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ДО МЕХАНІЗМІВ ФОРМУВАННЯ 
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Резюме
Персистуюча легенева гіпертензія новонароджених (ПЛГН) є серйозним ускладненням порушеної гемодинамічної 

адаптації після народження, що супроводжується тяжкою гіпоксемією та високим ризиком смертності. Одним із 
факторів ризику розвитку ПЛГН є прееклампсія у матері, частота якої зростає під впливом хронічного психоемоційного 
стресу. В умовах повномасштабної війни в Україні зростання соціального стресу серед вагітних жінок може відігравати 
ключову роль у патогенезі серцево- судинних розладів у новонароджених.

Мета дослідження:  Проаналізувати можливі механізми формування легеневої гіпертензії у новонародженого від жінки 
з прееклампсією шляхом співставлення даних власного клінічного спостереження з інформацією сучасних літературних джерел.

Матеріали та методи. Аналіз власного клінічного спостереження. Комплекс клініко- діагностичних заходів включав: 
анкетування вагітної з використанням стандартизованих психометричних шкал Спілбергера–Ханіна та HADS, клінічні 
та лабораторні методи дослідження, доплерехокардіографію, нейросонографію. Дослідження проводились відповідно 
до етичних норм та принципів, що регулюють медичні дослідження людини.

Результати дослідження та їх обговорення. У статті представлено власне клінічне спостереження, яке ілюструє 
у новонародженої дитини з відкритою артеріальною протокою, відкритим овальним вікном розвиток синдрому 
персистуючого фетального кровообігу з високою легеневою гіпертензією, як аномалію гемодинамічної адаптації, що не 
виключає зв’язок з гіпертензивними розладами у матері під час вагітності на тлі ендотеліальної дисфункції. У вагітної 
з прееклампсією, за результатами анкетування із використанням шкал Спілбергера–Ханіна, виявлено високий рівень 
ситуативної й особистісної тривожності, за шкалою HADS – підвищені показники тривожності за відсутності 
клінічно значущих проявів депресії, що свідчить про виражене психоемоційне напруження.

Висновки. Представлений клінічний випадок демонструє розвиток персистуючої легеневої гіпертензії новонародженого 
у доношеної дитини на тлі тяжкої прееклампсії у матері, що виникла в умовах хронічного психоемоційного стресу під 
час воєнних дій в Україні. Ключовими патогенетичними ланками формування ПЛГН у новонародженого є плацентарна 
недостатність, хронічна внутрішньоутробна гіпоксія, ендотеліальна дисфункція, порушення продукції вазоактивних 
речовин та антенатальна експозиція до стресового середовища.

Ключові слова: персистуюча легенева гіпертензія новонароджених; прееклампсія; соціальний стрес; ендотеліальна 
дисфункція.

Вступ
Персистуюча легенева гіпертензія новонароджених 

(ПЛГН) – це патологічний стан, який виникає саме через 
порушення гемодинамічної адаптації після народження, 
що характеризується значним підвищенням тиску в леге-
невій артерії. Це призводить до шунтування крові справа- 
наліво через овальне вікно та артеріальну протоку, що 
викликає важку гіпоксемію, яка не коригується за допо-
могою респіраторної терапії [1, 18, 19]. Золотим стандар-
том діагностики є допплерехокардіографія, яка дозволяє 
діагностувати легеневу гіпертензію та визначитися з на-
прямом шунтування на рівні фетальних комунікацій, що 
є диференційно діагностичним критерієм ПЛГН [1].

Актуальність цієї проблеми обумовлена високими 
рівнями смертності та захворюваності серед новонаро-
джених, асоційованими з ПЛГН. Загальна частота ПЛГН 
становить 1,8 випадку на 1000 живонароджених [2].

Гіпертензивні розлади під час вагітності (ГРВ) на-
лежать до найпоширеніших ускладнень, що зустріча-
ються у 5-10% вагітних жінок по всьому світу [3, 20]. 
Вони є суттєвим фактором ризику для здоров’я матері 
та плода, зокрема можуть призводити до серйозних пе-

ринатальних наслідків. Одним із таких захворювань є 
прееклампсія – мультисистемний прогресуючий розлад, 
що належить до ГРВ і характеризується артеріальною 
гіпертензією та протеїнурією.

