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ВСТУП
Післяпологовий період є критичним ета-

пом у житті жінки, що супроводжується гли-
бокими фізіологічними, психологічними та 
соціальними змінами. Протягом цього часу 
жінка стикається не лише з радістю материн-
ства, але й із численними викликами адап-
тації до нової ролі, фізичним виснаженням 
унаслідок пологів та драматичними гормо-
нальними перебудовами в організмі. У знач-
ної частини жінок ці зміни призводять до 
розвитку післяпологової депресії (ППД) —
психічного розладу, який довгий час зали-
шався недооціненим та недостатньо вивче-
ним у медичній практиці [1].

Історично ППД часто розглядалася як тим-
часовий емоційний дисбаланс або «природ-
на реакція» на материнство, що призводило 
до недостатнього визнання її як клінічно зна-
чущого захворювання. Проте останні десяти-
ліття ознаменувалися зростанням наукового 
інтересу до цієї проблеми, що дало змогу 
переосмислити природу ППД та її наслідки. 
Сьогодні медична спільнота визнає депресію 
в післяпологовому періоді не просто як пси-
хологічне ускладнення, а як багатофакторний 
розлад із чітким біологічним підґрунтям, що 
вимагає системного клінічного підходу до
діагностики та лікування [2, 3].

Актуальність проблеми ППД важко пере-
оцінити. Упродовж останніх років накопичи-
лася значна доказова база, яка демонструє 
широкомасштабний негативний вплив ППД 
не лише на психічне та фізичне здоров’я ма-
тері, але й на розвиток новонародженого, 
формування зв’язку матері та дитини й сімей-
ну динаміку загалом. Нелікована ППД асоцію-
ється з підвищеним ризиком суїциду матері, 
порушеннями когнітивного та емоційного 
розвитку дитини, проблемами грудного виго-
довування та подружніми конфліктами [3–5]. 
У найтяжчих випадках ППД може призводити 
до катастрофічних наслідків, зокрема інфан-
тициду та материнського суїциду [6, 7].

У масштабному метааналізі, проведеному 
М. Zacher Kjeldsen et al. [8], була зафіксована 
тривожна тенденція до зростання частоти 
діагностованих випадків ППД у різних краї-

нах світу. Хоча частково така тенденція може 
пояснюватися покращенням діагностичних 
можливостей та підвищенням обізнаності 
медичних працівників, є підстави вважати, 
що насамперед вона зумовлена збільшен-
ням рівня захворюваності. Сучасні соціальні 
фактори, як-от економічний тиск, зростання 
віку першороділь, соціальна ізоляція, а також 
глобальні кризи, зокрема пандемія COVID-19, 
агресивна війна на території України, створю-
ють додаткові фактори ризику для розвитку 
ППД [9–11].

Особливого значення набуває розуміння 
біологічних механізмів розвитку ППД. Зав-
дяки досягненням нейробіології, ендокри-
нології та молекулярної психіатрії було до-
ведено, що ППД є не просто психологічною 
реакцією на стрес, пов’язаний із доглядом за 
новонародженим, – це складний нейроен-
докринний синдром, що виникає внаслідок 
різких гормональних коливань, дисрегу-
ляції нейромедіаторних систем, змін у ней-
ростероїдному балансі та нейрозапальних 
процесів [4, 5, 9]. Розуміння цих механізмів 
відкриває нові можливості для розробки 
патогенетично обґрунтованих підходів до 
терапії ППД [6, 12–14].

Діагностика ППД залишається важливим 
викликом для системи охорони здоров’я. 
Незважаючи на наявність валідних скринін-
гових інструментів та чітких діагностичних 
критеріїв, значна частина випадків ППД за-
лишається невиявленою. Жінки часто не по-
відомляють про свої симптоми через стиг-
матизацію психічних розладів, страх втрати 
опіки над дитиною або переконання, що 
депресивні прояви є «нормальними» для піс-
ляпологового періоду. З іншого боку, медичні 
працівники не завжди мають достатні знання 
та навички для ефективного скринінгу та діа-
гностики ППД [9, 15].

Терапевтичні підходи до лікування ППД 
суттєво еволюціонували протягом останніх 
десятиліть. Якщо раніше основу лікуван-
ня становили загальні антидепресанти та 
психотерапія, то сьогодні з’являються нові, 
специфічні для ППД терапевтичні опції, що 
ґрунтуються на розумінні її унікального 
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патогенезу. Зокрема, революційним досягненням стала 
розробка швидкодійних нейростероїдних препаратів, що 
безпосередньо відновлюють баланс алопрегнанолону — 
ключового нейромодулятора, рівень якого різко знижу-
ється після пологів [5, 6, 16, 17]. Проте доступність цих інно-
ваційних методів лікування залишається обмеженою через 
їхню високу вартість та складність застосування [2, 16, 18, 19].

У контексті української системи охорони здоров’я пробле-
ма ППД набуває особливої актуальності. Відсутність спеціа-
лізованого національного протоколу, нечітка маршрутиза-
ція пацієнток між акушерами-гінекологами та психіатрами, 
а також додатковий тягар хронічного стресу, пов’язаного з 
воєнним станом, суттєво ускладнюють надання адекватної 
допомоги жінкам із ППД. Ці обставини вимагають розроб-
ки практичних, економічно доступних та патогенетично 
обґрунтованих підходів до профілактики та лікування ППД, 
адаптованих до українських реалій [9, 15, 20].

Мета огляду: проаналізувати нейробіологічні механізми 
ППД, оцінити сучасні діагностичні підходи та дослідити до-
казову базу щодо застосування мікронізованого прогесте-
рону як патогенетично обґрунтованої терапевтичної опції, 
особливо в умовах обмежених ресурсів.

У статті розглянуто глобальну епідеміологію ППД, по-
ширеність якої становить близько 17,22% жінок у світі, та 
зростання її рівня протягом останніх десятиліть [20]. Основ-
на увага приділяється гормональному патогенезу, зокрема 
ролі різкого падіння рівнів прогестерону та його метаболіту 
алопрегнанолону у виникненні депресивних симптомів [13]. 
Було проаналізовано сучасні методи діагностики за допомо-
гою Единбурзької шкали постнатальної депресії (Edinburgh 
Postnatal Depression Scale (EPDS)) та критеріїв міжнародно-
го класифікатора DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, 5th edition). Окремо висвітлено ефектив-
ність застосування мікронізованого прогестерону як пато-
генетично обґрунтованого методу лікування, що може стати 
доступною альтернативою дорогим нейростероїдним пре-
паратам в умовах обмежених ресурсів. У роботі також ана-
лізується міжнародний досвід діагностики та лікування ППД 
через порівняння протоколів провідних медичних організа-
цій та визначення можливостей їх адаптації до українського 
контексту [15, 20].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Пошук літератури здійснювався в базах даних PubMed/

MEDLINE, Cochrane Library, Embase та Google Scholar за пе-
ріод із 2014 до 2026 року включно. Відбір матеріалів про-
водився за ключовими словами: «postpartum depression», 
«perinatal depression», «allopregnanolone», «neurosteroids», 
«micronized progesterone», «brexanolone», «zuranolone», 
«GABA-A receptor», «hypothalamic-pituitary-adrenal axis», 
«neuroimmunology» та їхніми українськими відповідниками. 

