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ПРОГНОЗУВАННЯ УСКЛАДНЕНЬ У ЖІНОК З ІДІОПАТИЧНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПОТЕНЗІЄЮ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ ТА В ПОЛОГАХ

Хоча ідіопатичну артеріальну гіпотензію (ІАГ) не включено до протоколів для вагітних із високим ризиком, у звіті Аме-
риканського коледжу кардіології вказано, що ризик серцево-судинних захворювань зростає логарифмічно: від рівнів САТ 
<115 мм рт. ст. до >180 мм рт. ст. і від рівнів ДАТ <75 мм рт. ст. до >105 мм рт. ст. І якщо основні зусилля дослідників зо-
середжені на артеріальній гіпертензії, то артеріальна гіпотензія привертає значно менше уваги вчених. Клінічне значення 
ІАГ у вагітних прийнято розглядати крізь призму впливу цієї патології на стан матері і плода. З іншого боку, специфічний 
вплив вагітності на системну гемодинаміку посилює, «проявляє» основні ланки патогенезу та клінічну симптоматику ІАГ. 
Зниження ДАТ з першого триместру вагітності та САТ і ДАТ у другому триместрі називають «феномен гіпотензивної дії 
вагітності». Відповідно, вагітність, як правило, посилює прояви гіпотензії, які були раніше, та значно погіршує якість життя 
вагітних з ІАГ. Численні поліморфні скарги формуються за участю автономної нервової системи і свідчать про вегетатив-
ний дисбаланс у них. Зміни центральної та периферичної гемодинаміки матері із гіпотензією (зменшення ударного та 
хвилинного об’єму серця, збільшення або зниження резистентності судинного русла) сприяють уповільненню надходження 
крові в міжворсинчастий простір із формуванням плацентарної дисфункції, розвитку страждання плода. Вегетативна дис-
регуляція, особливо знижений тонус симпатичної системи, як вважають, впливає на етіологію ІАГ, забезпечення вступу в 
пологи, є передумовою для деформації «пологової домінанти» і однією з основних причин слабкості пологової діяльності. 
Переважання тонусу парасимпатичної нервової системи сприяє розвитку сегментарного спазму і дистоції шийки матки, 
що зумовлює виражену болючість перейм і сповільнене розкриття шийки матки. Неадекватне реагування на звичайні і, 
тим більше, надсильні подразники, яким і є пологовий акт, вираженою тахікардією, регіонарним спазмом судин погіршує 
матково-плацентарний кровотік і, тим самим, створюються особливо несприятливі умови для плода. Саме тому роділлі з 
ІАГ потребують ретельного знеболення та психологічної підтримки в пологах.
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PREDICTION OF POSSIBLE COMPLICATIONS IN WOMEN WITH IDIOPATHIC ARTERIAL HYPOTENSION DURING 

PREGNANCY AND DELIVERY
Although idiopathic arterial hypotension (IAH) is not included in the protocols for high-risk pregnant women, a report by the 

American College of Cardiology shows that the risk of cardiovascular disease increases logarithmically: from SBP levels <115 mm 
Hg. up to >180 mm Hg and from diastolic blood pressure levels <75 mm Hg. up to >105 mm Hg. And, while the main efforts of 
researchers are focused on arterial hypertension, then arterial hypotension attracts much less attention of scientists. The clinical 
significance of IAH in pregnant women is usually considered through the prism of the impact of this pathology on the state of the 
mother and fetus. On the another hand, the specific effect of pregnancy on systemic hemodynamics increases, "manifests" the 
main links of pathogenesis and clinical symptoms of IAH. The decrease in DBP from the first trimester of pregnancy and SBP and 
DBP in the second trimester was called the "pregnancy hypotensive phenomenon". Accordingly, a pregnancy, as a rule, intensifies 
the manifestations of hypotension that were present earlier and significantly worsens the quality of life of pregnant women with 
IAH. Numerous polymorphic complaints are formed under influence of the autonomic nervous system and indicate a vegetative 
imbalance in them. Changes in the central and peripheral hemodynamics of a woman with IAH (decrease in stroke volume and 
cardiac output, increase or decrease in vascular resistance) contribute to the slowing down of blood flow into the intervillous space 
of placenta with the formation of placental dysfunction and the development of fetal distress. Vegetative imbalance, especially the 
reduced tone of the sympathetic system, which is considered to be involved in the etiology of IAH, impairs the onset of labor, is 
a prerequisite to the deformation of the "labor dominant" and is one of the main reasons for the weakness of labor activity .The 
predominance of the tone of the parasympathetic nervous system contributes to the development of segmental spasm and dystocia 
of the cervix, which causes severe pain during labor and delayed opening of the cervix. Inadequate response to the ordinary and 
too extreme stimuli (one of which is delivery), manifests by tachycardia, regional spasm of blood vessels. As a consequence, there 
is a deterioration of the utero – placental blood flow and, thereby, particularly unfavorable conditions for the fetus are created. That 
is why women with IAH in delivery need thorough anesthesia and psychological support during delivery.