Повномасштабна війна в Україні спричинила глибокі 
соціальні та психоемоційні потрясіння для мільйонів гро-
мадян. Особливо вразливою групою населення в умовах 
тривалого стресу залишаються вагітні жінки, які перебу-
вають у фізіологічно чутливому періоді життя. Хронічний 
психоемоційний стрес, викликаний військовими діями, 
втратою домівки, розлукою з близькими та нестабільністю 
соціального середовища, може мати негативні наслідки 
для перебігу вагітності та здоров’я матері й дитини.

В умовах соціального стресу, як показують сучасні 
дослідження, ризик розвитку прееклампсії може зрос-
тати внаслідок активації стрес- індукованих механізмів.

Мета дослідження. Метою дослідження було про-
аналізувати можливі механізми формування легеневої 
гіпертензії у новонародженого від жінки з прееклампсією 
шляхом співставлення даних власного клінічного спосте-
реження з інформацією сучасних літературних джерел.
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Матеріал та методи
Аналіз власного клінічного спостереження, даних об-

стеження новонародженого з діагнозом: «Персистуюча 
легенева гіпертензія новонароджених». Комплекс клініко- 
діагностичних заходів включав: клінічні та лабораторні 
методи дослідження, доплерехокардіографію, нейросо-
нографію. Для оцінки рівня тривожності у вагітної були 
використані стандартизовані психометричні інструменти: 
шкала Спілбергера- Ханіна для визначення рівнів ситуатив-
ної та особистісної тривожності та шкала HADS для оцінки 
тривожних і депресивних симптомів. У роботі використані 
сучасні рекомендації до діагностики, менеджменту ново-
народжених з персистуючим фетальним кровообігом. Ко-
місією з питань етики та біоетики Харківського національ-
ного медичного університету встановлено, що зазначені 
дослідження проводились відповідно до етичних норм та 
принципів, що регулюють медичні дослідження людини.

Клінічне спостереження
Новонароджена К. від І вагітності, яка перебігала на 

тлі плацентарної дисфункції, тяжкої прееклампсії, олі-
гогідрамніону, синдрому затримки росту плода (СЗРП) 
у жінки 33 років. Пренатально патології серцево- судинної 
системи встановлено не було. Пологи І, фізіологічні у тер-
міні гестації 37 тижнів. Навколоплідні води – прозорі.

При народженні стан дитини важкий, що обумовлено 
респіраторними порушеннями, низькою масою тіла. 
Оцінка за шкалою Апгар: на 1-й хвилині – 5 балів, на 5-й 
хвилині – 7 балів. Маса тіла при народженні становила 
1980 г, зріст – 45 см, окружність голови – 29 см, окруж-
ність грудної клітки – 27 см. У пологовій залі проведено 
реанімаційні заходи в обсязі відповідно до cучасних 
рекомендацій European resuscitation council 2021, після 
чого дитина переведена до ВАІТН на неінвазійну ШВЛ, 
у першу годину життя з лікувальною метою введений 
Куросурф 100 мг/кг відповідно до стандартів.

На момент переведення у ВАІТН стан дитини вкрай 
тяжкий за рахунок респіраторної недостатності, патологіч-
ної неврологічної симптоматики на тлі низької маси тіла при 
народженні. У неврологічному статусі відзначається при-
гнічення центральної нервової системи, фотореакції збере-
жені, рухова активність знижена, гіпорефлексія, гіпотонія.

Шкірні покриви мали блідо- рожевий колір з ціанотич-
ним відтінком. Слизові оболонки – блідо- рожеві, вологі. 
Еластичність шкіри та тургор були знижені. Набряків не 
відзначалося. Аускультативно в легенях – проводиться 
у всі відділи рівномірно, ослаблене, провідні хрипи. Тони 
серця приглушені, ритмічні. ЧСС 122 за хвилину, пульс 
слабого наповнення. АТ 62/31 мм рт ст. Сатурація кисню 
88%. Перфузія нігтьових лож була знижена, СБП більше 
4 сек. Живіт дещо дутий, печінка на 1,0 см нижче краю 
реберної дуги, селезінка не пальпувалася.