Критерії включення: рандомізовані контрольовані до-
слідження, систематичні огляди, метааналізи, клінічні на-
станови Американського коледжу акушерів та гінекологів 
(American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)), 
Національного інституту здоров’я і удосконалення медичної 
допомоги Великої Британії (National Institute for Health and 

Care Excellence (NICE)), ВООЗ, Канадської мережі з лікування 
настрою та тривоги (Canadian Network for Mood and Anxiety 
Treatments (CANMAT)), а також оригінальні дослідження ней-
ростероїдної функції та клінічні випробування прогестеро-
нової терапії ППД. Під час аналізу також використовувалися 
епідеміологічні дані щодо поширеності ППД і діагностичні 
інструменти (EPDS, опитувальник стану здоров’я пацієнта 
(Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9)), DSM-5, Міжнародна 
класифікація хвороб (МКХ-ХІ). Порівняльний аналіз прото-
колів лікування проводився з урахуванням міжнародних 
стандартів та особливостей вітчизняної системи охорони 
здоров’я.

АНАЛІЗ ДАНИХ ЛІТЕРАТУРИ
ППД – це клінічно значущий розлад, що характеризується 

стійким пригніченим настроєм та втратою інтересу до жит-
тя. Зазвичай проявляється в перші 4–6 тижнів після пологів, 
проте може виникати й упродовж року.

У сучасній акушерській парадигмі ППД розглядається не 
лише як психологічне ускладнення, а як критичний стан, 
що загрожує життю матері та розвитку дитини. Як зазна-
чають Т.І. Саврун та співавт. [9], традиційна статистика, яка 
базується лише на успішних пологах, значно недооцінює 
реальні масштаби проблеми. Включення до групи ризику 
жінок із перинатальними втратами (викидні, мертвонарод-
ження) збільшує кількість випадків ППД на 50%, що вима-
гає від акушерів-гінекологів впровадження універсально-
го скринінгу [20].

Розуміння клінічних характеристик ППД є фундаменталь-
ним для її ефективного розпізнавання та лікування. ППД за-
лишається однією з найактуальніших тем у медицині, оскіль-
ки вона має довгостроковий негативний вплив на матір, 
немовля та клімат у сім’ї. Наукові досягнення останніх років 
дали змогу глибше зрозуміти біологічні механізми розвитку 
цього стану, що відкриває шлях до вдосконалення методів 
профілактики та терапії.

Дослідження-аналіз психоемоційного стану 97 жінок ві-
ком 17–40 років, які народили в пологових будинках Вінниці 
в умовах воєнного стану, продемонструвало поширеність 
психоемоційних порушень серед породіль на рівні 32,9%, 
що значно перевищує довоєнний показник 2021 року, який 
становив 14,3% [9]. Хоча 67,1% опитаних у 2024 році не мали 
серйозних порушень або зауважували лише легку післяпо-
логову меланхолію, загальна тенденція до зростання три-
вожних станів є очевидною. У цій роботі автори виділяли три 
основні типи порушень психічного стану породіль: післяпо-
логову меланхолію (бебі-блюз), що виникає у 50–80% жінок 
і вважається нормою; ППД, яку фіксують у 30–200 жінок зі 
1000; та післяпологовий психоз, що виникає у 2–3 випад-
ках зі 1000. Критичним чинником щодо впливу на психічне 
здоров’я виявився факт планування вагітності. У групі жінок 
із планованою вагітністю ризик ППД становив 26,3%, а ви-
падки психозу взагалі не були зафіксовані. Натомість у групі 
з непланованою вагітністю ризик ППД зростав до 52,5%, а 
психозу – до 37,5%. Автори наголошують на важливості про-
ходження соматичного та психологічного обстеження ще на 
етапі планування вагітності для мінімізації цих ризиків.
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Паралельно зі зростанням усвідомлення проблеми від-
булися значні зміни в клінічній практиці. Ключовою транс
формацією в міжнародній практиці став перехід від па-
сивного спостереження до активного скринінгу (patient 
safety bundles). Найбільшим проривом сьогодні стало 
впровадження в терапевтичну практику препаратів на ос-
нові швидких нейроактивних стероїдів (зуранолон, брек-
санолон), які включені до оновленого протоколу ACOG) 
(жовтень 2023) [21–24]. Канадські настанови CANMAT
2024 року акцентують на безпеці селективних інгібіторів 
зворотного захоплення серотоніну під час грудного виго-
довування, але допускають можливість призначення сер-
траліну та пароксетину [25].

Станом на 2026 рік в Україні відсутній єдиний вузькопро-
фільний державний протокол «Післяпологова депресія» [15,
26]. Допомога ґрунтується на загальному стандарті «Депре-
сія» та програмі ВООЗ. Однак МОЗ України дозволяє ліка-
рям використовувати міжнародні протоколи (наприклад, 
NICE [18] або ACOG [23, 24]) за умови їх офіційної адаптації 
в медичному закладі.

Основною проблемою для українських акушерів-гінеко-
логів залишається відсутність чіткої маршрутизації пацієнт-
ки. Якщо за кордоном акушер-гінеколог має право ініціюва-
ти фармакотерапію (згідно з протоколами ACOG), в Україні 
ця функція традиційно закріплена за психіатром, що ство-
рює бар’єр для своєчасного лікування ППД.

Діагностичні критерії
Чітка діагностична класифікація ППД є основою для стан-

дартизованого підходу до її виявлення та лікування. ППД 
визначається відповідно до міжнародних класифікацій пси-
хічних розладів, зокрема DSM-5 та МКХ ХІ [26, 27], які розгля-
дають її як варіант депресивної симптоматики, пов’язаної з 
вагітністю та післяпологовим періодом.

У DSM-5 ППД не виділяється як окрема нозологічна оди-
ниця, а класифікується як великий депресивний епізод, що 
починається в перинатальному періоді (major depressive 
disorder with peripartum onset), причому симптоми можуть 
виникати під час вагітності або протягом перших чотирьох 
тижнів після пологів. Клінічна картина охоплює: стійкий при-
гнічений настрій, ангедонію, втому, порушення сну та труд-
нощі у формуванні емоційного зв’язку з дитиною.