Key words: pregnancy; delivery; idiopathic arterial hypotension.

Європейське товариство кардіологів (ESC) розглядає 
низький артеріальний тиск (АТ), як і артеріальну гіпер-
тензію, однією частиною J-подібної кривої підвищеного 
ризику серцево-судинних ускладнень [1, 2, 3]. Поширення 
артеріальної гіпотензії коливається в широких межах і 

складає від 2–3 % у загальній популяції (при одноразово-
му вимірюванні АТ) до 56 % (при добовому моніторуванні, 
особливо, в нічний час, під час сну), при чому переважно 
страждають жінки [4, 5]. Така відмінність у частоті зумов-
лена впливом денної активності на рівень АТ. 
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Артеріальна гіпотензія – це зниження АТ порівняно з 
нормою. За критеріями ВООЗ [6], гіпотонію діагностують 
у разі зниження систолічного артеріального тиску (САТ) 
нижче 100 мм рт. ст. у жінок і 110 мм рт. ст. у чоловіків, 
незалежно від діастолічного показника. Для діагностики 
необхідно мати дуже важливу ознаку – хронічний низь-
кий артеріальний систолічний або діастолічний тиск. 
Загальноприйнятих і погоджених критеріїв артеріальної 
гіпотензії на даний час немає, проте в наукових до-
слідженнях найчастіше використовують величини САТ 
менше 100 мм рт. ст. і діастолічний артеріальний тиск 
(ДАТ) менше 60 мм рт. ст. [7]. У керівництві щодо запо-
бігання, виявлення, оцінки та лікування високого АТ у 
дорослих – звіті Американського коледжу кардіології [8] 
вказано, що ризик серцево-судинних захворювань, який 
часто не враховують, зростає логарифмічно: від рівнів 
САТ<115 мм рт. ст. до >180 мм рт. ст. і від рівнів ДАТ  
<75 мм рт. ст. до >105 мм рт. ст. 

За МКХ 10 артеріальна гіпотензія характеризується як 
синдром, тобто прояв певної хвороби чи групи захворю-
вань, відмінних за етіологією та патогенезом, наслідками 
для життя і здоров’я [9]. МКХ 10 пропонує наступний 
розподіл гіпотензії:

I 95.0 Ідіопатична гіпотензія
I 95.1 Ортостатична гіпотензія
I 95.2 Гіпотензія, викликана лікарськими засобами
I 95.8 Інші види гіпотензії. Хронічна гіпотензія
I 95.9 Гіпотензія не уточнена
На найбільшу увагу заслуговує ідіопатична артеріаль-

на гіпотензія (ІАГ) як гіпотензія з невідомою етіологією, 
на відміну від вторинної гіпотензії, яка розвивається при 
інфекційних захворюваннях, хворобі Аддісона, вираз-
ковій хворобі, гіпотиреозі, анемії, гіпоглікемії, гострому і 
хронічному гепатитах, цирозі печінки, дії ряду лікарських 
препаратів [10]. ІАГ має синоніми, які використовуються 
в різних країнах ученими та медиками – «Первинна», 
«Ессенціальна», «Конституційна». Ідіопатичну, хронічну 
«есенціальну» гіпотензію слід відрізняти і від ортостатич-
ної гіпотензії, при якій АТ знижується лише при прийнятті 
вертикального положення.