У відділенні розпочато інфузійну, антибактеріальну 
та гемостатичну терапію, призначено ентеральне харчу-
вання. Через 2 годин було відмічено зростання залеж-
ності від кисню. КЛС: рН – 7,29; рСО2-37,2 мм рт. ст.; 
рО2-33 мм рт. ст.; HCO3-17,7; ВЕ – (–8,2) ммоль/л. 
 Дитина переведена на традиційну ШВЛ.

Дані додаткових методів дослідження:
Клінічний аналіз крові: гемоглобін – 210 г/л, 

 еритроцити – 5,2 × 1012л, тромбоцити – 162 × 109/л, 

лейкоцити – 7,9 × 109/л, п/я – 2%, с/я – 63%, еозинофіли – 
4%, лімфоцити – 28%, моноцити – 3%.

Глюкоза крові – 3,5 ммоль / л.
Біохімічний аналіз крові: загальний білок – 

39,42 г/л, загальний білірубін – 8,91 мкмоль/л, прямий – 
1,65 мкмоль/л, непрямий – 7,26 мкмоль/л, АЛТ – 7,14 Од/л, 
АСТ – 47,89 Од/л, креатинін 101,82 ммоль/л, сечовина 
10,73 ммоль/л, КФК-МВ 23,8 Од/л, КФК 141 Од/л.

С-реактивний білок– 14,7 мг/л.
Протромбіновий час – 16,5 с, Міжнародне нормалі-

зоване відношення 1,32, протромбіновий індекс 60,5%.
Клінічний аналіз сечі: кількість – 10,0 мл, колір – 

жовтий, прозорість – прозора, щільність – 1015, рН – 
слабко- лужна, білок – немає, глюкоза – не знайдено, 
еритроцити – поодинокі в препараті, лейкоцити – 2-3 
в полі зору, епітелій – перехідний, 2-3 в полі зору.

Бактеріологічне дослідження крові на стерільність – 
кров стерильна.

Бактеріологічне дослідження з вуха 06.09.2024 – По-
сів росту не дав.

Таким чином, дані клінічних і біохімічних дослі-
джень в межах вікової норми.

Ренгенографія ОГК: виявлено тимомегалію.
ДЕХОКГ (друга доба життя): ДдЛШ – 17,0 мм, 

ДсЛШ – 12,0 мм, Тзслш – 3,4-4,0 мм, Тмшп – 3,4-4,0 мм, 
ФВ 57%, ∆Д 27-29%, ДЛП – 12,1 мм, ДдПШ – 14,9 мм, 
ДПП – 14,0 мм, дАо – 9,0 мм, ∆р кл. Ао – 4,0 мм рт.ст.,, 
∆р кл. ЛА – 6,0 мм рт.ст., середній тиск в ЛА 46 мм рт.ст., 
∆р нисх. Ао – 11,9 мм рт.ст. Зниження скоротливої здат-
ності міокарда. Помірна дилатація правих камер серця. 
Трикуспідальна регургітація І ст. Відкрите овальне вікно 
2,4 мм, право- лівий скид. ВАП 2,6 мм. Кровотік у черев-
ній аорті пульсуючий. Висновок: ехоознаки персисту-
ючого фетального кровообігу, ВАП, відкрите овальне 
вікно, легенева гіпертензія (висока).