На відміну від DSM-5, МКХ-ХІ визнає ППД як клінічно зна-
чущий афективний розлад і класифікує її як депресивний 
епізод, що виникає в післяпологовому періоді, або як пси-
хічний чи поведінковий розлад, пов’язаний із вагітністю, 
пологами або післяпологовим періодом без психотичних 
симптомів (код 6E20). МКХ-ХІ допускає ширший часовий діа
пазон розвитку симптомів – протягом першого року після 
пологів, хоча у визначенні коду 6E20 зазвичай окреслюється 
період до шести тижнів. Основними проявами ППД є трива-
лий пригнічений настрій, ангедонія, тривожність, порушен-
ня сну, почуття провини та зниження функціонування. Якщо 
симптоми відповідають критеріям конкретного психічного 
розладу, наприклад великого депресивного епізоду, необ-
хідно додатково зазначати відповідний діагноз. Водночас 
МКХ-ХІ підкреслює, що цей діагноз не застосовується до 

легких і транзиторних емоційних змін після пологів, які не 
відповідають критеріям депресивного епізоду (так званий 
бебі-блюз) [19, 26, 28].

Патогенез
Для розробки ефективних терапевтичних стратегій необ-

хідне глибоке розуміння механізмів розвитку депресії в піс-
ляпологовому періоді. ППД – це багатофакторний розлад зі 
складною етіологією, що охоплює біологічні, психологічні та 
соціальні чинники. Найбільш потужним біологічним триге-
ром є швидкі та глибокі гормональні зрушення, які відбува-
ються під час вагітності та пологів, зокрема різке зниження 
рівня репродуктивних гормонів естрогену та прогестерону, 
що може спровокувати депресивні стани в осіб, схильних до 
них [6, 28].

Нейробіологічні механізми ППД виходять далеко за межі 
простих гормональних коливань. Дисрегуляція гіпотала-
мо-гіпофізарно-надниркової (ГГН) осі та змінена нейроак-
тивна стероїдна сигналізація пов’язані з патофізіологією 
ППД, з доказами змін рівня нейростероїдів і чутливості до 
гормонів стресу. Нейровізуалізаційні дослідження виявили 
структурні та функціональні зміни в ділянках мозку, що бе-
руть участь у регуляції настрою, зокрема в префронтальній 
корі, мигдалині та гіпокампі , а також дисбаланс у серото-
нінергічній, глутаматергічній та ГАМК-ергічній нейромеді-
аторних системах [4, 6, 12, 14].

Зміна рівня репродуктивних гормонів (можливо, через 
вплив на синхронність або злагодженість компонентів 
циркадної системи) може змінювати амплітуду або фазові 
(часові) взаємозв’язки, сприяючи в такий спосіб розвитку 
розладів настрою в схильних до таких станів осіб. Прямі 
докази підтверджують участь репродуктивних гормонів 
естрогену та прогестерону в розвитку ППД у певної під-
групи жінок [6, 12, 29, 30]. Клінічна картина свідчить про 
те, що жінки з ППД в анамнезі мають особливу чутливість 
до дестабілізаційного впливу гонадних стероїдів на на-
стрій. Дослідження показали, що настрій матері в перші 
дні після пологів пов’язаний із припиненням дії природ-
ного прогестерону [6].

Рівень прогестерону під час вагітності підвищується ба-
гаторазово й у мозку він перетворюється на 5α-редуковані 
та 3α-гідроксильовані метаболіти, з яких найважливішим 
є алопрегнанолон. Швидке зниження рівня прогестерону 
після пологів призводить до утворення дефіциту метабо-
літу 3α-, 5α-тетрагідропрогестерону (алопрегнанолону) – 
потужного барбітуратоподібного модулятора рецепторів 
ГАМК. Прегненолон також є метаболітом прогестерону, 
рівень якого різко падає під час пологів. Ці метаболіти мо-
жуть спричиняти певну дестабілізацію, особливо в пацієн-
ток, схильних до неї. Під час пологів рівні прогестерону й 
алопрегнанолону різко падають, що має назву «нейросте-
роїдний відхід» (neurosteroid withdrawal) [4, 6, 31]. Певну 
роль може також  відігравати швидке зниження рівня ес-
трогену після пологів [22]. Крім того, на розвиток ППД може 
впливати порушення регуляції нейромедіатора серотоніну 
та інших біогенних амінів, як-от норадреналін, адреналін і 
дофамін [32–34].
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За результатами дослідження, проведеного в США [35, 36], 
жінки з ППД мали вищий рівень прогестерону в сироватці 
крові під час вагітності, ніж у контрольній групі, хоча це було 
статистично значущим лише протягом перших 12 тижнів 
вагітності. Автори дослідження передбачили: якщо рівень 
прогестерону під час вагітності вищий, то більш різке зни-
ження прогестерону та його метаболітів після пологів може 
бути фактором, що сприяє розвитку ППД.

Останні дані показали, що рівень алопрегнанолону як 
одного з нейрометаболітів прогестерону в сироватці крові 
значно знижений у жінок із ППД [2, 5, 6]. Синтез алопрег-
нанолону в надниркових залозах може бути пригніченим, 
що водночас впливає на настрій та поведінку матері. Схо-
жість цього зниження з тим, що спостерігається за перед-
менструального синдрому, підтверджує концепцію, згідно 
з якою порушення анксіолітичної відповіді ГАМК може 
призводити до появи симптомів [34]. Зміни в ГГН-осі, спри-
чинені пологами, мають надзвичайну подібність до змін у 
жінок, які переживають депресію. Також жінки після поло-
гів мають підвищений ризик дисфункції гіпоталамо-гіпофі-
зарно-тиреоїдної осі, що також може підвищувати вразли-
вість до афективних розладів.

На молекулярному рівні алопрегнанолон підсилює як 
фазову, так і тонічну ГАМК-ергічну інгібіцію, впливаючи на 
підтипи ГАМК рецепторів, зокрема ті, що містять δ-субоди-
ницю, відповідальні за тонічний інгібіторний тонус. Тривале 
підвищення рівня нейростероїдів під час вагітності змінює 
експресію субодиниць і чутливість рецепторів, тому їхнє 
раптове зниження після пологів призводить до зниження 
тонічної інгібіції, підвищеної нейрональної збудливості та 
симптомів тривоги й депресії [4, 34].

Ці рецепторні зміни тісно взаємодіють із системою 
стресу. Дисфункція ГГН-осі після нейростероїдного відхо-
ду може призводити до підвищеної секреції кортизолу та 
порушення механізмів зворотного зв’язку, що посилює 
депресивні симптоми. Одночасно фіксуються маркери 
нейрозапалення і зниження нейропластичності, зокрема 
мозковий нейротрофічний фактор (BDNF), що сприяє хро-
нізації розладу [4, 6, 37].

