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Актуальність. Прееклампсія різного ступеня тяжкості супроводжує кожну десяту вагіт-

ність і є причиною майже 15 % материнських смертей. Незважаючи на наявність доказових 

рекомендацій, питання оптимального вибору та комбінування профілактичних стратегій 

залишається предметом активних наукових дискусій, що визначає доцільність узагальнення 

сучасних даних у контексті патогенезу прееклампсії. 

Мета. Систематизувати та критично проаналізувати сучасні дані наукової літератури щодо 

патогенетичних механізмів розвитку прееклампсії та доказової бази застосування фармако-

логічних і нутритивних підходів до її профілактики. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено з використанням методу системного аналізу 

та бібліосемантичного методу, в межах дослідження з номером державної реєстрації 

0124U001136. Пошук джерел проведений за період 1985–2025 рр. на PubMed та в Google Scholar.  

Етика дослідження. У роботі використовувалися виключно відкриті та опубліковані дані 

наукової літератури, без залучення пацієнтів, біологічних зразків або персоніфікованої інфор-

мації. Дослідження не потребувало отримання інформованих згод та схвалення етичних комісій. 

Результати. Аналіз літературних джерел демонструє, що прееклампсія є мультифакторним 

плацентарно-опосередкованим синдромом, для якого наразі не існує універсального профі-

лактичного підходу. Найбільш переконливу доказову силу мають дослідження використання 

ацетилсаліцилової кислоти. Ефективність використання цього препарату залежить від дози 

та раннього початку застосування. Кальцієва суплементація достовірно знижує ризик преек-

лампсії, особливо у жінок із низьким базовим споживанням кальцію. L-аргінін продемонстрував 

патогенетичну доцільність і здатність зменшувати частоту прееклампсії та її тяжких форм 

у групах високого ризику. Дані щодо метформіну, статинів і низькомолекулярного гепарину 

є перспективними, проте залишаються неоднорідними. Ефекти їх застосування потребують 

подальшого вивчення, зокрема з позицій безпеки для вагітних і плоду. Монотерапія вітамі-

нами та дієтичні втручання не мають переконливих доказів ефективності, тоді як комбіновані 

підходи демонструють більш обнадійливі результати.  

Висновки. Проведений огляд літератури свідчить, що, незважаючи на прогрес у розумінні 

патогенезу прееклампсії, універсальної ефективної стратегії її профілактики наразі не існує. 

Гетерогенність клінічних форм і механізмів розвитку захворювання зумовлює обмежену ефек-

тивність монотерапії та необхідність індивідуалізованого підходу. Сучасні профілактичні 

стратегії орієнтуються на ключові патогенетичні ланки, що пояснює зростаючий інтерес до 

комбінованих і таргетних втручань. 
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Вступ 

Прееклампсія належить до так званих 

великих акушерських синдромів (англій-

ською – Great obstetrical syndromes) і зали-

шається однією з провідних причин мате-

ринської та перинатальної захворюваності 

і й смертності у світі. Разом із акушерськими 

кровотечами та інфекційними ускладнен-

нями прееклампсія формує умовну «тріаду 

материнської смертності», визначаючи 

значну частку несприятливих наслідків 

вагітності та пологів [1–5]. 

За оцінками Всесвітньої організації 

охорони здоров’я (ВООЗ), прееклампсія 

розвивається у [2–8] % вагітностей і майже 

в 15 % випадків є причиною материнської 

смертності у світовому масштабі, що екві-

валентно приблизно 46 тисячам материн-

ських та майже 500 тисячам перинатальних 

втрат щороку [6; 7]. Останні роки характе-

ризуються суттєвим збільшенням кількості 

випадків гіпертензивних розладів в зага-

льній популяції вагітних України – з 8,9 % 

у 2022 році до 10,2 % у 2023 році та 11,2 % 

у 2024 році, що підкреслює не лише 

масштаб проблеми, але й її критичне 

значення для системи охорони здоров’я 

матері та дитини [8]. 

Сучасні уявлення розглядають преек-

лампсію не як ізольований гіпертензивний 

розлад, а як плацентарно-опосередкований 

мультисистемний синдром, що формується 

на ранніх етапах гестації та реалізується 

через порушення плацентації, ендотеліальну 

дисфункцію й ангіогенний дисбаланс [9–15]. 

Саме доклінічний характер формування 

захворювання зумовлює обмеженість вик-

лючно симптоматичних підходів і актуа-

лізує необхідність ранньої, патогенетично 

обґрунтованої профілактики. 

Профілактика прееклампсії має вагомі 

клінічні та економічні переваги, оскільки 

сприяє зниженню частоти материнських 

і перинатальних ускладнень та обмежує 

потребу в ресурсомістких лікувальних втру-

чаннях, що зумовлює особливу зацікавле-

ність до розробки новітніх підходів до 

профілактики даного ускладнення вагіт-

ності [16–18]. 

Метою дослідження була система-

тизація та критичний аналіз сучасних 

даних наукової літератури щодо патоге-

нетичних механізмів розвитку прееклам-

псії та доказової бази застосування фарма-

кологічних і нутритивних підходів до її 

профілактики. 

Матеріали та методи 

Дослідження виконане з використанням 

бібліосемантичного методу та методу сис-

темного аналізу. Пошук джерел було про-

ведено у Google Scholar, Science Direct та 

на PubMed. 

Етика дослідження 

У роботі використовувалися виключно 

відкриті та опубліковані дані наукової 

літератури, без залучення пацієнтів, біо-

логічних зразків або персоніфікованої 

інформації. Дослідження не потребувало 

отримання інформованих згод та схвалення 

етичних комісій. 
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Результати 

На сьогодні лише обмежена кількість 

профілактичних заходів має переконливу 

доказову базу, яка пояснює їх значення в 

контексті вірогідності зниження ризику 

прееклампсії. Відповідно до чинних 

клінічних настанов [19–23], у тому числі 

нормативних документів Міністерства 

охорони здоров’я України (Наказ № 151, 

2022) [24], до даних заходів належать приз-

начення ацетилсаліцилової кислоти (АСК) 

в низьких дозах та кальцієва суплемен-

тація у групах вагітних із підвищеним 

ризиком розвитку гіпертензивних розладів 

під час вагітності. 

Історія застосування АСК у контексті 

профілактики прееклампсії бере свій 

початок у другій половині ХХ століття, 

коли було сформульовано гіпотезу про роль 

дисбалансу простаноїдів у патогенезі 

даного ускладнення. Дана гіпотеза поля-

гала у тому, що при прееклампсії спосте-

рігається відносне зниження синтезу про-

стацикліну при одночасному підвищенні 

рівнів тромбоксану А2, що сприяє вазокон-

стрикції, агрегації тромбоцитів та пору-

шенню матково-плацентарного кровообігу 

[25–29]. Саме здатність АСК селективно 

інгібувати циклооксигеназу тромбоцитів 

у низьких дозах стала патогенетичним 

підґрунтям для її використання з метою 

профілактики прееклампсії [30; 31].  