АТ модулюється за допомогою двох основних меха-
нізмів: серцевого викиду та загального периферичного 
судинного опору. Серцевий викид визначається ударним 
об’ємом та частотою серцевих скорочень. Хворих з ІАГ 
слід розглядати як пацієнтів з хронічним серцево-судин-
ним захворюванням, в основі якого лежить зменшення 
серцевого викиду за рахунок зниження ударного об’єму, 
патологічне зниження периферичного судинного опору 
[10, 13, 14]. Деякі автори вважають найбільш важливим 
у наявності низького системного артеріального тиску 
зниження венозного тонусу, що призводить до депону-
вання крові у венозній системі та зменшення венозного 
повернення до серця, гіповолемії, вазодилатації та 
зниженню функції серця [15]. Враховуючи важливу роль 
вегетативної дисфункції в патогенезі ІАГ, структурно-
функціональні зміни серця асоціюються з слабкою ак-
тивацією симпатичної автономної нервової системи на 
фоні парасимпатикотонії [4, 16]. 

Перебіг захворювання характеризується постійним 
компенсаторним напруженням, сконцентрованим на 
забезпеченні кровопостачання життєво важливих орга-
нів [17]. Важливо відзначити, що вираження порушень 

зростає навіть при незначних навантаженнях – затримці 
дихання, ортостазі, фізичному навантаженні, холодовому 
впливі, емоційному стресі. У результаті вегетативної дис-
регуляції серцево-судинної системи відбувається поси-
лена реакція на звичайні, а, особливо, сильні подразники 
– неадекватною тахікардією, регіонарним спазмом судин. 
У жінок з ІАГ в періоди значного зниження АТ при пікових 
навантаженнях значно знижується перфузія головного 
мозку і функціональні можливості серця, що збільшує ри-
зик не тільки когнітивних порушень, але й церебральних 
та серцево-судинних розладів, аж до ішемічного інсульту 
й інфаркту [13, 18]. 

Спадковий фактор має важливе значення в розвитку 
ІАГ [19, 20]. З цієї позиції ІАГ є генетично детермінованим 
станом з автосомно-домінантним типом успадкування 
[19]. Цікавим є той факт, що у сім’ях з ІАГ може спо-
стерігатися різна серцево-судинна патологія, а саме: 
гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, варикоз-
не розширення вен та ін. Цей факт може свідчити про 
спільну генетичну детермінованість даних станів. Психо-
емоційні навантаження, перевтома у жінок зі спадково-
конституційною схильністю можуть слугувати тригерами 
погіршення самопочуття при ІАГ. 

Діагностика ІАГ зумовлює певні труднощі. Традицій-
ний метод контролю АТ не дає змоги повністю оцінити 
весь спектр змін з урахуванням циркадної варіабельності 
під впливом різних фізичних і емоційних навантажень. 
За даними разових вимірів, у пацієнток з гіпотензією 
середні показники АТ нерідко виявляються вищими від 
очікуваних, що, ймовірно, пов’язано з проявом ефекту 
«білого халата» як результату вегетативної реакції. Тому 
доцільно використовувати метод добового моніторингу 
АТ, що сприяє своєчасному виявленню гемодинамічних 
порушень, починаючи з ранніх термінів гестації [21, 
22]. Добове моніторування АТ показало, що параметри 
середнього АТ у вагітних з артеріальною гіпотензією, 
встановлені при використанні цього методу, не завжди 
відповідали передбачуваному рівню і були вірогідно 
більш низькими. При оцінці циркадного ритму АТ опти-
мальною вважається ступінь нічного зниження від 10 до 
20 %. У вагітних з АГ цей показник був вірогідно вищим, 
що негативно характеризувало ступінь нічного знижен-
ня кров’яного тиску в даного контингенту обстежених. 
Тривало існуюча нічна гіпотензія характеризує початкові 
прояви дискоординації центральних механізмів регуляції 
судинного тонусу, що сприяє зриву компенсаторних ме-
ханізмів, які спрямовані на забезпечення гемодинаміки в 
умовах формування додаткового кола кровообігу [11, 24]. 
Апресова К. Г. [11] при застосовуванні холтерівського мо-
ніторингу ЕКГ з аналізом варіабельності серцевого ритму 
у вагітних з артеріальною гіпотензією виявила незначне 
посилення парасимпатичної активності вегетативної 
нервової системи та варіабельності серцевого ритму у 
вигляді діагностично незначної екстрасистолії. На ЕКГ 
спостерігалося зниження вольтажу, брадикардія, іноді 
– виражена дихальна аритмія, нечаста екстрасистолія. 
При реографічному дослідженні виявлялося зниження 
тонусу та еластичності як великих, так і дрібних судин 
периферичних басейнів [22]. 