Нейрозапалення є центральним механізмом, що визна-
чає підвищену вразливість жінок до афективних розладів і 
стресових станів, оскільки жіночий мозок характеризується 
специфічними патернами нейроімунної реактивності, які 
формуються під впливом статевих гормонів, насамперед 
прогестерону та його нейроактивних метаболітів [4, 37, 38]. 
За даними G. Marano та співавт. [4], мікроглія в жінок має 
вищу базову активність і швидше переходить до прозапаль-
ного фенотипу з інтенсивною продукцією інтерлейкінів ти-
пів 1β та 6, а також фактора некрозу пухлин α, тоді як астро-
цити демонструють посилену реактивність, що порушує 
глутаматну передачу та нейрональну пластичність.

Прогестерон відіграє ключову роль у регуляції цих про-
цесів. У фізіологічних умовах він має виражений нейропро-
текторний та антизапальний ефект, знижуючи активацію 
мікроглії, стабілізуючи гематоенцефалічний бар’єр і мо-
дулюючи експресію прозапальних цитокінів. Його метаболіт 
алопрегнанолон, потужний позитивний алостеричний мо-

дулятор ГАМК-рецепторів, забезпечує стрес-лімітаційну дію, 
зменшуючи гіперактивацію ГГН-осі та нормалізуючи корти-
золову відповідь [4, 6, 38].

Однак у періоди гормональних коливань рівні прогесте-
рону та алопрегнанолону різко знижуються, що призводить 
до втрати їхньої протизапальної та анксіолітичної дії, підви-
щення чутливості нейроімунної системи та посилення мі-
крогліальної активації. Це створює умови для розвитку стій-
кого нейрозапального стану, який особливо сильно впливає 
на гіпокамп (зниження рівня BDNF і порушення нейрогене-
зу), префронтальну кору (зниження когнітивного контролю) 
та мигдалину (гіперреактивність на емоційні стимули) [4, 6].

У поєднанні з підвищеною чутливістю кортикотропних 
релізинг-рецепторів та сповільненим відновленням після 
стресу це формує біологічне підґрунтя для більшої пошире-
ності депресії, тривожних і посттравматичних розладів се-
ред жінок. Отже, прогестерон і його метаболіти виступають 
критичними модуляторами нейрозапалення та стресової 
реактивності, а їхні коливання є ключовим чинником ста-
тевоспецифічної вразливості до афективної патології, що 
підкреслює необхідність персоналізованих терапевтичних 
стратегій, спрямованих на відновлення гормонально-імун-
ної рівноваги.

Поряд із гормональними та нейробіологічними чинни-
ками важливу роль відіграють генетичні детермінанти. Ге-
нетичні та епігенетичні фактори сприяють індивідуальній 
схильності до ППД, причому взаємодія генів та середовища 
охоплює поліморфізми в шляхах моноамінових нейромедіа-
торів, регуляторах ГГН-осі та медіаторах запалення. Запаль-
ні та імуноопосередковані механізми, зокрема підвищений 
оксидативний стрес та нейрозапалення, також пов’язані з 
ППД, особливо в контексті акушерських ускладнень, як-от 
прееклампсія та ішемія плаценти [8]. 

У масштабному метааналізі M. Sobral та співавт. [30] порів-
нювалися нейробіологічні механізми перинатальної депре-
сії та великого депресивного розладу в жінок. Дослідники 
виявили як спільні порушення в роботі мереж емоційної ре-
гуляції, так і специфічні відмінності в активності мигдалепо-
дібного тіла, острівцевої кори та прекунеуса (ділянки кори 
головного мозку на внутрішній поверхні тім’яної частки). 
Зокрема, у жінок із ППД спостерігається знижена реакція 
мозку на негативні стимули, що суттєво відрізняє цей стан 
від типової депресії поза періодом вагітності. Отримані дані 
вказують на те, що перинатальна депресія може бути окре-
мим біотипом, на який впливають унікальні гормональні та 
репродуктивні чинники. Автори наголошують на важливо-
сті розробки індивідуальних методів лікування, які врахову-
вали б ці нейронні особливості для захисту здоров’я матері 
та розвитку дитини. Результати підтверджують необхідність 
розширення діагностичних критеріїв для депресивних ста-
нів, що виникають протягом першого року після пологів.

Зрештою, неможливо переоцінити внесок психосоці-
альних факторів у розвиток ППД. У виникненні депресії в 
післяпологовому періоді відіграють значну роль такі пси-
хосоціальні стресори, як низька соціальна підтримка, по-
дружні труднощі, насильство з боку чоловіка, попереднє 
насильство, негативні життєві події та збільшення домаш-
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ніх обов’язків. Особистий або сімейний анамнез розладів 
настрою або тривоги, особливо нелікованих депресій або 
тривоги під час вагітності, є найвагомішим фактором ризику 
розвитку ППД. Травматичний досвід пологів, післяпологові 
ускладнення та соціально-демографічні чинники також сут-
тєво підвищують вразливість породіль [2, 9, 10]

Інтеграція всіх описаних механізмів дає цілісне уявлення 
про природу ППД. Етіологію депресії найкраще розглядати 
як результат складної взаємодії між різкими гормональни-
ми змінами, нейробіологічними перебудовами, генетич-
ною та епігенетичною схильністю, імунними та запальними 
процесами, а також психосоціальними стресорами. Інди-
відуальний ризик розвитку ППД визначається сукупним 
ефектом зазначених факторів, що підкреслює необхідність 
комплексного підходу до діагностики та лікування цього 
розладу.

Діагностика
Ефективна діагностика є першим кроком до успішного 

лікування ППД. Діагностична стратегія ППД повинна бути 
системною, послідовною і інтегрованою в рутинну перина-
тальну допомогу. 

Скринінг починається з універсального обстеження вагіт-
них і породіль на певних етапах:

 ● перший пренатальний візит; 
 ● ІІІ триместр; 
 ● ранній постнатальний період (приблизно 6–12 тижнів піс-

ля пологів); 
 ● під час кожного звернення із психоемоційними скаргами.
Для скринінгу використовуються стандартизовані ін-

струменти, наприклад EPDS або PHQ-9, з обов’язковим до-
кументуванням результатів у медичній картці. Позитивні 
результати скринінгу мають стати підставою для негайного 
проведення повного клінічного оцінювання стану пацієнт-
ки, що передбачає збір детального анамнезу: початок і три-
валість симптомів, попередні епізоди депресії або біполяр-
ного розладу, сімейний анамнез, фактори стресу, соціальна 
підтримка, вживання ліків і психоактивних речовин.

