахунок зниження молекул CD4 і CD8, які бе-
руть участь у підтриманні запальної реакції [26]. Відповід-
но, відсутність адекватної відповіді на запальний процес 
в легенях погіршує перебіг як хронічного обструктивного 
захворювання легень, так і вагітності.

Загалом захворювання органів дихання є досить 
частою причиною ускладнень вагітності (від 5 до 9 %), 
оскільки загострення ХОЗЛ складає 10 % випадків серед 
усієї екстрагенітальної патології та вимагає негайної госпі-
талізації таких вагітних [27]. Найчастіше під час вагітності 
спостерігають бронхіальну астму, бронхіти та пневмонії. 
Вагітні жінки, які страждають від бронхіальної астми, 
мають вищий ризик несприятливого перебігу вагітності 
та пологів, тому в рекомендаціях GINA (2016) ХОЗЛ на-
лежить до факторів ризику ускладнень вагітності [28]. 
У дослідженнях Мерфі (2011) виявлено, що найчастіше 
бронхіальна астма ускладнюється токсикозом (до 37 %), 
пізнім гестозом (до 43 %), загрозою переривання вагітнос-
ті (до 26 %), плацентарною дисфункцією (до 29 %) [29]. 

До цього часу науковці та лікарі не дійшли остаточної 
думки щодо діапазону виникнення загострень ХОЗЛ про-
тягом вагітності, проте вважають, що більш небезпечний 
період – це ІІ і ІІІ триместри вагітності з піком загострень у 
22–34 тижні [30, 31]. Також, за даними Murphy and Gibson 
(2011), до ризиків виникнення ускладнень ХОЗЛ під час 
вагітності належать: несвоєчасно призначене лікування, 
недостатня доза кортикостероїдної терапії, ожиріння, 
метаболічні порушення [29].

Наявність ХОЗЛ супроводжується активацією віль-
норадикальних процесів у легенях. Вільні радикали 
мають властивість модифікувати білки, ліпіди, нуклеїнові 
кислоти, що в результаті стає причиною ендотеліальної 
дисфункції. У хворих із ХОЗЛ виявлено зв’язок між ви-
раженням ендотеліальної дисфункції, пероксидного 
окиснення ліпідів та активністю системи антиоксидант-
ного захисту [32].

Несприятливий вплив на плід у вагітних із ХОЗЛ від-
бувається в тому числі й за рахунок збільшення оксида-
тивного стресу. Кліфтон та ін. (2005) експериментально 
вперше довели підвищення оксидативного стресу у 
вагітних із бронхіальною астмою. Плаценти вагітних з 
астмою мали більш високий рівень маркерів пероксид-
ного окиснення ліпідів і маркерів оксидативного стресу 
порівняно з плацентами жінок без астми [33]. Пізніше 
підвищена експресія мРНК плацентарних цитокінів та-
кож була виявлена в плацентах вагітних, які хворіли на 
ХОЗЛ легкого та середнього ступенів тяжкості, порівняно 
з плацентами жінок без патології [34]. 

Ендотеліальну дисфункцію на даний час вважають од-
ним з основних патогенетичних механізмів, що лежить в 

основі розвитку таких акушерських ускладнень, як перед-
часні пологи, плацентарна дисфункція, синдром затримки 
росту плода, гестози тощо [35]. За даними дослідження 
О. Ю. Іванова та ін. (2010), висока частота обтяженого 
акушерського анамнезу (71 %) підвищує ризик негатив-
ного впливу судинного фактора на розвиток комплексу 
«мати – плацента – плід» [36]. Серед екстрагенітальної 
патології, що сприяє виникненню порушень судинної 
стінки, не останнє місце належить хронічним обструк-
тивним захворюванням легень. При бронхіальній астмі 
та інших хронічних обструктивних захворюваннях легень 
ендотеліальна дисфункція погіршує наростаючу дихальну 
недостатність, гіпоксемію та гіпоксію тканин [37]. 

Тема функціональної активності ендотелію вперше 
була озвучена в 1980 р. R. F. Furchgott та J. V. Zawadzki 
[38]. Завдяки виявленню багатофункціональності ендо-
телію, його з того часу прийнято вважати найважливішою 
ендокринною залозою в організмі [39]. Цілісний ендотелій 
бере участь в регуляції гемореологічних властивостей 
крові. Це допомагає забезпечувати нормальне функ-
ціонування фетоплацентарного комплексу. До однієї з 
базових функцій ендотелію належить здатність виділяти 
вазоактивні агенти. Основний з них – це оксид азоту 
(NO), який є важливим компонентом для сприятливого 
перебігу вагітності. Відомо, що рівень оксиду азоту під 
час вагітності зростає, оскільки в організмі жінки від-
бувається перебудова захисних систем у відповідь на 
посилення фізіологічного стресу. В крові підвищується 
кількість нейтрофілів та порушується система нейтро-
фільного апоптозу. Ця системна запальна реакція су-
проводжується виробленням активних форм кисню за 
рахунок респіраторного вибуху в нейтрофілах [25], при 
цьому відповідальна за вироблення активних форм кисню 
плацента як головний регулюючий орган вагітності [48].