ІАГ, яка виникає в результаті порушення регуляції 
механізмів підтримки АТ, насамперед, вегетативних, стає 
причиною каскаду функціональних і структурних змін 
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серця, судин, крові. Баев В. М. і співав. [16] показав, що 
для ІАГ характерним є ремоделювання серця у вигляді 
зниження маси міокарда і скоротливої здатності ліво-
го шлуночка, зменшення розмірів порожнин і товщини 
стінок, зміни діаметру судин і, як наслідок, швидкісних 
параметрів кровотоку, зростання частоти венозних реф-
люксів і розвиток венозної недостатності. У жінок з суб-
компенсованим перебігом ІАГ (при реактивній гіперемії 
і холодовій імерсії) було виявлено збільшення кінцевого 
діастолічного об’єму лівого шлуночка за нормальних 
показників кінцевого систолічного об’єму, що характери-
зувало підвищену здатність міокарда лівого шлуночка 
до релаксації, при апное зменшення наповнення камер 
серця. Автором зареєстровано структурні зміни цільної 
крові у вигляді пойкілоцитозу та зафіксовано їх вплив на 
кардіальну гемодинаміку, ремоделювання серця та судин.

Для виключення вторинної гіпотензії вагітним з ІАГ 
рекомендовано визначати гормони щитоподібної залози, 
проводити УЗД нирок та надниркових залоз [23].

Клінічне значення ІАГ у вагітних прийнято розглядати 
крізь призму впливу цієї патології на стан матері і плода. 
З іншого боку, специфічний вплив вагітності на систем-
ну гемодинаміку посилює, «проявляє» основні ланки 
патогенезу та клінічну симптоматику ІАГ. Передусім слід 
ураховувати, що за нормального перебігу вагітності АТ 
має тенденцію до зниження. Зниження АТ починає відбу-
ватися з діастолічного компонента в першому триместрі 
і продовжується у другому триместрі зниженням як САТ, 
так і ДАТ. Зазначене явище отримало назву «феномен 
гіпотензивної дії вагітності» [26]. У реалізації артеріальної 
гіпотензії у вагітних важливу роль відіграє імунна від-
повідь на антигени плаценти і плода, в результаті чого 
відбувається зниження або підвищення секреції ряду біо-
логічних речовин, зокрема катехоламінів, ацетилхоліну, 
серотоніну, гістаміну. Виявлено зниження катехоламінів 
у крові одночасно з наростанням коефіцієнта адреналін/
нор адреналін [27]. Є дані про збільшення вмісту у вагітних 
з ІАГ ацетилхоліну, який розглядається як фактор, що 
сприяє зниженню артеріального тиску. Початок підвищен-
ня холінергічної активності спостерігається з 13–14 тижня 
вагітності, що часто збігається з появою клінічних проявів 
артеріальної гіпотензії та прогресування симптомів до 
17–24 тижня [28]. Ці ж терміни вагітності визначаються 
як критичні в становленні матково-плацентарно-плодової 
циркуляції, особливо її внутрішньоплацентарної ланки, 
що й визначає можливий несприятливий вплив артері-
альної гіпотензії матері на плід [29].

Фактором, який впливає на зниження тиску під час 
вагітності, є виникнення додаткової матково-плацентар-
ної системи кровообігу. Плацента продукує гормони, які 
пригнічують функцію гіпофізу, в результаті чого зменшу-
ється продукція пресорних речовин. Гіпофункція кори 
надниркових залоз, яка має місце під час вагітності, 
також сприяє погіршенню перебігу ІАГ. При зниженні 
рівня кортикостероїдів реакція органів і систем у відпо-
відь на дію катехоламінів слабшає [29]. Гіпопродукція 
естрогенів гальмує вироблення адренокортикотропного 
гормону, збільшення вмісту в крові прогестерону веде до 
зниження АТ [11]. 

Дизрегуляція вегетативної нервової системи з пере-
важанням тонусу парасимпатичного відділу, зниженням 
симпатичної активності, сприяє гальмуванню всіх функцій 

(урокінетики, перистальтики кишечника), переважанню 
вазодилататорних ефектів над вазоконстрикторними та 
прогресуванню ІАГ під час вагітності [17]. 