Обов’язковою частиною діагностики є термінове оціню-
вання ризику суїциду та інфантициду. За наявності будь-яких 
думок про самогубство, планів або намірів завдати шкоди 
дитині необхідне термінове психіатричне оцінювання і, за 
наявності показань, госпіталізація. За підозри на біполяр-
ний спектр перед початком антидепресантів слід застосу-
вати скринінгові інструменти для виявлення маніакальних / 
гіпоманіакальних епізодів (наприклад, опитувальник розла-
дів настрою (Mood Disorder Questionnaire (MDQ)) і ретельно 
зібрати анамнез.

Діагностичний процес має охоплювати диференційну діа-
гностику з виключенням медичних причин наявних симпто-
мів, зокрема гіпотиреозу, анемії, інфекцій та побічних ефек-
тів від приймання ліків. Насамперед слід звернути увагу на 
зниження рівня вітаміну В12 та фолієвої кислоти в жінок із 
ППД. Важливо також оцінити соматичні симптоми, які мо-
жуть маскувати депресію, і відмежувати її від нормальних 
післяпологових емоційних коливань (бебі-блюз), які зазви-
чай минають протягом двох тижнів.

Найвідоміші анкети для скринінгу та діагностики ППД 
передбачають використання кількох стандартизованих 
інструментів:

 ● EPDS – шкала з 10 пунктів, спеціально розроблена для 
жінок у перинатальному періоді, широко застосовується в 
пренатальній і постнатальній практиці. Зазвичай використо-
вують поріг для позитивного скринінгу ≥ 10, інколи ≥ 13, що 
залежить від локальної політики.

 ● PHQ-9 – опитувальник містить 9 пунктів, узгоджених із 
DSM-критеріями депресії, корисний у первинній допомозі 
та для моніторингу тяжкості. 

 ● Whooley questions (запитання Вуллі) – два дуже короткі 
питання про пригніченість настрою і втрату інтересу, зручні 
для швидкого первинного скринінгу, але за позитивної від-
повіді потребують подальшого опитування.

 ● Шкала скринінгу післяпологової депресії (Postpartum 
Depression Screening Scale (PDSS)) – більш детальна анкета, 
орієнтована на ППД, дає ширшу картину симптоматики, але 
потребує тривалого часу для заповнення. 

 ● Опитувальник MDQ застосовують для скринінгу на біпо-
лярний спектр. Рекомендований перед початком антиде-
пресантної терапії, оскільки недіагностований біполярний 
розлад підвищує ризик маніакальної активації.

 ● Шкала генералізованої тривожності (Generalized Anxiety 
Disorder Scale-7 (GAD-7)) – містить 7 пунктів для оцінювання 
тривоги, часто використовується як додатковий інструмент, 
оскільки тривожні симптоми часто супроводжують ППД.

Практично доцільно поєднувати депресивний скринер 
(EPDS або PHQ-9) зі скринером тривоги (GAD-7) і виконувати 
MDQ при плануванні фармакотерапії.

Після завершення діагностичного процесу розпочинаєть-
ся етап клінічного менеджменту. Після встановлення діагно-
зу проводиться ранжування за тяжкістю. За наявності легких 
проявів пропонуються психосоціальні інтервенції і психоте-
рапія (когнітивно-поведінкова терапія або інтерперсональ-
на терапія), за помірних і тяжких симптомів – комбінований 
підхід із психотерапією та фармакотерапією з урахуванням 
планів щодо грудного вигодовування і попередньої відпові-
ді на ліки [20, 23, 24].

За наявності психотичних симптомів, вираженої суїци-
дальної загрози або неможливості догляду за дитиною 
необхідні термінове направлення до спеціалізованих пе-
ринатальних психіатричних служб або госпіталізація в пси-
хіатричне відділення. 

Практична діагностика повинна також передбачати план 
обстежень і моніторингу: базові лабораторні тести для ви-
ключення соматичних причин, документування результатів 
скринінгу й клінічних висновків.

Важливо узгодити план спостереження і лікування з пацієнт-
кою та її родиною, а також визначити частоту контролю. Пер-
ший контроль рекомендується через 1–2 тижні після початку 
лікування або за загострення стану, далі – якщо є клінічна не-
обхідність. Питання грудного вигодовування мають бути інте-
гровані в діагностичний процес: необхідно обговорити ризики 
й користь фармакотерапії для матері та дитини, надати інфор-
мацію про сумісність конкретних препаратів із лактацією і, за 
потреби, залучити педіатра для спільного ухвалення рішення.
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Успішна імплементація діагностичних протоколів вима-
гає системних змін у підготовці медичних працівників. Для 
ефективного впровадження стратегії необхідно навчити 
первинних медичних працівників і акушерів-гінекологів ко-
ристуватися скринінговими інструментами, проводити ба-
зову оцінку ризику, знати маршрути направлення до психіа-
тра або перинатальної служби, а також забезпечити доступ 
до психотерапевтичних послуг. Слід уникати скринінгу без 
можливості подальшого лікування, оскільки це може завда-
ти шкоди.

Діагностична стратегія має бути чутливою до культурних і 
соціальних особливостей пацієнток, передбачати конфіден-
ційність і підтримку, а також містити план дій у разі епізодів 
рецидиву або хронізації симптомів. Результати огляду наці-
ональних протоколів вказують на наявність єдиної логіки: 
раннє скринінгове виявлення, ранжування за тяжкістю, пси-
хотерапія як перша лінія за легких / помірних випадків.

Лікування
Сучасні методи терапії ППД ґрунтуються на багаторічній 

еволюції клінічної практики та наукових досліджень. Під-
хід до лікування ППД за останні кілька десятиліть суттєво 
трансформувався: від застосування переважно симптом-
орієнтованих і підтримувальних заходів до більш диферен-
ційованих, біопсихосоціально інтегрованих стратегій, що 
охоплюють психотерапію, фармакотерапію та цілеспрямо-
вані гормональні або нейростероїдні інтервенції.

У другій половині XX століття основними методами зали-
шалися психотерапія і, для тяжких випадків, електрокон-
вульсивна терапія; з кінця 1980-х – початку 1990-х років у 
клінічну практику увійшли селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну, які стали фармакотерапевтичною 
основою лікування завдяки доведеній ефективності в тера-
пії депресії загалом і відносно сприятливому профілю без-
пеки під час лактації. Паралельно зростало розуміння ролі 
перинатальних гормональних змін у патогенезі ППД, що 
зумовило хвилю досліджень стосовно гормональної терапії 
з використанням естрадіолу, прогестерону і їхніх похідних, 
а також нейростероїдів, зокрема алопрегнанолону [36, 39].