Водночас активація оксидативних процесів є необхід-
ною умовою для нормального функціонування клітин та 
нормальної відповіді редокс-системи під час вагітності 
[40–43]. Адекватне вироблення NO допомагає забезпе-
чити достатній кровообіг, живлення та оксигенацію плода. 
За вироблення оксиду азоту відповідає NO-синтазна 
система, яка бере участь в плацентарному кровообігу під 
час вагітності [44]. Недостатнє вироблення NO-синтази 
ендотелієм призводить до хронічної дисфункції, яка, за 
даними дослідження В. Л. Зверко, Н. Е. Максимович,  
Т. С. Милош (2010), може бути причиною загрози перед-
часних пологів. Заявлені порушення супроводжуються 
зниженням перфузії тканин, погіршенням транспорту 
кисню в тканинах, розвитком гіпоксії та метаболічного 
ацидозу не лише в матері, а й у плода [44].

Також важлива роль в патогенезі ендотеліальної 
дисфункції належить ендотеліну-1 (ЕТ-1) – великому 
біциклічному поліпептиду, що синтезується в бронхіаль-
ному епітелії, ендотелії та альвеолярних макрофагах. 
При гіпоксемії, загостренні хронічного обструктивного 
захворювання легень відбувається збільшення в крові 
ендотеліну-1 [45]. Тому серед ускладнень хронічних об-
структивних захворювань ризик виникнення прееклампсії 
збільшується не менше як у 1,5 раза [16]. 

Одним із факторів ризику розвитку прееклампсії є 
і попередньо високий рівень фактора некрозу пухлин 
альфа. На фоні загострень ХОЗЛ відбувається підви-
щення рівня в крові таких жінок прозапальних цитокінів 
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(IL-1, IL-6), ендотеліну-1, фактора активації тромбоцитів, 
фактора Віллебранда, продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів, загального IgE та зниження рівня простацикліну, а 
підвищення рівня IL-1a можна трактувати як маркер ушко-
дження ендотеліоцитів, що підтверджує теорію судинного 
ураження при прееклампсії. Порушення балансу судинної 
регуляції причиною підвищеної активації ендотелію, що 
в комплексі зі складними імунними порушеннями в ор-
ганізмі вагітної жінки з ХОЗЛ (ріст в периферичній крові 
молекул адгезії sVCAM-1 і sICAM-1) стає причиною під-
вищеної частоти виникнення прееклампсії [46].

Під час дії інфекційних чинників на фоні загострення 
хронічних обструктивних захворювань легень посилю-
ється вироблення інтерферону-γ, що стає причиною 
цитотоксичних реакцій та призводить до передчасного 
старіння плаценти. За рахунок порушень компенсаторних 
механізмів на молекулярному, клітинному та тканинному 
рівнях формується хронічна плацентарна дисфункція 
[47, 58].

Згідно з даними А. І. Синопальникова та ін. (2017), по-
залікарняні пневмонії, які розвиваються на фоні ураження 
легень, стають причиною таких перинатальних усклад-
нень, як загроза передчасних пологів (68,4 %), дисфункція 
плаценти (60,5 %), внутрішньоутробна гіпоксія плода 
(44,7 %), порушення матково-плацентарного кровообігу 
(36,8 %). Також ймовірність виникнення ускладнень за-
лежить від терміну гестації, коли було перенесене за-
хворювання (у першому триместрі – 31,6 %, в другому –  
23,7 %, у третьому – 21,1 %) [49, 50].

Метааналіз перинатальних наслідків у вагітних із 
бронхіальною астмою V. E. Murphy (2011) показав досто-
вірне збільшення ризику передчасних пологів у вагітних 
із неконтрольованим перебігом бронхіальної астми. За 
умов гіпоксії, яка є основною ознакою хронічних обструк-
тивних захворювань легень, в матці запускається специ-
фічний механізм, що стає причиною гіперреактивності 
гладкої мускулатури [29]. 

Ризики для плода також складають велику частину 
ускладнень у вагітних із ХОЗЛ. Так, у когортному дослі-
дженні M. C. Breton (2010), що включало 13 100 хворих 
на бронхіальну астму і 28 042 жінок без бронхіальної 
астми, виявили збільшений ризик перинатальної смерт-
ності на 34 % [38]. Blais and Forget у 2008 р. дійшли 
висновку, що загострення бронхіальної астми під час 
першого триместру може бути причиною уроджених вад 
розвитку дитини, зокрема патології серцево-судинної та 
опорно-рухової систем, які асоціюються з прийманням 
таблетованих глюкокортикостероїдів [51].