Починаючи з 1980-х років, у науковій 

літературі почали з’являтися повідомлення 

про потенційну профілактичну роль аспі-

рину при прееклампсії, тоді як у 1990-х 

роках накопичені дані клінічних випро-

бувань підтвердили ефективність його 

застосування в низьких дозах. 

Початково у профілактиці прееклампсії 

застосовувалися низькі дози АСК, які 

варіювали в широких межах, переважно 

[60–75] мг на добу, що зумовлювалось 

обмеженістю наявних доказів та побоюван-

нями щодо небезпеки застосування препа-

рату під час вагітності [32]. Однак із нако-

пиченням даних рандомізованих дослід-

жень і мета-аналізів стало зрозуміло, що 

ефективність аспірину має дозозалежний 

характер та значною мірою визначається 

як величиною дози, так і термінами початку 

терапії [30; 33]. 

Вагомий внесок у переосмислення опти-

мального дозування ацетилсаліцилової кис-

лоти зробило мета-аналітичне дослідження 

Roberge S. et al. (2017), в якому були об’єд-

нані дані 45 рандомізованих контрольованих 

випробувань за участю 20 909 вагітних 

жінок. Відповідно до результатів роботи, 

метою якої стала оцінка впливу різних доз 

аспірину на ризик розвитку прееклампсії 

та затримки росту плода (ЗРП) з ураху-

ванням термінів початку терапії, авторами 

встановлено, що профілактичний ефект 

аспірину є чітко дозо- та часозалежним. 

Зокрема, застосування АСК в дозах ≥100 мг 

на добу, розпочате до 16 тижня гестації, 

асоціювалося з більш значним зниженням 

частоти випадків прееклампсії, особливо 

її ранніх і тяжких форм. Натомість вико-

ристання доз, менших за 100 мг, або в разі 

більш пізнього початку терапії супровод-

жувалися менш вираженим або клінічно 

незначущим ефектом [30]. 

Крім того, дані мета-аналізу продемон-

стрували, що адекватні дози аспірину 

сприяють зменшенню ризику ЗРП, що 

додатково підтверджує його вплив на клю-

чові патогенетичні механізми, пов’язані 

з порушенням плацентарної перфузії. 

Отримані результати стали підґрунтям 

для перегляду клінічних рекомендацій 

у бік використання більших профілакти-

чних доз АСК у жінок групи підвищеного 

ризику [30]. 

Одним із найвизначніших клінічних 

досліджень у сфері профілактичного засто-

сування АСК стало дослідження ASPRE 

(Assessment of Screening for PReterm 

preEclampsia, дослідження з оцінки ефек-

тивності скринінгу на передчасну (до 37-го 

тижня вагітності) прееклампсію, 2017), 

яке включало вагітних жінок із високим 

ризиком розвитку прееклампсії. Отри-

мані результати продемонстрували, що 

раннє призначення АСК значно знижує 
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частоту виникнення прееклампсії, зокрема, 

загальний ризик розвитку даного усклад-

нення вагітності зменшувався до 0,38 від 

початкового рівня, а на період до 37-го 

тижня гестації захворюваність знижува-

лася на 62 % [34]. 

У рамках даного дослідження застосо-

вували дозу 150 мг на добу, що майже 

утричі зменшувало ризик розвитку преек-

лампсії порівняно з плацебо. Крім того, 

ASPRE підкреслило важливість термінів 

початку терапії: оптимальним вважається 

призначення аспірину до 16-го тижня гес-

тації, що відповідає періоду активної пла-

центації та формування судинної мережі 

плаценти [34]. Додатково дослідження 

ASPRE показало, що профілактичне 

застосування АСК не тільки знижує ризик 

прееклампсії, але й зменшує ймовірність 

ранньої форми захворювання, що має 

особливо велике клінічне значення для 

попередження перинатальних ускладнень 

та збереження здоров’я матері. Дані дослід-

ження підтвердили, що оптимальне дозу-

вання та своєчасний початок терапії є 

ключовими факторами ефективності 

профілактики, що стало підґрунтям для 

сучасних національних та міжнародних 

клінічних рекомендацій. 

Дослідження Poon L.C. et al., що стали 

основою для створення «Практичного 

посібника FIGO зі скринінгу та профілак-

тики прееклампсії в першому триместрі» 

(2019), рекомендують розпочинати профі-

лактичний прийом АСК після першого 

триместру вагітності у жінок з високим 

ризиком прееклампсії, орієнтовно з 11–146 

тижнів гестації. Стандартна рекомендована 

доза аспірину має становити 150 мг на добу, 

а прийому препарату тривати до 36-го тижня 

або до моменту пологів. Для пацієнток 

з масою тіла менше 40 кг можливе зни-

ження дози до 100 мг на добу, що підкрес-

лює важливість індивідуального підбору 

дози залежно від маси тіла вагітної [35]. 

Дослідження останніх років Ghes-

quière L. et al. (2023), в якому порівнюва-

лась ефективність застосування аспірину 

у дозах [75–81] мг проти [150–162] мг 

щоденно, продемонстрували, більш сприят-

ливі результати в контексті зниження 

кількості випадків ранньої прееклампсії 

при дозі аспірину 150–162 мг (відносний 

ризик (ВР) ≈ 0,34; 95 % довірчий інтервал 

(ДІ) 0,15–0,79). При цьому вплив на зага-

льну прееклампсію або її пізню форму 

був менш вираженим, але спостерігалося 

також зниження ризику тяжкої преек-

лампсії у групі з високою дозою [36]. 

Незважаючи на численні докази користі 

ацетилсаліцилової кислоти у профілак-

тиці прееклампсії, питання оптимального 

дозування залишається предметом дискусій 

й на сьогодні. Нещодавнє дослідження, 

представлене Товариством медицини 

матері та плода (Society for Maternal–Fetal 

Medicine, 2025), порівнювало ефективність 

двох доз аспірину – 81 мг та 162 мг щоденно 

у вагітних жінок із високим ризиком преек-

лампсії [37]. Результати показали, що 

подвоєння дози не забезпечувало клінічно 

значущого зниження частоти розвитку 

прееклампсії, а відмінності між групами 

були статистично незначущими. 

Наведені дані підкреслюють, що більша 

доза не завжди гарантує кращий профілак-

тичний ефект та піддають сумніву попе-

редні припущення щодо необхідності 

застосування високих доз АСК у всіх жінок 

групи високого ризику. Отримані резуль-

тати відкривають простір для подальших 

досліджень, спрямованих на визначення 

індивідуально оптимальної дози, яка б 

поєднувала максимальну ефективність із 

безпечним профілем препарату, зокрема 

щодо ризику виникнення кровотеч [38].  