Дослідження прогестерону й прогестинів показали не
однорідні результати. Клінічні дані свідчать, що застосуван-
ня синтетичних прогестинів у перинатальному періоді іноді 
асоціювалося з погіршенням настрою або підвищеним ри-
зиком депресивних симптомів, тому синтетичні прогестини 
не рекомендуються як засіб профілактики ППД. Роль при-
родного прогестерону в лікуванні або профілактиці ППД за-
лишається невизначеною: наявні дослідження обмежені за 
розміром вибірок і методологією, і поки що немає достатньо 
рандомізованих плацебо-контрольованих даних, щоб реко-
мендувати рутинне застосування природного прогестерону 
для профілактики або лікування ППД.

Естрадіол як терапевтична опція привернув увагу че-
рез його вплив на нейропластичність, регуляцію нейро-
медіаторних систем і потенційну здатність пом’якшувати 
депресивні симптоми в перинатальному періоді. Пілотні 
дослідження трансдермального естрадіолу показали обна-
дійливі результати в деяких вибірках, але загальна доказо-

ва база обмежена малими розмірами досліджень і різною 
методологією; питання безпеки (зокрема ризик тромбоем-
болії) і вплив на лактацію вимагають індивідуальної оцінки, 
тому естрадіол поки не є стандартною рутинною терапією 
і розглядається переважно в контексті дослідницьких про-
токолів або ретельно підібраних клінічних випадків [2, 12]. 
Усі рішення щодо гормональної терапії повинні прийматися 
індивідуально з урахуванням ризиків, користі, планів щодо 
грудного вигодовування та наявності альтернатив. 

Найсуттєвішою новацією останніх років стала поява 
нейростероїдних препаратів, які безпосередньо модулю-
ють ГАМК-ергічну систему, зокрема алопрегнанолон. Ін-
фузійний препарат алопрегнанолону брексанолон та пер
оральний зуранолон продемонстрували в рандомізованих 
дослідженнях швидкий і клінічно значущий антидепресив-
ний ефект у жінок із тяжкою ППД, що підтвердило концеп-
цію нейростероїдного дефіциту як одного з механістичних 
факторів ППД [13, 36, 39]. Однак ці препарати мають прак-
тичні обмеження, пов’язані з логістикою, вартістю і доступ-
ністю, тому їх використання поки що зосереджене на тяж-
ких або рефрактерних випадках.

Сучасна стратегія лікування ППД відображає зазначені іс-
торичні зміни й поєднує найкращі докази: 

 ● за легких форм пріоритет віддають психосоціальній під-
тримці та психотерапії (когнітивно-поведінкова терапія або 
інтерперсональна терапія);

 ● за помірних і тяжких проявів – поєднанню психотерапії та 
фармакотерапії (призначення антидепресантів з огляду на 
можливість приймання під час лактації та попередній досвід 
пацієнтки);

 ● за тяжких, психотичних або загрозливих для життя 
станів – терміновим спеціалізованим інтервенціям (го-
спіталізація та застосування швидкодійних нейростероїд-
них препаратів там, де це можливо). 

Отже, еволюція підходів до лікування ППД свідчить про 
перехід від універсальних, менш специфічних методів до 
персоналізованих стратегій.

У клінічній практиці також використовують препарати 
прогестерону як першоджерела алопрегнанолону. Історія 
застосування мікронізованого (натурального) прогесте-
рону в контексті ППД – це поступовий розвиток наукового 
інтересу, що починався з гіпотез про роль перинатальних 
гормональних коливань у регуляції настрою і далі тран-
сформувався в серію невеликих клінічних і експеримен-
тальних досліджень. Спочатку, у XX столітті, увага була зосе-
реджена на загальній ролі статевих стероїдів у психічному 
стані жінки; проте через низьку пероральну біодоступність 
природного прогестерону його клінічне застосування було 
обмеженим до появи технології мікронізації, яка дала змогу 
отримати пероральні форми з прийнятною абсорбцією і ста-
більнішими плазмовими концентраціями.

Після впровадження мікронізованих препаратів у ре-
продуктивну медицину дослідники почали включати їх у 
протоколи, спрямовані на вивчення впливу гормональних 
інтервенцій на настрій у перинатальному періоді: мікронізо-
ваний прогестерон застосовували як самостійно, так і в ком-
бінації з естрадіолом або після попередньої гормональної 
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супресії для моделювання «гормонального відходу». Проте 
клінічні результати виявилися неоднорідними: окремі пі-
лотні дослідження повідомляли про поліпшення симптомів 
у деяких підгруп пацієнток, інші – не виявляли статистично 
значущого ефекту, а методологічні відмінності (малі вибір-
ки, різні дози й режими, різні критерії включення) усклад-
нювали інтерпретацію. Водночас накопичувалися дані, що 
синтетичні прогестини іноді асоціюються з погіршенням на-
строю – це підкреслило необхідність чіткого розмежування 
натурального мікронізованого прогестерону й синтетичних 
прогестинів під час оцінювання впливу на психіку.

Сучасні систематичні огляди та експертні висновки під-
креслюють, що доказова база щодо ефективності мікронізо-
ваного прогестерону саме для лікування або профілактики 
ППД залишається обмеженою: відсутні великі рандомізовані 
плацебо-контрольовані дослідження з достатньою потуж-
ністю, які б однозначно підтвердили користь або безпеку 
такого підходу в широкій клінічній практиці. З огляду на це 
клінічні рекомендації не підтримують рутинного застосу-
вання мікронізованого прогестерону для ППД поза межами 
дослідницьких протоколів; у практиці пріоритет віддають 
психотерапії, перевіреним антидепресантам і, для тяжких 
випадків, спеціалізованим інтервенціям.

Для подальшого вивчення цієї теми необхідні добре 
сплановані рандомізовані клінічні дослідження зі стан-
дартизованими дозами, чіткими критеріями включення 
(зокрема, з оцінкою лактації і тромбоемболічного ризику), 
довготривалим спостереженням і аналізом підгруп, щоб 
визначити, чи існують конкретні підгрупи жінок, здатні 
отримати користь від мікронізованого прогестерону, і які 
режими є оптимальними. 

Однак не слід ігнорувати дослідження, що, спираючись 
на теоретичні знання, формують практичне підґрунтя для 
терапії ППД. Спроби застосування мікронізованого проге-
стерону на практиці почалися з моменту фармакологічно-
го прориву у формі мікронізації, що припав на 90-ті роки
ХХ сторіччя. Найбільш практично значущим був досвід про-
фесора Т.W. Hilgers [40]. Уже після початку широкого засто-
сування алопрегнанолону у формі препарату брексанолон, 
Y. Barak запропонував альтернативу [39] там, де застосуван-
ня цього препарату було неможливим. Стратегії лікування 
ППД, запропоновані цими науковцями [39, 40], ґрунтуються 
на відновленні рівня прогестерону та його метаболітів, що 
різко знижується після пологів. Хоча обидва автори фокусу-
ються на гормональній терапії як альтернативі традиційним 
антидепресантам, їхні підходи відрізняються методами вве-
дення та протоколами.