ДЕХОКГ (четверта доба): ДдЛШ – 18,0 мм, ДсЛШ – 
12,0 мм, Тзслш – 3,4-4,0 мм, Тмшп – 3,4-4,0 мм, ФВ 
57-59%, ∆Д 27-29%, ДЛП – 18,0 мм, ДдПШ – 15,6 мм, 
ДПП – 15,0 мм, дАо – 10,1 мм, ∆р кл. Ао – 4,6 мм рт.ст.,, 
∆р кл. ЛА – 6,4 мм рт.ст., середній тиск в ЛА 40-42 мм 
рт.ст., ∆р нисх. Ао – 8,9 мм рт.ст. У динаміці зберіга-
ється дилатація правих камер серця. Відкрите овальне 
вікно 2,4 мм, персистуючий скид. ВАП 3,1 мм. Крово-
тік у черевній аорті пульсуючий. Висновок: ехоознаки 
персистуючого фетального кровообігу, ВАП, відкрите 
овальне вікно, легенева гіпертензія (висока). Порушення 
діастолічної функції шлуночків за І типом (уповільненої 
релаксації) рис 1.

Таким чином, дані ДЕХОКГ підтвердили діагноз 
персистуючої легеневої гіпертензії новонароджених, 
невід’ємною патогномонічною ознакою якого є право- 
лівий напрямок скиду крові через плодові комунікації.

Нейросонографія: Помірне підвищення ехогенності 
мозкової паренхіми, переважно перивентрикулярних 
зон. Структури мозку диференційовані, малюнок чіт-
кий. VD = 1,8 мм, VS =1,7 мм, VT = 1,8 мм. Малюнок 
борізд і звивин збіднений. IR ПМА = 0,82, IR вена 
 Галена = 0,13. Стовбурові структури і мозочок не змі-
нені. Висновок: ехоознаки набряку перивентрикулярних 
зон, гіперрезистивний тип церебральної гемодинаміки.
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Рис. 1. ДЕхОКГ новонародженого К., 4-а доба життя. порушення діастолічної функції шлуночків 
за типом уповільненої релаксації

Проводилося лікування основного захворювання від-
повідно до сучасних протоколів надання медичної допо-
моги новонародженим та симптоматична терапія. На 6-у 
добу життя стан дитини стабілізований, при проведенні 
ДЕХОКГ: ДдЛШ – 17,1 мм, Тзслш – 3,4-4,0 мм, Тмшп – 
3,4-4,0 мм, ФВ 64%, ∆Д 32%, ДЛП – 12,7 мм, ДдПШ – 
15,0 мм, ДПП – 15,0 мм, дАо – 10,1 мм, ∆р кл. Ао – 
4,4 мм рт.ст., ∆р кл. ЛА – 4,6 мм рт.ст., середній тиск в ЛА 
32 мм рт.ст., ∆р нисх. Ао – 9,9 мм рт.ст. Відкрите овальне 
вікно 2,4 мм, скид ліво-правий. ВАП 1,9 мм. Висновок: 
Відкрита артеріальна протока, відкрите овальне вікно, по-
мірна легенева гіпертензія, скоротлива здібність міокарда 
задовільна, нормалізація діастолічної функції шлуночків.

У вагітної з прееклампсією, за результатами анке-
тування з використанням шкали Спілбергера–Ханіна, 
виявлено високий рівень як ситуативної, так і особис-
тісної тривожності. Згідно з опитуванням за шкалою 
HADS, встановлено підвищений рівень тривожності 
при відсутності клінічно значущих ознак депресивного 
стану. Отримані дані свідчать про наявність вираженого 
психоемоційного напруження в обстежуваної вагітної.

Таким чином, наведене клінічне спостереження ілю-
струє у новонародженої дитини з відкритою артеріальною 
протокою, відкритим овальним вікном розвиток синдрому 
персистуючого фетального кровообігу з високою легене-
вою гіпертензією, як аномалію гемодинамічної адаптації, 
що не виключає зв’язок з гіпертензивними розладами у ма-
тері під час вагітності на тлі ендотеліальної дисфункції. 
Це обумовлює необхідність регулярного спостереження 
у подібних випадках за такими вагітними та планової пре-
натальної УЗ-діагностики стану плода з урахуванням висо-
кого ризику народження дитини з ускладненим періодом 
гемодинамічної адаптації до позаутробного життя та по-
тенційно несприятливого перебігу захворювання.