Поряд із ацетилсаліциловою кислотою, 

кальцієва суплементація є одним із неба-

гатьох методів профілактики прееклампсії 

з переконливою доказовою базою. Патоге-

нетичне обґрунтування використання 

кальцію пов’язане з роллю кальцію у регу-

ляції судинного тонусу та артеріального 

тиску. Низький рівень кальцію у вагітних 

стимулює підвищення секреції паратирео-

їдного гормону та реніну, що призводить 
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до вазоконстрикції, підвищення артеріаль-

ного тиску та підвищення ризику розвитку 

прееклампсії [39–42]. Адекватна кількість 

кальцію зменшує прояви зазначених пато-

логічних процесів, сприяє нормалізації 

судинного тонусу та покращує матково-

плацентарну перфузію [39; 40; 43–45]. 

Застосування кальцію рекомендовано 

у другому триместрі вагітності, переважно 

після 12-го тижня гестації, що пояснюється 

початком активного росту плода та збіль-

шенням потреби організму матері у міне-

ралізації кісток та нормальному функціо-

нуванні системи регуляції артеріального 

тиску [43– 46]. 

Доказовою базою для даного підходу є 

численні дослідження та мета-аналізи. 

Наприклад, Cochrane-огляд 2018 року, який 

охопив понад 12 000 жінок із низьким та 

високим ризиком прееклампсії, продемон-

стрував суттєве зниження ризику розвитку 

прееклампсії, особливо у групах з низьким 

споживанням кальцію, а також зменшення 

частоти тяжких форм та пов’язаних з ними 

ускладнень гестації при доповненні раціону 

кальцієм в дозі, що перевищує 1 г на добу [43].  

У великому мета-аналізі Hofmeyr G.J. 

et al. (2018), що включав 27 досліджень та 

18 064 вагітних, ефективність кальцієвої 

суплементації порівнювали з плацебо у 13 

дослідженнях (15 730 жінок). Результати 

показали, що доповнення раціону кальцієм 

значно знижує ризик розвитку гіпертензив-

ного синдрому вагітності (ВР 0,65; 95 % ДІ 

0,53–0,81) та зменшує ймовірність преек-

лампсії на 55 % (ВР 0,45; 95 % ДІ 0,31–0,65). 

Найбільший захисний ефект спостерігався 

у жінок із низьким споживанням кальцію 

на початку вагітності (ВР 0,36; 95 % ДІ 0,20–

0,65) та у пацієнток з підвищеним ризиком 

прееклампсії (ВР 0,22; 95 % ДІ 0,12–0,42), 

що підкреслює важливість індивідуалізації 

профілактичних заходів [39]. 

У групах вагітних із низьким харчовим 

споживанням кальцію сучасні міжнародні 

рекомендації підтверджують доцільність 

високодозової кальцієвої суплементації з 

профілактичною метою. Зокрема, ВООЗ 

радить щоденний прийом [1,5–2,0] г елемен-

тарного кальцію у період вагітності для 

зниження ризику розвитку прееклампсії 

та пов’язаних гіпертензивних розладів, 

особливо в регіонах, де середнє харчове 

споживання кальцію є недостатнім [44; 45].  

Хоча ацетилсаліцилова кислота та каль-

цій демонструють здатність зменшувати 

ризик розвитку прееклампсії у жінок із 

високим ризиком, вони не можуть розгля-

датися як універсальні профілактичні 

засоби для всіх вагітних. Саме тому остан-

німи роками зростає зацікавленість до вико-

ристання нутрієнтних та харчових стратегій, 

спрямованих на корекцію патогенетичних 

механізмів прееклампсії. Одним із сучасних 

підходів є доповнення раціону харчування 

L-аргініном – амінокислотою, яка є основним 

субстратом для синтезу оксиду азоту (NO) 

в ендотеліальних клітинах через активність 

ендотеліальної NO-синтази (eNOS) [47]. 

NO має критичне значення для підтримки 

тонусу судин, вазодилатації та для забез-

печення повноцінного матково-плацентар-

ного кровотоку, що є ключовою умовою 

протидії збільшеному периферичному опору 

та гіпертонії [48–50]. При прееклампсії 

патогенетично доведено зниження біодоступ-

ності NO як наслідок зниженого рівня 

L-аргініну та порушень NO-синтезу в пла-

центі, що спричиняє посилення оксидатив-

ного стресу, ендотеліальної дисфункції та 

дисбалансу між вазодилятаторами і вазо-

констрикторами [51]. Зокрема, зниження кон-

центрації L-аргініну в плацентарних тканинах 

та крові підтверджено у жінок із преекламп-

сією, що корелює зі зростанням утворення 

пероксинітриту та оксидативних маркерів, 

таких як 4-гідроксионеналь-лізин, на тлі під-

вищеної активності аргинази II, яка руйнує 

аргінін до орнітину, зменшуючи доступність 

субстрату для NO-синтезу [47; 51; 52]. 

У рандомізованому клінічному випро-

буванні Camarena Pulido E.E. et al. (2016) 

оцінювалась ефективність L-аргініну у вагіт-

них із високим ризиком розвитку преекла-

мпсії. У подвійному сліпому плацебо- 

контрольованому дослідженні 100 жінок 
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отримували L-аргінін починаючи з 20-го 

тижня вагітності. У підгрупі, яка отриму-

вала L-аргінін, частота випадків преекла-

мпсії виявилась значно меншою порівняно 

з групою плацебо (3 із 49 проти 11 із 47; 

p=0,01). Крім того, у пацієнток, які прий-

мали L-аргінін, дослідниками відзначено 

меншу кількість випадків передчасних поло-

гів та вищу середню вагу новонароджених 

порівняно з контрольною групою [48]. 

У класичному мета-аналізі Dorniak- 

Wall T. et al. (2013), що об’єднав результати 

семи рандомізованих контрольованих 

випробувань із загальною вибіркою 884 

вагітних жінок, виявлено, що додавання 

L-аргініну до стандартної профілактики 

пов’язувалось зі значним зниженням ризику 

розвитку прееклампсії (ВР 0,34; 95 % ДІ 

0,21–0,55) порівняно з контрольною групою, 

а також з меншим ризиком передчасних 

пологів (ВР 0,48; 95 % ДІ 0,28–0,81) [53]. 

У більш сучасному систематичному 

огляді та мета-аналізі Xu L. et al. (2022), 

що включав 10 рандомізованих випробу-

вань із загальною вибіркою понад 1 160 

вагітних жінок із групи підвищеного 

ризику, було показано, що використання 

L-аргініну дозволило суттєво знизити 

загальну частоту прееклампсії (ВР 0,36; 

95 % ДІ 0,17–0,77) порівняно з плацебо або 

контролем. При цьому різниця у параметрах 

артеріального тиску між групами не дося-

гала статистичної значущості [54]. 

У великому мета-аналізі Makama M. et al. 

(2025) ідентифіковано значне зниження 

ризику прееклампсії (ВР 0,52; 95 % ДІ 0,35–

0,78) та тяжкої прееклампсії (ВР 0,23; 95 % 

ДІ 0,09–0,55) при використанні L-аргініну 

в превентивних дослідженнях [49]. 