Підхід Т.W. Hilgers базується на використанні ізомолеку-
лярного (біоідентичного) прогестерону для усунення дефі-
циту, що виникає в післяпологовому періоді [40]. При цьому 
ППД розглядається не просто як психологічний стан, а як 
наслідок гормонального дисбалансу. Використання проге-
стерону дає змогу отримати швидкий ефект – полегшення 
симптомів часто настає протягом кількох годин після першої 
ін’єкції. За наявності симптомів вводиться 200 мг прогесте-
рону внутрішньом’язово (в/м). Якщо симптоми зберігаються 
або повертаються, призначається 100 мг прогестерону в/м 

через день протягом 5 днів. У разі стійких симптомів курс 
в/м ін’єкцій повторюють і додають 200 мг прогестерону з по-
ступовим вивільненням перорально двічі на день протягом 
10 днів щомісяця упродовж двох місяців. За даними автора, 
понад 95% пацієнток позитивно реагують на таку терапію, 
що значно перевищує ефективність психотерапії або анти-
депресантів [40].

Результати досліджень Т.W. Hilgers демонструють вираже-
ну позитивну динаміку за всіма дев’ятьма клінічними показ-
никами, зі статистично значущим зниженням частоти про-
явів ППД після терапії (p < 0,05). Найбільш помітний ефект 
спостерігався в афективній сфері: частота депресії знизила-
ся з 86,7% (26 пацієнток із 30) до 23,3% (7 пацієнток); почуття 
безпорадності – із 63,3 до 6,7% (практично повне зникнення 
в більшості випадків); тривожність – із 66,7 до 16,7%; плак-
сивість – із 73,3 до 23,3%; нав’язливі думки – із 46,7 до 16,7% 
(p = 0,0125). Фізичні та соматичні прояви також суттєво ре-
гресували: патологічна втома зменшилася із 76,7 до 26,7%; 
інсомнія – з 36,7 до 13,3%; порушення апетиту – із 43,3 до 
10%; нічна пітливість – із 40 до 13,3% [30]. Висока статистич-
на значущість (p < 0,0001) для ключових афективних симпто-
мів (депресія, тривога, безпорадність) та прийнятний рівень 
для інших (найнижчий p = 0,0253 для безсоння) підтверджу-
ють, що покращення зумовлене саме прогестероновою те-
рапією. Отримані дані підтримують гіпотезу, що відновлення 
рівня нейростероїдів за допомогою прогестерону є високо-
ефективним методом лікування комплексу симптомів ППД, 
забезпечуючи як психоемоційне, так і фізичне відновлення 
пацієнток.

Спираючись на клінічний досвід лікування ППД препара-
тами мікронізованого прогестерону та основну на сьогод-
ні наукову гіпотезу, Управління з контролю за продуктами 
харчування та лікарськими засобами США (Food and Drug 
Administration (FDA)) затвердило два спеціалізовані препа-
рати для лікування ППД. Обидва є аналогами алопрегнано-
лону та діють на рецептори ГАМК, але суттєво відрізняють-
ся способом застосування. До них належить брексанолон, 
затверджений у березні 2019 року [39, 41]. Це був перший 
в історії препарат у формі розчину для внутрішньовенної 
інфузії, розроблений спеціально для лікування ППД. Він 
вводиться безперервно протягом 60 годин (2,5 доби) під 
пильним медичним наглядом. Діє надзвичайно швидко – па-
цієнтки відчувають полегшення вже до кінця інфузії. Через 
ризик раптової втрати свідомості та надмірної седації пре-
парат доступний лише в сертифікованих медичних закла-
дах. Також він є дуже дорогим (близько $34 000 за курс). У 
серпні 2023 року FDA затвердило препарат зуранолон [16] –
перший пероральний засіб для лікування ППД: таблетка 
приймається один раз на день (ввечері, із жирною їжею) 
протягом 14 днів. Значне покращення стану спостерігається 
вже на третій день прийому. Ефект зберігається щонаймен-
ше 4 тижні після закінчення курсу. Не потребує госпіталіза-
ції, жінка може проходити лікування вдома. Ціна лікування 
сягає $15 900. Європейське товариство менопаузи й андро-
паузи (European Menopause and Andropause Society, EMAS) 
схвалило зуранолон у 2025 році. В Україні ці нейростероїдні 
антидепресанти наразі не зареєстровані.
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Після початку застосовування брексанолону Y. Barak у
2020 році опублікував статтю [39], у який висловив зане-
покоєння надзвичайно високою вартістю брексанолону 
та складністю його введення через 60-годинні інфузії, що 
суттєво обмежує доступність цього важливого методу ліку-
вання для більшості пацієнток. Автор прагнув обґрунтувати 
економічно вигідну альтернативу вартістю лише $28, запро-
понувавши режим перорального «навантаження» мікроні-
зованим прогестероном, який у природний спосіб метабо-
лізується в організмі в алопрегнанолон. Отже, основною 
метою публікації було представити просту в застосуванні 
стратегію, яка б забезпечила широкий доступ до ефективної 
гормональної терапії ППД та стимулювала пошук інших не-
дорогих ендокринних рішень. Цей підхід також є доцільним 
у використанні в країнах, де не зареєстрований брексано-
лон. Автор рекомендує пероральне введення мікронізова-
ного прогестерону впродовж 2,5 доби (60 годин), що відпо-
відатиме тривалості інфузії брексанолону. Для досягнення 
цільової концентрації алопрегнанолону (50 нг/мл) передба-
чається прийом 300 мг прогестерону кожні 2 год вдень і вно-
чі. Орієнтовна схема навантаження передбачає поступове 
збільшення дози від 100 до 300 мг кожні 2 год із подальшим 
зниженням до 100 мг наприкінці 60-годинного періоду.