Головною гемодинамічною ланкою патогенезу ІАГ 
вважається первинне порушення тонусу судин і їх ре-
активності. Важливу роль у регуляції судинного тонусу 
відіграють два газоподібні месенджери – оксид азоту 
(NO) та сірководень (H2S). Виявлений сильний негатив-
ний корелятивний зв’язок між H2S та NO, що свідчить 
про опосередковану взаємодію між цими системами 
вазорегуляції [34]. 

Розвиток стійкої гіпотензії пов’язують з підвищеним 
рівнем NO [35, 36]. Зв’язок ІАГ із гіпероксидазотемією 
вже підтверджений у дитячій популяції, в якій було за-
фіксовано підвищення рівня NO в крові в десятки разів 
[37]. Зростання концентрації оксиду азоту при низькому 
артеріальному тиску зумовлене вираженою активністю 
парасимпатичної нервової системи і стимуляцією синтезу 
NO ацетилхоліном. У свою чергу, надлишок оксиду азоту 
викликає дилатацію судин, має негативний інотропний 
вплив на скоротливість міокарда, знижує опір перифе-
ричних судин, що і формує гемодинамічну складову ІАГ 
[38]. Умови, при яких NO змінює свої вазопротекторні 
властивості на токсичні, залежать від концентрації його 
в тканині. Надлишок NO окислюється, перетворюючись в 
пероксинітрит, дуже активний окисний радикал, який під-
вищує рівень окисного стресу. Пітько В. А. та співавт. [36] 
вважають, що у вагітних з артеріальною гіпотензією має 
місце ендотеліальна дисфункція, яка зумовлена як збіль-
шенням рівня вмісту у плазмі ендотеліального фактора 
релаксації (NO), так і збільшеним викидом прозапальних 
цитокінів. Окремі автори [21,31] вважають, що при ІАГ 
має місце новий варіант ендотеліальної дисфункції, при 
якому утворення факторів вазодилатації (NO) переважає 
над синтезом факторів вазоконстрикції (Е-1, Е-2; ПрF2ɑ). 
Наявність ендотеліальної дисфункції погіршує і до того 
знижену перфузію органів і тканин у жінок з ІАГ. 

До важливих чинників регуляції АТ належить і сірково-
день. H2S регулює процеси вазорелаксації, має гіпотен-
зивну дію і антиоксидантні властивості. На відміну від ніт-
рогену оксиду, який має виражений судинорозширюючий 
ефект, H2S має як вазодилятуючу, так і вазоконстрикторну 
дію, яка визначається його концентрацією. H2S знижує 
релаксацію, індуковану ацетилхоліном, баланс зміщуєть-
ся в сторону посилення судинозвужувальних ефектів і 
підвищення судинного тонусу [39]. 

Хоча ІАГ є відносно доброякісним станом, який може 
перебігати безсимптомно, майже 70 % жінок віком 18–35 
років скаржаться на проблеми зі здоров’ям [7]. Вагітність, 
як правило, погіршує стан жінок з артеріальною гіпотен-
зією: у 91 % жінок під час вагітності посилюються прояви 
гіпотензії, які були раніше. Найчастіше погіршення стану 
наступає в ранні терміни вагітності. Порушення надсег-
ментарної вегетативної регуляції, до окремих проявів 
якої відноситься гіпотензія, є вихідним фоном, що сприяє 
розвитку раннього гестозу вагітних і, за даними різних 
авторів, спостерігається у 50–80 % вагітних [20, 40, 41].

Клінічно ІАГ проявляється наявністю порушень 
судинного тонусу (головний біль мігренозного типу, 
серцебиття), симптомів астенічного синдрому (загальна 
слабість, головокружіння, швидка втома), порушен-
ням вегетативної адаптації (потемніння в очах під час 
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вставання, біль в ділянці серця, нестійкість при ходьбі, 
тахікардія, червоний дермографізм), респіраторними 
розладами (задишка), патологією з боку нервової сис-
теми (підвищена збудливість, подразливість, порушення 
сну), цереброваскулярними розладами (головний біль, 
запаморочення), зниженням периферичного кровообігу 
(парестезії, міалгії, мерзлякуватість кистей та стоп) [11, 
20, 23]. Численні скарги у жінок з ІАГ зумовлені, перш за 
все, особливостями їх психологічної поведінки в суспіль-
стві та підвищеною емоційністю в оцінці навколишнього 
світу, що було доведено групою іспанських учених [43]. 