Результати дослідження та обговорення
Прееклампсія є системним захворюванням, що охо-

плює декілька органів та систем і вимагає як негайного, так 
і довготривалого медичного спостереження [9]. В її основі 
полягають порушення імунної регуляції, що обумовлюють 
атипову інвазію цитотрофобласту та неповноцінне ремо-
делювання спіральних артерій. Це призводить до форму-
вання високорезистентного кровотоку, недостатньої пер-
фузії плаценти та хронічної внутрішньоутробної гіпоксії.

Відповіддю на плацентарну гіпоперфузію стає ви-
вільнення біологічно активних речовин, зокрема ва-

зоактивних та ангіогенних факторів, що стимулюють 
підвищення артеріального тиску у матері з метою під-
тримання плацентарного кровотоку. У той же час акти-
вація факторів, таких як плацентарний фактор росту та 
ендотеліальний фактор росту, сприяє розвитку ендоте-
ліальної дисфункції. Це супроводжується мікросудин-
ними ураженнями, тромбозами, поліорганною ішемією 
та посиленим оксидативного стресу – компонентами, 
що визначають тяжкість перебігу прееклампсії [3, 16].

Ендотеліальна дисфункція, що є характерною для ва-
гітних із прееклампсією, а також для жінок із наявною 
серцево- судинною патологією, розглядається як один із 
провідних механізмів, що обумовлює підвищений ризик 
кардіоваскулярних ускладнень як у матері, так і в новона-
родженого [4]. Встановлено, що оксидативний стрес віді-
грає ключову роль у розвитку ендотеліальної дисфункції 
при прееклампсії, спричиняючи порушення транспорту 
кисню до плода та внутрішньоутробну гіпоксію, наслід-
ком чого може бути формування серцево- судинних роз-
ладів у дітей у післяпологовому періоді [4, 17]

Оксидативний стрес може бути посилений внаслідок 
впливу зовнішніх факторів, серед яких важливу роль 
відіграє соціальний стрес. Як гострий, так і хронічний 
стрес запускають складні нейроендокринні механізми, 
активуючи гіпоталамо- гіпофізарно-надниркову вісь 
і симпатоадреналову систему. Це призводить до підви-
щеного рівня кортизолу, адреналіну та норадреналіну, 
що є причиною розвитку судинної дисфункції, пору-
шення плацентарного кровотоку, прееклампсії, артері-
альної гіпертензії та аритмій. Надмірна продукція корти-
золу змінює механізми регуляції кровообігу між матір’ю 
і плодом, що призводить до плацентарної недостатності.

В умовах військових конфліктів ці процеси набува-
ють особливої гостроти через значне підвищення рівня 
психологічного стресу серед вагітних жінок, що може 
спричиняти більш високі показники розвитку пре-
еклампсії. У країнах, що переживають військові кон-
флікти, спостерігаються високі рівні депресії та пост-
травматичного стресового розладу (ПТСР) серед насе-
лення, особливо серед вагітних жінок [5].

За результатами дослідження, проведеного в лікарні 
міста Тангеранг (Індонезія), виявлено, що вагітні жінки, 
які переживають підвищений рівень стресу, мають біль-
ший ризик розвитку прееклампсії. У дослідженні, в якому 
для оцінки рівня стресу було використано опитувальник 
DASS-42, показано, що більшість жінок, які перенесли 
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прееклампсію, мали помірний або високий рівень стресу. 
Натомість серед жінок контрольної групи, у яких не було 
прееклампсії, більшість мали нормальний рівень стресу. 
Статистичний аналіз показав значущий зв’язок між рівнем 
стресу та виникненням прееклампсії (p = 0.000). Це свід-
чить про те, що навіть помірний стрес може підвищувати 
ризик розвитку цього ускладнення вагітності. Результати 
дослідження свідчать, що одним із патофізіологічних меха-
нізмів, який опосередковує вплив стресу на розвиток пре-
еклампсії, є активація гіпоталамо- гіпофізарно-надниркової 
осі, що супроводжується надмірною секрецією глюкокор-
тикоїдів і катехоламінів, зокрема кортизолу та адреналіну, 
які можуть сприяти виникненню артеріальної гіпертензії 
та ускладнень перебігу вагітності [6, 12, 14].