Крім монотерапії, значний інтерес 

викликає комбінація L-аргініну з антиок-

сидантними вітамінами, такими як вітаміни 

С і Е, для профілактики прееклампсії. Ідея 

полягає у синергічному впливі: L-аргінін 

забезпечує субстрат для синтезу NO, покра-

щуючи судинний тонус та плацентарний 

кровотік, тоді як антиоксиданти зменшують 

окислювальний стрес, що є ключовим пато-

генетичним механізмом прееклампсії [55]. 

У рандомізованому клінічному дослід-

женні Vadillo-Ortega F. et al. (2011) було 

встановлено, що прийом L-аргініну у поєд-

нанні з вітамінами С та Е у вагітних із 

високим ризиком прееклампсії зменшував 

частоту розвитку захворювання (5,5 % у 

групі лікування проти 13,2 % у контрольній; 

p<0,05), а також сприяв підвищенню серед-

ньої маси новонароджених [55]. 

Цікавим є те, що комбінована терапія 

L-аргініном і антиоксидантними вітамі-

нами демонструє чіткий профілактичний 

ефект, тоді як дані щодо монотерапії лише 

вітамінами або зміною раціону харчування 

залишаються суперечливими. Рекомендації 

щодо додавання вітамінів C [56], E [56] та 

D [57], риб’ячого жиру [58], фолієвої 

кислоти [59], а також обмеження спожи-

вання солі [21] з метою зниження ризику 

прееклампсії наразі не підтверджуються 

достатньо надійними доказами і не дозво-

ляють однозначно оцінити їх ефективність 

у профілактиці цього стану. 

Таким чином, комбінований прийом 

L-аргініну з антиоксидантними вітамінами 

може бути перспективним напрямом профі-

лактики прееклампсії, орієнтованим на по-

ліпшення ендотеліальної функції та змен-

шення оксидативного стресу. Проте автори 

підкреслюють необхідність подальших 

масштабних досліджень для визначення 

оптимальних доз та тривалості терапії. 

Зі зростанням розуміння складних 

патогенетичних ланцюгів прееклампсії та 

відкриттям нових біомаркерів відкриваються 

перспективи для цільового впливу на клю-

чові механізми захворювання, що стимулює 

розробку і випробування сучасних профі-

лактичних стратегій, включно з низько-

молекулярним гепарином, метформіном, 

статинами та імунотерапією [60]. Дані 

препарати спрямовані на покращення 

плацентарної функції, зменшення запаль-

ної відповіді, профілактику тромбоутво-

рення та корекцію інших патогенетичних 
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механізмів, що лежать в основі прееклам-

псії. Незважаючи на обнадійливі резуль-

тати попередніх досліджень, для остаточ-

ного визначення їх ефективності та без-

печності для матері і плода потрібні дода-

ткові великі рандомізовані дослідження. 

Інтерес до використання низькомоле-

кулярного гепарину (НМГ) у профілактиці 

прееклампсії виник на тлі спостережень, 

що тромбоемболічні порушення та дисфун-

кція плаценти є ключовими патогенетич-

ними механізмами розвитку даного усклад-

нення. Подібно до аспірину, який впливає 

на агрегацію тромбоцитів і покращує пла-

центарний кровотік, НМГ зменшує ризик 

утворення тромбів у судинах плаценти, 

тим самим сприяючи оптимальному роз-

витку плацентарного кровотоку і зни-

женню ризику гіпоксії плода [60; 61]. 

Перші клінічні випробування щодо 

застосування НМГ для профілактики усклад-

нень, пов’язаних із порушеною плацентар-

ною перфузією, проводилися ще у 1990-х 

роках, але значну увагу НМГ як потенцій-

ного засобу профілактики прееклампсії 

привернули рандомізовані та багатоцент-

рові дослідження початку 2000–2010-х рр. 

Так, Gris J.C. et al. (2011) [62] у пілотному 

рандомізованому випробуванні додавання 

еноксапарину до аспірину у вагітних із 

тяжкою прееклампсією повідомили про 

зниження частоти плацентарно-опосеред-

кованих ускладнень, включаючи рецидиви 

важких форм захворювання. Інше дослід-

ження de Vries J.I. et al. (2012) [63] оціню-

вало додавання НМГ до аспірину у жінок 

з успадкованою тромбофілією та ранньою 

прееклампсією, демонструючи тенденцію 

до зниження ризику повторних плацентар-

них ускладнень при комбінованому підході.  

У систематичному огляді з мета-аналізом, 

проведеному Cruz-Lemini M. et al. (2022), 

проаналізовано 15 рандомізованих дослід-

жень за участю 2 795 вагітних жінок з висо-

ким ризиком прееклампсії та інших плаце-

нтарно-опосередкованих ускладнень [64]. 

Автори виявили, що застосування низько-

молекулярного гепарину асоціювалося зі 

значним зменшенням ризику прееклампсії 

(ВР 0,62; 95 % ДІ 0,43–0,90; р=0,010), народ-

женням дітей із малою масою для геста-

ційного віку (ВР 0,61; 95 % ДІ 0,44–0,85; 

р=0,003) та зниженням перинатальної смерт-

ності (ВР 0,49; 95 % ДІ 0,25–0,94; p=0,030). 

Найбільш виражений ефект спостерігався 

у випадках, коли профілактичний прийом 

НМГ розпочинався до 16-го тижня вагітності 

(13 досліджень, 2 474 жінки), особливо 

щодо зниження ризику розвитку преекла-

мпсії (відношення шансів (ВШ) 0,55; 95 % ДІ 

0,39–0,76; p=0,0004), що підкреслює важли-

вість раннього початку терапії для макси-

мального профілактичного ефекту. 

Крім того, систематичний огляд і мета-аналіз 

Chen J. et al. (2024) [65] включив дані висо-

кого ризику вагітних без тромбофілії та про-

демонстрував, що комбінація НМГ із низько-

дозовим аспірином зменшувала частоту 

прееклампсії та передчасних пологів порів-

няно з аспірином самостійно, що підтвердило 

додаткову користь антикоагулянтної терапії. 

Однак не всі випробування підтвердили 

переваги НМГ у профілактиці прееклампсії, 

що спричинило суперечливі дані в літературі. 

Зокрема, дослідження HEPEPE (Heparin for 

the Prevention of Preeclampsia Pregnancy 

Ending, Профілактика материнських та 

перинатальних ускладнень еноксапарином 

у жінок із тяжкою прееклампсією в анам-

незі; 2009) [66], що розроблялося для оцінки 

ефективності еноксапарину у жінок з анам-

незом тяжкої прееклампсії, не продемон-

струвало чіткого зниження частоти плацен-

тарно-опосередкованих ускладнень, включно 

з прееклампсією, при комбінації з низько-

дозовим аспірином порівняно з аспірином 

самостійно. Аналогічні висновки отримано 

в EPPI-дослідженні (Enoxaparin Prophylaxis 

for Preeclampsia Investigation, Дослідження 

ефективності профілактичного застосу-

вання еноксапарину для попередження 

прееклампсії; 2017) [67], де застосування 

еноксапарину разом зі стандартною профі-

лактикою не призвело до значущого зни-

ження ризику прееклампсії чи ЗРП порів-

няно з контрольною групою. 
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Вищезгадані суперечливі дані зокрема 

пов’язані з гетерогенністю дизайну дослід-

жень, відмінностями у критеріях вклю-

чення пацієнток та схемах терапії, що під-

креслює необхідність подальших масштаб-

них випробувань для уточнення ролі НМГ 

у профілактиці прееклампсії. 