У роботах ряду дослідників показано, що обидві фор-
ми гіпотензії (симптомна та безсимптомна) впливають 
на перебіг вагітності та пологів, негативно позначають-
ся на стані плода і новонародженого. У цьому випадку 
відображенням наявності патології, крім перманентного 
патологічного зниження артеріального тиску, може бути 
комплекс лабораторних ознак, що характеризують по-
рушення гомеостазу [7, 43].

Між центральною та периферичною гемодинамікою 
матері і станом фето-плацентарного кровообігу існує тіс-
ний взаємозв’язок. Порушення центральної гемодинаміки 
у вагітних з ІАГ слугує тригером для виникнення судинних 
розладів та порушень мікроциркуляції, супроводжується 
системними гемодинамічними зрушеннями, зниженням 
перфузії органів і тканин і, як наслідок, ускладненнями з 
боку матері і плода [44]. 

De Los Reyes S et al. [45] вказує на достовірний зв’язок 
між стійкою гіпотензією у матері, яка народжує вперше, 
належить до групи низького ризику, і малим для геста-
ційного віку плодом. Хронічне зниження матково-плацен-
тарного кровотоку призводить до гіпоперфузії плаценти 
та подальшого поганого росту плода. 

Bánhidy F et al. [46] проаналізувавши можливий 
зв’язок гіпотензії у 2000 вагітних з ускладненнями ва-
гітності, вказували на вищий ризик нудоти і блювання; 
загрози переривання вагітності на ранніх термінах, часто 
з формуванням ретрохоріальної гематоми; виникнення 
анемії. Проте вважали, що гіпотонія матері є протекцією 
від прееклампсії, не відмічали зростання частоти перед-
часних пологів та народження маловагових дітей. 

На думку багатьох авторів, однією з основних причин 
зростання перинатальної захворюваності і смертності у 
жінок з ІАГ є плацентарна дисфункція (ПД), морфологічні 
ознаки якої реєструються в 64–100 % випадків, а клінічні 
прояви – в 45–83 % [20, 23, 28]. У результаті проведеного 
гістологічного та морфометричного дослідження плацент 
жінок з ІАГ встановлено негативний вплив артеріальної 
гіпотензії під час вагітності на функціональні можливості 
плаценти внаслідок розвитку інволюційно-дистрофічних 
змін у мікроциркуляторному руслі плаценти [40, 45]. 

При проведенні УЗД вагітних з ІАГ в плаценті спосте-
рігались розширення інтервільозного простору та значне 
розширення крайового синуса – до 15–20 мм, зумовлені 
депонуванням крові у венозній системі внаслідок зни-
ження венозного тонусу та венозного повернення [38].

Одним із основних методів діагностики ПД є ультра-
звукова доплерометрія, за допомогою якої визначають 
параметри кровоплину в маткових артеріях (МА), арте-
ріях пуповини (АП) та середній мозковій артерії плода 
(СМА). Питанням вивчення гемодинаміки в системі 
мати-плацента-плід при ІАГ присвячено ряд робіт [20, 

22, 28, 47]. Більшість авторів вказує на розвиток пору-
шень матково-плацентарного кровотоку (МПК) у вагітних 
з ІАГ, починаючи з ІІ триместру. Так, середнє значення 
пульсаційного індексу (ПІ) в МА майже у третині випадків 
перевищувало норму. Якщо у вагітних з фізіологічним 
перебігом вагітності середні значення індексів судинного 
опору (ІСО) в МА мали тенденцію до поступового зниження 
до завершення вагітності за рахунок зростання швидко-
сті кровотоку в діастолу, то у вагітних з ІАГ зниження ІСО 
не спостерігали [20, 43]. В артеріальній ланці кровообігу 
плода також мали місце певні зміни. При дослідженні 
кровоплину в аорті плода при артеріальній гіпотензії від-
значалось підвищення показників ІСО; у той же час, у СМА 
спостерігалось деяке зниження показників ІСО порівняно з 
жінками з нормотензією. Очевидно, при наявності гіпотензії 
у матері кровообіг плода зазнає істотних змін, які можна 
пояснити як перебудову гемодинаміки в умовах зниженого 
матково-плацентарного кровопостачання та хронічної тка-
нинної гіпоксії. Відбувається централізація гемодинаміки 
плода: головний мозок перебуває в умовах переважного 
постачання артеріальною кров’ю, у той час як розподіл 
крові до паренхіматозних органів знижується [49]. 