Ці дезадаптивні процеси можуть обумовити розви-
ток гіпоксії плода та призводити до тяжких перинаталь-
них наслідків, таких як затримка внутрішньоутробного 
розвитку (ЗВУР), передчасні пологи, олігогідрамніон, 
відшарування плаценти, дистрес плода та внутрішньо-
утробна загибель [7, 15].

Ще у 1993 році була сформульована гіпотеза Баркера, 
згідно з якою материнська гіпертензія або порушення 
плацентарного кровопостачання можуть бути ключо-
вими факторами програмування підвищеного ризику 
розвитку артеріальної гіпертензії, серцево- судинної па-
тології та інсульту у дітей, народжених від матерів з ГРВ 
[8, 13, 14]. Сьогодні ця теорія отримала підтвердження 
як експериментальними, так і епідеміологічними дослі-
дженнями [9]. Цей зв’язок можна пояснити багатофак-
торною взаємодією різних механізмів, серед яких важ-
ливу роль відіграють генетичні чинники та особливості 
навколишнього середовища [4].

Дозрівання міокардіальних клітин плода значною 
мірою залежить від гормональної регуляції та внутріш-
ньоутробного гемодинамічного навантаження. У разі 
прееклампсії спостерігається підвищення постнаван-
таження на серце плода, що зумовлено зростанням 
плацентарного судинного опору. Це сприяє раннім, 
клінічно безсимптомним змінам у серці плода, зокрема 
атиповому прискоренню дозрівання кардіоміоцитів, що, 
у свою чергу, призводить до гіпертрофії міокарда та ре-
моделювання серцевих структур.

У плодів, народжених від матерів із прееклампсією, 
виявлено збільшення розмірів серця, гіпертрофію шлу-
ночків, підвищений індекс скоротливої здатності міо-
карду, а також морфологічні зміни, подібні до тих, що спо-
стерігаються при затримці внутрішньоутробного розви-
тку. Зокрема, було зареєстровано дилатацію коронарних 
артерій при народженні, потовщення стінок шлуночків, 
а також підвищення рівнів біомаркерів кардіального ура-
ження – таких як N-кінцевий поліпептид натрійуретич-
ного гормону (NT-proBNP), тропоніну I та гомоцистеїну, 
що свідчить про раннє ендотеліальне запалення та пошко-
дження кардіоміоцитів [10]. Ці структурно- функціональні 
зміни серця, ймовірно, не є наслідком лише передчас-
ного народження, а можуть відображати прямий вплив 
гіпертензивних розладів під час вагітності на розвиток 
серцево- судинної системи плода [9].

Вплив прееклампсії на системний та легеневий кро-
вообіг, ймовірно, має постійний характер, згідно з дослі-

дженням, у якому оцінювали тиск у легеневій артерії; зо-
крема, у дітей, народжених від матерів з прееклампсією, 
тиск у легеневій артерії був на 30% вищим [9].

Легенева гіпертензія новонароджених є серйозним 
захворюванням, яке проявляється підвищенням тиску 
в легеневій артерії, що порушує легеневий кровообіг та 
спричиняє гіпоксію. Залежно від причин і клінічного 
перебігу легенева гіпертензія може мати різні клінічні 
прояви, що потребують індивідуального підходу до 
 лікування.

Як зазначено у дисертаційній роботі S. Arjaans 
(2022), порушення плацентарної перфузії та внутрішньо-
утробна гіпоксія у новонароджених від матерів із прее-
клампсією можуть призводити до аномального розвитку 
легеневих судин, затримки постнатальної кардіопульмо-
нальної адаптації, збереження високого судинного опору 
в легеневому колі кровообігу та розвитку персистуючої 
легеневої гіпертензії новонародженого, що розгляда-
ється як потенційний ранній прояв ендотеліальної дис-
функції та порушення ангіогенної сигналізації [11, 18].

Таким чином, клінічне спостереження новонаро-
дженої дитини з персистуючою легеневою гіпертен-
зією від вагітної з прееклампсією співпадає з даними, 
наведеними провідними науковцями в літературних 
джерелах, щодо підвищеного ризику розвитку серцево- 
судинних порушень у новонароджених від матерів із 
прееклампсією.