Окрім аспірину, кальцію та низькомоле-

кулярного гепарину, сучасні дослідження 

активно оцінюють інші фармакологічні 

стратегії, спрямовані на корекцію метабо-

лічних та судинних механізмів, що беруть 

участь у патогенезі прееклампсії. Серед 

таких підходів особливий інтерес викли-

кають метформін та статини. 

Метформін, широко відомий як засіб 

для контролю інсулінорезистентності, 

розглядається як потенційний профілак-

тичний агент у вагітних з ожирінням, геста-

ційним діабетом або синдромом полікіс-

тозних яєчників [68; 69]. Механізми його 

дії включають покращення чутливості до 

інсуліну, зниження запальної відповіді та 

поліпшення ендотеліальної функції, що 

може позитивно впливати на розвиток 

плаценти та зменшувати ризик ранньої 

прееклампсії [61; 69–71]. 

Важливою ланкою патогенезу преекла-

мпсії є інсулінорезистентність, яка часто 

супроводжує гіпертензивні розлади вагіт-

ності та асоціюється з порушенням мета-

болічної й судинної регуляції [61; 70]. 

Зниження чутливості тканин до інсуліну 

призводить до гіперінсулінемії та пору-

шення вуглеводного обміну, що безпосе-

редньо впливає на функціональний стан 

ендотелію. Одним із ключових наслідків 

цих змін є зменшення синтезу та біодоступ-

ності NO – основного ендотелій-залежного 

вазодилататора, який забезпечує адекватну 

релаксацію судин та підтримання нормаль-

ного матково-плацентарного кровотоку [72]. 

Паралельно інсулінорезистентність сприяє 

пригніченню синтезу вазодилатуючих проста-

гландинів (PGI- та PGE-), що додатково 

підсилює периферичний судинний опір і 

підвищує артеріальний тиск [73]. На фоні 

дефіциту NO та простагландинів формується 

ендотеліальна дисфункція, яка є центра-

льною ланкою розвитку прееклампсії [72]. 

Крім того, гіперінсулінемія асоціюється з 

активацією симпатичної нервової системи, 

посиленням реабсорбції натрію в нирках 

і збільшенням об’єму циркулюючої крові, 

що поглиблює судинну вазоконстрикцію. 

Порушення транспорту катіонів через клі-

тинні мембрани додатково дестабілізує 

судинний тонус, завершуючи формування 

патогенетичного каскаду, характерного для 

прееклампсії [74]. 

Метформін здатний модулювати зазна-

чені патофізіологічні порушення шляхом 

впливу на низку критичних молекулярних 

механізмів, залучених до розвитку преек-

лампсії. Одним із найбільш значущих є його 

дія на антиангіогенний баланс, зокрема 

на продукцію розчинної fms-подібної тиро-

зинкінази-1 (sFlt-1) – фактора, що відіграє 

провідну роль у формуванні ендотеліальної 

дисфункції при прееклампсії. 

У роботі Brownfoot F.C. et al. (2015) [75], 

присвяченій оцінці потенціалу метформіну 

у профілактиці та лікуванні прееклампсії, 

було продемонстровано, що застосування 

препарату суттєво зменшує секрецію sFlt-1 

як у клітинах ендотелію, так і в тканинах 

плаценти. Зокрема, рівень цього антиангіо-

генного маркера знижувався більш ніж напо-

ловину в ендотеліальних клітинах і майже 

на дві третини – у плацентарних клітинах. 

Встановлено, що зазначений ефект реалі-

зується через мітохондріально-опосеред-

кований механізм: метформін пригнічує 

активність мітохондріального ланцюга пере-

носу електронів, гіперактивація якого 

характерна для прееклампсії. Завдяки цьому 

відбувається зменшення продукції анти-

ангіогенних факторів, відновлення ангіо-

генного балансу та покращення функціона-

льного стану ендотелію, що має принципове 

значення для підтримання нормального 

судинного тонусу і плацентарної перфузії. 

Метформін також може позитивно впли-

вати на синтез NO. Одним із важливих меха-

нізмів його впливу є посилення активності 

eNOS (ендотеліальної NO-синтази) через 
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активацію AMP-активованої протеїнкінази 

(Adenosine MonoPhosphate-activated Protein 

Kinase, AMPK), що призводить до зрос-

тання продукції NO і покращення вазоди-

латації в ендотеліальних клітинах [76]. Це 

підтверджено експериментальними даними, 

де застосування метформіну в умовах гіпер-

інсулінемії та оксидативного стресу супро-

воджувалося покращенням біодоступності 

NO і відновленням ендотеліальної функції 

незалежно від зміни рівня глікемії. Крім 

того, метформін сприяє зниженню оксида-

тивного стресу, який зв’язаний із зниженням 

активності eNOS та зменшенням NO у пато-

логічних станах, внаслідок чого віднов-

люється нормальний баланс між синтезом 

NO і шкідливими радикалами [77; 78]. 

Також активація AMPK метформіном може 

сприяти підвищенню рівня SIRT1 (сіртуїн-1, 

NAD--залежна деацетилаза), що додатково 

підтримує деацетиляцію eNOS і подовжує 

його функціональну активність, збільшуючи 

вироблення NO і покращуючи стан судин-

ної стінки [79–81]. 

Додатковим патогенетично значущим 

механізмом дії метформіну є його проти-

запальний ефект. Встановлено, що препарат 

здатний знижувати експресію прозапальних 

цитокінів, зокрема фактору некрозу пух-

лин-α (Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α), 

який відіграє ключову роль у формуванні 

ендотеліальної дисфункції при преекла-

мпсії [82–84]. Даний ефект реалізується 

переважно через активацію AMPK, що, у 

свою чергу, призводить до пригнічення сигна-

льного шляху ядерного фактору κB (NF-κB) – 

одного з головних регуляторів запальної 

відповіді [85]. Інгібування NF-κB асоцію-

ється зі зменшенням синтезу прозапальних 

медіаторів, зниженням оксидативного стресу 

та покращенням функціонального стану 

ендотелію, що має принципове значення 

у патогенезі прееклампсії [83; 86]. 