Запорукою фізіологічного перебігу гестаційного про-
цесу є своєчасне формування біологічної готовності 
материнського організму до пологів, що становить новий 
рівень гомеостазу, необхідний для ініціації та розвитку 
пологової діяльності [50]. Оскільки вегетативна дисре-
гуляція, особливо знижений тонус симпатичної системи, 
вважається причетною до етіології хронічної гіпотензії 
[4], це може мати вплив на забезпечення вступу в по-
логи і бути передумовою для деформації «пологової 
домінанти». За даними ряду авторів [11, 20, 23], для 
роділь з ІАГ характерним є тривалий період передвісни-
ків та сповільнений темп розвитку перейм. У разі пере-
важання тонусу парасимпатичної нервової системи над 
тонусом симпатичної може розвиватися дискоординація 
перейм, сегментарний спазм і дистоція шийки матки, 
що зумовлює виражену болючість перейм і сповільнене 
розкриття шийки матки [48]. Крім того, в результаті по-
рушень вегетативної регуляції серцево-судинної системи 
відбувається неадекватне реагування нею на звичайні і, 
тим більше, надсильні подразники, яким і є пологовий 
акт, – вираженою тахікардією, регіонарним спазмом 
судин. Все це погіршує матково-плацентарний кровотік і 
тим самим негативно впливає на скоротливу діяльність 
матки та стан плода [12, 20].

Тільки у 25 % хворих з артеріальною гіпотензією 
відзначається фізіологічний перебіг пологів [47]. За спо-
стереженнями Абрамченко В. В. і співавт. [48], у пологах 
гіпотонічна дисфункція матки мала місце у 59 % жінок. 
Це підтверджує ряд авторів [20,43], які вказують на під-
вищену частоту стимуляції пологової діяльності. Також 
існує тенденція до розвитку різних форм дискоорди-
нованої пологової діяльності та зростання тривалості 
пологів [11]. Хоча існує протилежна думка, що у роділь 
з артеріальною гіпотензією сповільнений тип розвитку 
пологової діяльності помилково вважають за первинну 
слабість пологової діяльності. Родопосилення в таких 
випадках стає причиною виникнення дискоординації по-
логових сил [23]. 

Розродження вагітних з ІАГ здійснюється через при-
родні пологові шляхи з профілактикою характерних 
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ускладнень пологового акту. При веденні своєчасних 
пологів роділлі потребують ретельного знеболення, 
психологічної підтримки та профілактики акушерської 
кровотечі. Кесарів розтин виконують за акушерськими 
показаннями [12, 47].

Ускладнення в роділь з ІАГ під час пологів сприяють 
більш частому застосуванню оперативних методів роз-
родження [12]. Коли артеріальна гіпотензія в пологах по-
єднується зі слабістю пологової діяльності, створюються 
особливо несприятливі умови для плода – його дистрес 
може призвести до інтра- або постнатальної загибелі [41]. 

У жінок з ІАГ частота кровотеч у ранньому післяполо-
говому періоді сягає 10,6 % [40]. Виникнення кровотеч у 
послідовому та ранньому післяпологовому періодах деякі 
автори пояснюють порушенням скоротливої активності 
матки, проте більшість вказує, що в генезі кровотеч най-
більшу роль відіграють гемостазіологічні порушення [19, 
40]. Шехтман М. М. [47] вважає, що порушення гемостазу 
у вагітних з ІАГ зумовлена зниженням кількості тромбоци-
тів, їх адгезивної здатності, концентрації фібриногену та 
підвищенням фібринолітичної активності. Лагутко Н. М. 
[55] у вагітних з ІАГ та недиференційованою дисплазією 
сполучної тканини спостерігає активацію тромбоцитарної 
ланки гемостазу в поєднанні з підвищеним коагуляційним 
потенціалом та зниженням показників протизгортальної 
системи, що сприяє, на її думку, формуванню у них пре-
тромботичного стану. Ильиных О. Л. [20] дослідила, що у 
вагітних з ІАГ мутації в гені метилентетрагідрофолатре-
дуктази зустрічаються в 3 рази частіше, ніж у загальній 
популяції. При цьому гетерозиготний варіант даної мутації 
виявлено у 35,62 % випадків, а гомозиготний – у 8,2 %. 
Дослідження на основні маркери уродженої тромбофілії 
показало, що вагітні з ІАГ не були носіями мутації гену 
протромбіну чи мутації Лейден.