Метааналіз (V. E. Murphy, 2011) показав збільшення 
на 24 % частоти випадків незрілості плода щодо терміну 
гестації і, відповідно, при некоректній терапії бронхіальної 
астми – нижчий ризик народження дитини масою тіла 
більше 3 кг [29].

Горіков І. Н. та ін. (2010) виявили, що у вагітних із 
хронічним бронхітом були клінічно діагностовані ознаки 
внутрішньоутробної затримки росту, а новонароджені 
мали нижчі антропометричні показники. Також у період 
гестації була відзначена тенденція до збільшення судин-
ного опору в середній мозковій артерії (СМА), особливо 
у дітей з церебральною ішемією [52].

Основними напрямками профілактики ускладнень 
хронічного обструктивного захворювання легень зали-

шаються відмова від активного куріння, вейпінгу та міні-
мізація пасивного куріння, зменшення впливу шкідливих 
чинників навколишнього середовища, вчасна діагностика 
та лікування основного та супутніх захворювань [1].

Для терапевтичного контролю хронічних обструктив-
них захворювань легень використовують інгаляційні глю-
кокортикостероїди, короткодіючі β2-агоністи, пероральні 
та внутрішньовенні теофіліни. Вагітність не може бути 
причиною відмови від таблетованих глюкокортикосте-
роїдів, хоча і доведено, що ендогенні глюкокортикос-
тероїди можуть бути причиною внутрішньоутробної 
затримки росту плода [29]. Як альтернативну терапію 
можна застосовувати антилейкотрієнові препарати, але 
лише для категорії жінок, які досягли покращення симп-
томів до вагітності порівняно з ефективністю препаратів 
першої лінії [53].

Для лікування хронічного обструктивного захворюван-
ня легень першою лінією препаратів є бронходилататори. 
При наявності вираженого запального компонента необ-
хідно використовувати комбіновані препарати з глюко-
кортикостероїдами, що допоможе запобігти виникненню 
ускладнень [53]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Проаналізовано близько 120 історій вагітності та пологів 
у жінок із хронічними обструктивними захворюваннями 
легень різного ступеня тяжкості, які перебували на ліку-
ванні у Тернопільському обласному клінічному перина-
тальному центрі «Мати і дитина», за період 2010–2020 рр. 
Усі історії містили дані про перебіг вагітності та пологів. 
У вагітних із ХОЗЛ виявлено протягом вагітності такі за-
хворювання легеневої системи, як бронхіти – 82 (68,3 %), 
бронхіальна астма – 18 (15,0 %), бронхоектатична хво-
роба – 7 (5,8 %), пневмонії – 20 (16,6 %). Серед акушер-
ських ускладнень найчастіше спостерігають дисфункцію 
плаценти – 78 (65,0 %), загрозу передчасних пологів – 67 
(55,8 %), гестози – 46 (38,3 %), синдром затримки росту 
плода – 20 (16,6 %), передчасний розрив навколоплідних 
оболонок – 18 (15,0 %), дистрес плода – 15 (12,5 %). 
Постнатально в 33,3 % (40 новонароджених) була діа-
гностована мала маса тіла, що не відповідала терміну 
гестації. У 21,6 % спостерігали два і більше акушерських 
ускладнення. 

Провідне місце серед акушерських ускладнень за-
ймає дисфункція плаценти, що при відсутності адек-
ватної терапії може призводити до значного порушення 
гемодинамічних показників плода. Встановлено, що в 
період 26–28 та 34–36 тижнів гестації показник індексу 
резистентності в маткових артеріях статистично більш 
виражений у вагітних із ХОЗЛ та плацентарною дисфунк-
цією порівняно зі здоровими вагітними [54]. 

ВИСНОВОК. Вчасна діагностика, попередження та 
лікування акушерських ускладнень у вагітних із хроніч-
ними обструктивними захворюваннями легень є важли-
вим напрямком дослідження, що потребує розроблення 
критеріїв прогнозування, діагностики, програм акушер-
ського супроводу та методу розродження, що допоможе 
в майбутньому зменшити частоту ускладненого перебігу 
вагітності та пологів.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 
Хронічні обструктивні захворювання легень супрово-
джуються ендотеліальною дисфункцією, пероксидним 
окисненням ліпідів та наростаючим оксидативним 
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стресом. Це вимагає подальшої розробки адекватних 
програм прогнозування акушерських та перинатальних 

ускладнень у вагітних із хронічними обструктивними 
захворюваннями легень.
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