У мета-аналізі Syngelaki A. et al. (2016), 

який об’єднав п’ять рандомізованих контро-

льованих досліджень із загальною кількістю 

1 220 вагітних (611 жінок, які отримували 

метформін, та 609 – плацебо або стандартну 

терапію), не було виявлено статистично 

значущого зниження загального ризику 

розвитку прееклампсії на тлі застосування 

метформіну (ВР 0,86; 95 % ДІ 0,33–2,26; 

p=0,76) [87]. Отримані результати свідчать 

про відсутність універсального профілактич-

ного ефекту препарату щодо цього усклад-

нення у загальній популяції вагітних. 

Водночас у межах того ж дослідження 

оцінювався вплив метформіну на перебіг 

вагітності у жінок із тяжким ожирінням 

(індекс маси тіла >35 кг/м²). Продемон-

стровано істотне зниження частоти преек-

лампсії в групі лікування. Зокрема, ризик 

розвитку даного ускладнення зменшувався 

на 76% (ВШ 0,24; 95 % ДІ 0,10–0,61; p<0,001), 

хоча цей показник розглядався як вторинна 

кінцева точка дослідження. 

Подальші систематичні огляди та мета-

аналізи, опубліковані упродовж 2018–

2022 рр., підтвердили виражену гетеро-

генність результатів щодо профілактич-

ного ефекту метформіну при прееклампсії. 

Так, у мета-аналізі Tarry-Adkins J.L. et al. 

(2019) [88], який включав рандомізовані 

контрольовані дослідження застосування 

метформіну у вагітних без цукрового діа-

бету, не було виявлено статистично значу-

щого зниження загального ризику преек-

лампсії в популяції загалом. Подібні резуль-

тати отримані й у систематичному огляді 

Dodd J.M. et al. (2018) [89], що базувався 

на даних досліджень EMPOWaR (Effect of 

Metformin on Maternal and Fetal Outcomes 

in Obese Pregnant Women, Вплив метфор-

міну на матерні та фетальні наслідки у 

вагітних з ожирінням) [90] та MOP (Metformin 

in Obese Pregnant Women, Метформін у 

вагітних з ожирінням) [87], де застосування 

метформіну у жінок з ожирінням не приз-

водило до достовірного зменшення частоти 

гіпертензивних ускладнень вагітності. 

Водночас інші мета-аналізи продемон-

стрували потенційний позитивний ефект 

метформіну в окремих клінічних підгрупах. 

Зокрема, Zhao Q. et al. (2020) [91] у мета-

аналізі вагітних жінок із синдромом полі-

кістозних яєчників показали зниження ризику 
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прееклампсії при продовженні терапії мет-

форміном у І–ІІ триместрах вагітності.  

Таким чином, сучасні дані свідчать, що 

метформін не забезпечує універсального 

зниження ризику прееклампсії в усіх вагіт-

них, однак може бути ефективним у ретельно 

відібраних групах пацієнток, для яких мета-

болічна дисфункція є однією з ключових 

патогенетичних ланок розвитку захворювання. 

Використання статинів у профілактиці 

прееклампсії залишається однією з найбільш 

обговорюваних та перспективних тем 

сучасної акушерської науки. Попри багато-

обіцяючі доклінічні та клінічні дані щодо 

їх антиоксидантного, протизапального та 

ангіопротекторного ефекту, питання безпеч-

ності застосування статинів у вагітних все ще 

вивчається, і остаточні рекомендації щодо 

широкого використання відсутні [92; 93]. 

У світовій літературі активно публікуються 

нові дослідження та мета-аналізи, що оці-

нюють ефект різних інгібіторів HMG-CoA 

(3-Hydroxy-3-MethylGlutaryl-Coenzyme A 

Reductase, 3-гідрокси-3-метилглутарил-ко-

фермент-А) редуктази на ризик розвитку 

прееклампсії [94–97], проте в Україні засто-

сування статинів у вагітних залишається 

вкрай обмеженим і об’єктом суттєвої обереж-

ності, а відповідних національних дослід-

жень досі не проводилось.  

Патогенетична логіка використання 

статинів для профілактики прееклампсії 

ґрунтується на ключових механізмах роз-

витку цього ускладнення. Основними 

патофізіологічними ланками прееклампсії 

є дисфункція плацентарних судин, пору-

шення ангіогенезу та ендотеліальна дис-

функція, що супроводжується надмірною 

продукцією антиангіогенних факторів, 

таких як sFlt-1 та sEng (soluble Endoglin, 

розчинний ендоглін), підвищенням окси-

дативного стресу, активацією запальних 

каскадів та порушенням ліпідного мета-

болізму [97–99]. 

Статини, зокрема правастатин, мають 

комплексну біологічну дію, яка може приці-

льно впливати на патогенетичні механізми: 

вони зменшують синтез холестеролу, 

знижують рівень окислених ліпопротеїнів, 

пригнічують продукцію прозапальних цито-

кінів та активність NF-κB, одночасно покра-

щують ендотеліальну функцію через під-

вищення біодоступності NO та зменшення 

оксидативного стресу [94; 100; 101]. 

Крім того, статини знижують рівень sFlt-1 

та sEng, сприяючи відновленню балансу 

ангіогенних і антиангіогенних факторів у 

плаценті, що є однією з центральних ланок 

розвитку ранньої прееклампсії та її тяжких 

форм [97; 102; 103]. Дані властивості стали 

підставою для клінічних випробувань ста-

тинів у вагітних з високим ризиком преекла-

мпсії, особливо у жінок із ранньою формою 

захворювання або з метаболічними пору-

шеннями, де дисфункція ендотелію та пору-

шення ангіогенезу є вираженими. 

Сучасні дані щодо потенційної ефектив-

ності статинів у профілактиці прееклампсії 

продовжують бути неоднозначними, але 

демонструють цікаві тенденції. У великому 

мета-аналізі Mészáros B. et al. (2023) [104] 

включили 14 досліджень із загальною кіль-

кістю 1 570 вагітних жінок і виявили, що 

застосування правастатину перед 20-м тиж-

нем гестації асоціювалося зі зниженням 

частоти прееклампсії на 61 %, передчасних 

пологів – на 45 %, зменшенням ЗРП – на 45 %, 

а також із 77 % зниженням чисельності 

новонароджених, які потребували пере-

бування у відділенні інтенсивної терапії 

новонароджених (ВРІТ). 

Водночас дані інших систематичних 

оглядів свідчать про більш стриману картину. 

Згідно з мета-аналізом Khalili P. et al. (2025) 

[92], який охопив 11 різних досліджень із 

понад 10 000 вагітних, використання стати-

нів у цілому не було пов’язане зі значущим 

зниженням ризику прееклампсії (об’єднане 

ВР 0,78; 95 % ДІ 0,33–1,83; p=0,57), що, ймо-

вірно, обумовлено значною гетерогенністю 

досліджень щодо популяцій, типів статинів, 

схем дозування та часу початку терапії. 