Роділлі з ІАГ погано переносять крововтрату, в резуль-
таті якої швидко розвивається вазомоторний колапс. Роз-
риви м’яких тканин пологових шляхів характеризуються 
підвищеною кровоточивістю із судин дрібного і серед-
нього калібру. Иорданова П. К. [50] вказує на високий 
процент травматизму м’яких тканин пологових шляхів 
(21,7–26,8 %), при чому травми промежини мають місце 
при народженні дітей з невеликою вагою. Крововтрата 
в пологах у жінок з гіпотензією порівняно зі здоровими 
породіллями спостерігається в три рази частіше [40], що 
створює умови для розвитку післяпологових ускладнень, 
частота яких досягає 1,7–15,5 % випадків, в основному, 
за рахунок розвитку запальних захворювань [11]. 

Лікування ІАГ є симптоматичним і паліативним, 
тому не знімає симптоми захворювання і не оптимізує 
прогноз пацієнтів [2]. Традиційно лікарі вважають, що 
низький АТ не загрожує життю, а лише характеризуєть-

ся численними скаргами, що асоціюється з гендерними 
особ ливостями, психологічними проблемами, соціальною 
невлаштованістю, і не рекомендують лікування. У США 
і Європі ІАГ лікують і спостерігають як ортостатичну 
гіпотензію, оскільки остання краще вивчена, а клінічні 
симптоми у них подібні. В основному, лікування полягає 
у зміні способу життя та дієті, при виражених симптомах 
гіпотензії застосовують медикаментозну терапію – аль-
фа-адреностимулятори (мідодрин, етилефрин і ін.) та 
мінералокортикоїди (флудрокортизон), які категорично 
заборонені під час вагітності [27]. Крім того, як показали 
дослідження [18], спроби штучної стимуляції симпато-
адреналової системи можуть призвести до негативної 
реакції серцево-судинної системи. Враховуючи їх вплив 
на зниження скоротливої функції серця паралельно із 
зростанням частоти серцевих скорочень, робить не-
перспективним використання при тривалому лікуванні 
ІАГ. Фактичні результати цих досліджень свідчать про 
можливість короткочасного застосування адреностимуля-
торів, оскільки тривале їх використання може призвести 
до виснаження автономної нервової системи з тяжкими 
наслідками для організму [16].

Лікування ІАГ у вагітних починають з немедикаментоз-
них методів: лікувальна фізкультура, особливо важливою 
є ранкова гімнастика. Рекомендують здійснювати піші 
прогулянки на свіжому повітрі. Пацієнткам також призна-
чаються душ, обливання, масаж і контрастні ванни для ніг, 
заняття аквааеробікою, плаванням. Важливою умовою є 
дотримання режиму сну, який повинен тривати близько 
10 годин, з яких на нічний час припадає 8–9 годин, а на 
денний сон – 1–2 години. Рекомендують усунення дії шкід-
ливих факторів, надмірних психоемоційних та фізичних 
навантажень, повноцінне і різноманітне чотириразове 
харчування із вживанням вранці чаю або кави з молоком, 
а також вживання великої кількості рідини. Дотримання 
певних умов безпеки при вертикалізації. При необхідності 
психологічної адаптації – заняття з психологом [50]. 

Патогенетична та симптоматична медикаментозна 
терапія більшою мірою стосується випадків прогресуючої 
вегетативної недостатності. Значне поширення при ліку-
ванні ІАГ отримали рослинні препарати, що впливають 
на вегетативну нервову систему (пантокрин, екстракт 
елеутерококу, настойка лимоннику, екстракт родіоли, 
настойка аралії, настойка золотухи). З седативною ме-
тою рекомендують препарати магнію [12]. Серед інших 
існуючих методів лікування ІАГ, але недостатньо обґрун-
тованих, існують бальнеотерапія, фізіотерапія, вітаміно-
терапія [21]. З метою зменшення когнітивних дефіцитів 
рекомендують ноотропи і нейротропи, застосування яких 
не дає значного ефекту в довгостроковій перспективі без 
відновлення перфузії органів і систем [40]. 
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