Висновки
1. Представлений клінічний випадок демонструє 

розвиток персистуючої легеневої гіпертензії новона-
родженого (ПЛГН) у доношеної дитини на тлі тяжкої 
прееклампсії у матері, що виникла в умовах хронічного 
психоемоційного стресу під час воєнних дій в Україні.

2. Ключовими патогенетичними ланками форму-
вання ПЛГН у новонародженого можна вважати: пла-
центарну недостатність і хронічну внутрішньоутробну 
гіпоксію, ендотеліальну дисфункцію та порушення про-
дукції вазоактивних речовин, антенатальну експозицію 
до стресового середовища.

3. Клінічна значущість цього випадку підкреслює 
необхідність міждисциплінарного підходу до ведення 
вагітності у жінок із високим соматичним та психосо-
ціальним ризиком, включно з прееклампсією, а також 
важливість ранньої неонатальної оцінки і підтримки 
кардіореспіраторної адаптації у дітей, які народилися 
в умовах психоемоційного та фізіологічного дистресу.

перспективи подальших досліджень. Подаль-
ші дослідження у цій галузі дозволять розробити ефек-
тивні стратегії прогнозування розвитку персистуючої 
легеневої гіпертензії новонароджених для мінімізації 
негативного впливу стресових факторів на перебіг ва-
гітності та здоров’я новонароджених.
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MECHANISMS UNDERLYING THE DEVELOPMENT OF PERSISTENT PULMONARY HYPERTENSION 
OF THE NEWBORN ASSOCIATED WITH MATERNAL PREECLAMPSIA: A CLINICAL CASE REPORT

M. Gonchar, A. Boichenko, O. Zhelezniakov, D. Shevel

Kharkiv National Medical University 
(Kharkiv, Ukraine)

Summary.
Persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN) is a severe complication of impaired postnatal hemodynamic adaptation, 

characterized by profound hypoxemia and a high risk of mortality. Maternal preeclampsia is recognized as a significant risk factor for 
PPHN, with its incidence potentially exacerbated by chronic psychoemotional stress. In the context of the full-scale war in Ukraine, 
heightened societal stress among pregnant women may play a critical role in the pathogenesis of cardiovascular disorders in neonates.

Objective. To investigate the potential mechanisms contributing to the development of pulmonary hypertension in a neonate born 
to a mother with preeclampsia by correlating clinical case data with current literature.

Materials and Methods. This study presents a clinical case analysis. A comprehensive diagnostic approach included maternal 
psychological assessment using standardized psychometric instruments (the Spielberger–Hanin Anxiety Inventory and the Hospital 
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Anxiety and Depression Scale [HADS]), alongside clinical and laboratory evaluations, Doppler echocardiography, and cranial 
ultrasonography. The research was conducted in accordance with ethical standards for human medical research.

Results and Discussion. The case describes a term neonate with a patent ductus arteriosus and patent foramen ovale, presenting 
with persistent fetal circulation syndrome and severe pulmonary hypertension. This condition reflects abnormal postnatal hemodynamic 
adaptation, likely associated with maternal hypertensive disorders during pregnancy and endothelial dysfunction. Psychological screening 
of the mother with preeclampsia revealed high levels of both state and trait anxiety (Spielberger–Hanin scales), as well as elevated 
anxiety scores in the absence of clinically significant depression (HADS), suggesting substantial psychoemotional stress.

Conclusions. This clinical case underscores the development of PPHN in a term neonate born to a mother with severe preeclampsia 
during a period of sustained psychoemotional stress associated with the war in Ukraine. Key pathogenic mechanisms likely include 
placental insufficiency, chronic intrauterine hypoxia, endothelial dysfunction, impaired production of vasoactive substances, and antenatal 
exposure to a high-stress environment.

Keywords: Persistent Pulmonary Hypertension of the Newborn; Preeclampsia, Social Stress; Endothelial Dysfunction.
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