Результати окремих клінічних випробу-

вань також різняться. Наприклад, у відкри-

тому багатоцентровому рандомізованому 

дослідженні, де жінки з високим ризиком 
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прееклампсії отримували правастатин 20 мг 

двічі на добу від 14–20 тижнів гестації, 

частота передчасної прееклампсії та перед-

часних пологів виявилась достеменно 

нижчою в групі лікування порівняно з конт-

рольною групою [105]. Натомість велике 

багатоцентрове плацебо-контрольоване 

дослідження, в якому правастатин приз-

начали з 35–37 тижнів, не продемонструвало 

значних відмінностей у частоті прееклам-

псії між групами [106]. 

Виявлені розбіжності в результатах свід-

чать про ефективність статинів в залежності 

від часу початку терапії, вибору препарату 

та характеристик пацієнток, і підкреслюють 

необхідність великих, добре спланованих 

рандомізованих досліджень із суворим дизай-

ном та стандартизованими протоколами 

лікування для остаточного встановлення 

ролі статинів у профілактиці прееклампсії. 

Питання безпеки застосування статинів 

у вагітних залишається одним із найважли-

віших у контексті їх потенційного викорис-

тання для профілактики прееклампсії. 

Незважаючи на те, що традиційно статини 

протипоказані під час вагітності через 

потенційний ризик впливу на синтез холес-

терину у ембріона (що формулюється як 

категорія Х за FDA для ліпофільних 

статинів) [107], сучасні дані дають більш 

диференційовану картину.  

Велике когортне дослідження, що охопило 

понад 1 440 000 вагітностей, показало, що 

використання статинів у період вагітності 

не асоціюється з підвищеним ризиком врод-

жених аномалій у нащадків, хоча спосте-

рігалося збільшення частоти низької маси 

тіла при народженні та передчасних поло-

гів при аналізі вільних даних без повного 

контролю факторів ризику; при цьому після 

статистичного коригування низька маса 

тіла при народженні не спричиняла значу-

щого клінічного навантаження порівняно 

з контролем [108]. 

Підтвердженням цих висновків є мета-

аналіз, у якому поєднали результати кількох 

когортних і кейс-контрольних досліджень 

щодо пренатальної експозиції статинів [109]. 

Автори не виявили статистично значимого 

підвищення частоти суттєвих вроджених 

дефектів або серцевих вад у дітей, матері 

яких приймали статини протягом вагітності 

(скориговане ВШ ≈ 1,05; 95 % ДІ 0,84–1,31), 

хоча деякі аналізи на необроблених даних 

вказували на підвищений ризик серцевих 

аномалій (ВШ ≈ 2,47; 95 % ДІ 1,36–4,49), 

що, імовірно, відображає вплив супутніх 

коморбідностей. Крім того, у цьому огляді 

спостерігали нижчу частоту живонародження 

та дещо вищий ризик мимовільного перери-

вання вагітності серед експонованих жінок. 

У згаданому когортному дослідженні 

також виявили, що тип статину має значення: 

гідрофільні статини, зокрема правастатин, 

є менш здатними проникати через плаценту 

та менш імовірно порушують ембріогенез, 

аніж ліпофільні препарати, що частіше 

асоціювалися з низькою масою при народ-

женні в деяких підгрупах [108]. 

Хоча наведені дані виглядають відносно 

обнадійливими, вони не дають остаточної 

гарантії повної безпеки, особливо у ранні 

терміни вагітності, і підкреслюють необ-

хідність ретельного контролю потенційних 

ризиків, включно з віддаленими наслід-

ками для дітей, народжених від матерів, 

які отримували статини. На сьогодні від-

сутні великі проспективні дослідження, 

що систематично оцінюють довгострокову 

неврологічну, кардіометаболічну або роз-

виткову функцію у дітей, що зумовлює 

потребу в подальших спеціалізованих когор-

тних і багатоцентрових дослідженнях. 

На тлі інтенсивного вивчення патогенезу 

прееклампсії одним із інноваційних напря-

мів є розробка моноклональних антитіл 

(мАТ) імунної та молекулярно-таргетної 

дії [110]. Ідея застосування моноклональних 

антитіл базується на тому, що при преек-

лампсії спостерігається надмірна продукція 

антиангіогенних факторів (зокрема sFlt-1), 

що призводить до ангiогенетичного дис-

балансу та ендотеліальної дисфункції. 

Підвищення sFlt-1 «вимиває» ангіогенні 

фактори VEGF (Vascular Endothelial Growth 

Factor, фактор росту судинного ендотелію) 
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та PlGF (Placental Growth Factor, плацен-

тарний фактор росту), зменшуючи їх біо-

доступність та спричиняючи характерні 

для прееклампсії судинні порушення. 

Одним із підходів є створення антитіл, 

які нейтралізують або блокують надмірні 

рівні sFlt-1 або його взаємодію з VEGF/PlGF, 

що потенційно може «відновити» ангіо-

генний баланс і попередити подальшій 

розвиток судинної дисфункції [111]. Даних 

антитіл може бути кілька типів: 

• антитіла проти самого sFlt-1 – блокують 

зв’язування sFlt‑1 з VEGF/PlGF або сприяють 

його деградації, тим самим підвищуючи 

рівні вільного PlGF і VEGF в циркуляції і 

підсилюючи ендотеліальну функцію; 

• антитіла проти прозапальних цитокінів 

(TNF-α, IL-6, IL-17 та ін.) – зменшують 

системне та локальне запалення, яке під-

силює ендотеліальну дисфункцію і може 

опосередковано впливати на баланс ангіо-

генних факторів [112]. 

Дані антитіла досліджуються в експери-

ментальних моделях як засіб для модуляції 

імунної відповіді при прееклампсії [113].  

Інший перспективний підхід – це антитіла 

проти автоантитіл до рецептора ангіотен-

зину II типу 1 (AT1-AA), які виявляються 

у частини жінок із прееклампсією і стиму-

люють збільшення продукції sFlt-1 у пла-

центі через активність AT1-рецептора та 

подальше включення сигнальних шляхів 

кальциневрину/NFAT (Nuclear Factor of 

Activated T-cells, ядерний фактор активо-

ваних Т-клітин). Інгібування таких авто-

антитіл за допомогою специфічних пеп-

тидів або антитіл у моделях знижувало 

секрецію sFlt-1 і підтримувало судинну 

функцію, що свідчить про наявність потен-

ційної терапевтичної мішені [114]. 

Сьогодні клінічні дані щодо безпеки та 

ефективності моноклональних антитіл при 

прееклампсії обмежені, і більшість доступних 

результатів походить із доклінічних моделей 

або досліджень контролю експресії міше-

ней (наприклад, sFlt-1, прозапальних цито-

кінів). Однак саме ці таргетні антитіла вва-

жаються одним із найбільш перспективних 

напрямів не лише для лікування, а й для 

профілактики розвитку тяжких форм пре-

еклампсії, особливо за наявності підви-

щених ангіогенних маркерів у крові 

вагітних на ранніх термінах [110; 111]. 

Розробка антитіл і подальше їх клінічне 

випробування може відкрити шлях до нової 

генерації патогенетично обґрунтованих за-

собів, спрямованих на конкретні молеку-

лярні мішені, що лежать у основі преек-

лампсії, а не лише на симптоматичну терапію 

чи загальне полегшення наслідків хвороби. 

Висновки 

Попри значний прогрес у вивченні пато-

генезу прееклампсії та впровадженні різних 

профілактичних стратегій, чіткого універса-

льного підходу для запобігання цього усклад-

нення вагітності наразі не існує. Ацетилса-

ліцилова кислота та кальцій мають доведену 

ефективність у жінок з високим ризиком 

прееклампсії, але не є універсальними засо-

бами. Метформін, статини, низькомолеку-

лярні гепарини, L-аргінін та комбіновані 

терапевтичні стратегії демонструють перспек-

тивність, особливо у специфічних підгрупах 

пацієнток, однак до сьогодні результати 

досліджень залишаються неоднозначними. 

Зі зростанням розуміння патогенетичних 

механізмів, відкриттям нових біомаркерів 

та появою новітніх терапевтичних засобів 

з’являються можливості для цільового 

профілактичного впливу, проте їх ефектив-

ність і безпечність потребують подальших 

масштабних рандомізованих випробувань. 

Відтак, профілактика прееклампсії залиша-

ється актуальною проблемою сучасної аку-

шерської практики, що стимулює подальші 

дослідження та пошук інноваційних рішень. 

Перспективи подальших досліджень 

Незважаючи на значний прогрес у вив-

ченні профілактики прееклампсії, залиша-

ється низка невирішених питань, зокрема 

щодо оптимального вибору терапії для 

різних підгруп вагітних, дозування та комбі-

націй препаратів, а також тривалості профі-

лактичного впливу. Подальші дослідження 

вбачаємо як масштабні рандомізовані 

плацебо-контрольовані випробування, що 
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оцінюватимуть ефективність і безпечність 

як вже відомих засобів, так і нових перспек-

тивних препаратів. 

Важливим напрямком майбутніх дослід-

жень також є індивідуалізація профілактики 

на основі патогенетичних маркерів та гене-

тичних і метаболічних характеристик вагіт-

них, що дозволить максимально ефективно 

і безпечно запобігати розвитку прееклампсії. 

Крім того, доцільне вивчення комбінацій фар-

макологічних і нутрітивних стратегій, які від-

кривають нові перспективи для цільового 

впливу на ключові механізми захворювання. 
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RETHINKING THE PREVENTION OF PREECLAMPSIA IN THE CONTEXT 

OF CONTEMPORARY CONCEPTS OF PATHOGENESIS (LITERATURE REVIEW) 

 

Background. Preeclampsia of varying severity accompanies every tenth pregnancy and is 

the cause of almost 15% of maternal deaths. Despite the availability of evidence-based recom-

mendations, the issue of optimal selection and combination of preventive strategies remains the 

subject of active scientific discussions, which determines the expediency of generalizing current 

data in the context of the pathogenesis of preeclampsia. 

Aim. To systematize and critically analyze current scientific literature on the pathogenetic 

mechanisms of preeclampsia development and the evidence base for the use of pharmacological 

and nutritional approaches for its prevention.  

Materials and Methods. The study was conducted using systematic analysis and bibliosemantic 

method, within the framework of the study with the state registration number 0124U001136. 

The search for sources was performed in PubMed and Google Scholar databases for the period 

1985–2025. 

Research Ethics. The review was conducted in accordance with the ethical principles of 

scientific research. Only publicly available and published scientific literature data were used, 

without involving patients, biological samples, or any personalized information. 

Results. The analysis of literary sources demonstrates that preeclampsia is a multifactorial 

placenta-mediated syndrome, for which there is currently no universal preventive approach. 

The most convincing evidence base comes from studies on the use of acetylsalicylic acid. The 

effectiveness of using this drug depends on the dose and early initiation of application. Calcium 

supplementation reliably reduces the risk of preeclampsia, especially in women with low baseline 

calcium consumption. L-arginine demonstrated pathogenic rationale and the ability to reduce 

the frequency of preeclampsia and its severe forms in high-risk groups. Data on metformin, 

statins, and low-molecular-weight heparin are promising but remain heterogeneous. The effects 

of their application require further study, particularly from the standpoint of safety for pregnant 

women and the fetus. Vitamin monotherapy and dietary interventions do not have convincing 

evidence of effectiveness, while combined approaches demonstrate more encouraging results. 

Conclusions. The conducted literature review indicates that, despite progress in understanding 

the pathogenesis of preeclampsia, a universally effective strategy for its prevention currently 

does not exist. The heterogeneity of clinical forms and disease development mechanisms deter-

mines the limited efficacy of monotherapy and necessitates an individualized approach. Modern 

preventive strategies are oriented toward key pathogenetic pathways, which explains the growing 

interest in combined and targeted interventions. 

Keywords: obstetrics, placenta-associated complications, pathogenesis, aspirin, calcium, L-arginine. 

 

 

Надійшла 14.07.2025 

Прийнята до опублікування 29.09.2025 

Опублікована 30.09.2025 

 

  



Експериментальна і клінічна медицина 94(3)2025 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Огляди літератури  Literature Reviews 
 

Відомості про авторів 

Усевич Ігор Анатолійович – кандидат медичних наук, доцент кафедри акушерства  

і гінекології № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ, 

Україна. 

Поштова адреса: Центр материнства і дитинства КНП «КМКЛ № 5», 7, вул. В. Кучера, 

м. Київ, 03148, Україна.  

E-mail: 7870587@gmail.com 

ORCID: 0000-0001-5200-8184. 

 

Олешко Віктор Федорович – кандидат медичних наук, доцент кафедри акушерства  

і гінекології № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ, 

Україна. 

Поштова адреса: Центр материнства і дитинства КНП «КМКЛ № 5», 7, вул. В. Кучера, 

м. Київ, 03148, Україна.  

E-mail: docolv@gmail.com 

ORCID: 0000-0003-2493-2892. 

 

Ковалюк Тетяна Володимирівна – кандидат медичних наук, доцент кафедри акушерства 

і гінекології № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ, 

Україна. 

Поштова адреса: Центр материнства і дитинства КНП «КМКЛ № 5», 7, вул. В. Кучера, 

м. Київ, 03148, Україна.  

E-mail: likargyn@gmail.com 

ORCID: 0000-0001-9339-881X. 

 

Майданник Ігор Віталійович – кандидат медичних наук,  доцент кафедри акушерства 

і гінекології № 3 Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, Київ, 

Україна.  

Поштова адреса: Центр материнства і дитинства КНП «КМКЛ № 5», 7, вул. В. Кучера, 

м. Київ, 03148, Україна.  

E-mail: 7870587@gmail.com 

ORCID: 6040-9480-3000-0000 . 

 

Россовська Марія Євгенівна – студентка Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, Київ, Україна.  

Поштова адреса: Центр материнства і дитинства КНП «КМКЛ № 5», 7, вул. В. Кучера, 

м. Київ, 03148, Україна.  

E-mail: masha00849@gmail.com 

ORCID: 0009-0000-3243-6296. 

 