Використання біоідентичного (ізомолекулярного) про-
гестерону вважається безпечнішим і ефективнішим за тра-
диційні антидепресанти в лікуванні ППД. Антидепресанти 
зазвичай лише маскують симптоми, тоді як прогестерон від-
новлює гормональний баланс, метаболізуючись у нейросте-
роїди, що впливають на ГАМК-рецептори. Також різниться 
швидкість терапевтичного ефекту. Антидепресанти зазви-
чай потребують тривалого часу для полегшення стану – від 
кількох тижнів до місяців, а повне одужання може затягну-
тися на 6–12 місяців. Прогестерон діє надзвичайно швидко: 
значне полегшення симптомів часто настає протягом кіль-
кох годин або хвилин після першої ін’єкції. Така терапія має 
високий рівень позитивних відгуків: за даними фахівців га-
лузі відновної репродуктивної медицини (natural procrietive 
thechnology), понад 95% пацієнток із ППД позитивно реагу-
ють на лікування прогестероном [40], що значно перевищує 
показники ефективності психотерапії або стандартних анти-
депресантів. Отже, біоідентичний прогестерон вважається 
безпечнішим завдяки своїй здатності імітувати природні 
процеси організму, забезпечуючи швидкий результат без 
токсичного навантаження на матір та дитину.

Розробка мікронізованого прогестерону як фармацевтич-
ної форми становить класичний приклад трансляційної ме-
дицини, що поєднує фундаментальні біохімічні дослідження 
з технологічними інноваціями для створення клінічно ефек-
тивного терапевтичного агента. Еволюція методів вироб-
ництва та лікарських форм прогестерону охоплює майже 
століття наукових досліджень і може бути розділена на де-
кілька визначальних етапів розвитку. На початок XX століття 
існували емпіричні спостереження щодо ролі жовтого тіла 
в підтримці вагітності, проте молекулярна природа відпові-
дального гормону залишалася нез’ясованою. Прорив став-
ся у 1934 році, коли чотири незалежні дослідницькі групи, 
включно з командами Адольфа Бутенандта (Німеччина) та 

Вілларда Аллена (США), майже одночасно здійснили ізоля-
цію прогестерону в кристалічній формі. Гормон екстрагува-
ли з яєчників свиней (corpus luteum) або плацентарної тка-
нини. Однак вихід був надзвичайно низьким: для отримання 
1 мг очищеного прогестерону потрібна була переробка бі-
ологічного матеріалу від приблизно 2500 тварин. Вартість 
виробництва перевищувала вартість золота в еквівалентній 
масі, що робило широке клінічне застосування економічно 
нереалізованим.

Радикальна зміна парадигми виробництва відбулася зав-
дяки дослідженням американського хіміка-органіка Рассела 
Ерла Маркера, який розробив концепцію використання рос-
линних сапогенінів як прекурсорів для стероїдного синтезу. 
Після марних спроб залучити фінансування провідних фар-
мацевтичних компаній США дослідник здійснив експедицію 
до Мексики в 1942 році, де виявив Dioscorea mexicana (батат 
мексиканський) – вид дикого ямсу з надзвичайно високим 
вмістом діосгеніну, природного сапоніну класу стероїдів. 
Хімік розробив економічно ефективний п’ятиступінчастий 
процес хімічної трансформації діосгеніну в прогестерон 
(так званий метод Маркера, або деградація Маркера). Ця 
технологія стала підґрунтям для заснування компанії Syntex 
Laboratories у 1944 році в Мехіко, яка започаткувала індустрі-
альне виробництво стероїдних гормонів. Впровадження на-
півсинтетичного методу призвело до безпрецедентного 
зниження собівартості: з $80 до $0,48 за грам прогестерону 
протягом декількох років – тобто було досягнуто скорочен-
ня витрат більше ніж у 160 разів.

Наступний фармацевтично-технологічний прорив від-
бувся в 1980-х роках із розробкою технології мікронізації 
натурального прогестерону. Процес полягав у механічному 
подрібненні кристалів прогестерону до розміру частинок 
1–10 мкм (мікронізація) з наступною інкорпорацією в ліпід-
ну матрицю. Фармакокінетичне обґрунтування мікронізації 
базується на законі Ноєса-Вітні та рівнянні Остервальде-
ра-Фройндліха: зменшення розміру частинок експонен-
ційно збільшує площу поверхні контакту з біологічними 
мембранами, що прискорює розчинення та абсорбцію ліпо-
фільних сполук. Інкорпорація в олійну матрицю (арахісову 
олію) забезпечує додаткові фармакокінетичні переваги: по-
силення лімфатичного транспорту (ліпофільні молекули в 
олійній матриці переважно всмоктуються через лімфатичну 
систему, частково обходячи портальну циркуляцію та змен-
шуючи пресистемний печінковий метаболізм); збільшення 
біодоступності (мікронізація в комбінації з ліпідною матри-
цею підвищує пероральну біодоступність прогестерону
з < 10% до 15–30%); пролонгація абсорбції (олійна матриця 
забезпечує контрольоване вивільнення активної речовини, 
згладжуючи фармакокінетичний профіль та зменшуючи пі-
кові коливання концентрації).

Вибір арахісової олії як носія зумовлений кількома фізи-
ко-хімічними та технологічними характеристиками: висо-
ка температура окислення (близько 230°C), що забезпечує 
окисну стабільність під час технологічного процесу; опти-
мальна в’язкість для створення гомогенної суспензії мікро-
нізованих частинок; довгий термін придатності завдяки 
високому вмісту олеїнової кислоти та природних антиокси-
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дантів (токофероли); нейтральний вплив на стабільність 
прогестерону. На момент впровадження (1980-ті роки) олія 
мала сприятливий алергологічний профіль для більшості 
представників популяції.

З огляду на патогенетичну роль нейростероїдного де-
фіциту та неможливість застосування прямих аналогів 
алопрегнанолону, доцільно розглядати призначення мікро-
нізованого біоідентичного прогестерону як субстрату для 
ендогенного синтезу алопрегнанолону. Пероральне вве-
дення натурального прогестерону традиційно обмежене 
низькою біодоступністю через ефект першого проходження 
та швидкий метаболізм. Проте мікронізація з додаванням 
ліпідної основи (наприклад, арахісової олії) забезпечує ста-
більне всмоктування, пролонговане вивільнення та досяг-
нення терапевтичних концентрацій нейроактивних метабо-
літів у плазмі [37].

Аналіз українського фармацевтичного ринку виявляє 
доступні опції для патогенетичної терапії ППД. На фарма-
цевтичному ринку України наразі зареєстрований єдиний 
препарат мікронізованого біоідентичного прогестерону, 
що відповідає вимогам ефективного перорального вве-
дення з оптимальною біодоступністю та стабільністю – 
Прогинорм Ово. Його склад (мікронізований прогестерон 
у матриці арахісової олії) забезпечує максимальну кон-
центрацію нейрометаболітів у крові, мінімізуючи системні 
коливання та побічні ефекти, характерні для синтетичних 
прогестинів. Призначення Прогинорм Ово є патогенетич-
но обґрунтованим, безпечним (сумісним із лактацією за 
умови вагінального введення) та економічно доступним 
варіантом в умовах відсутності національного протоколу 
лікування.

Економічні та логістичні аспекти застосування цього 
препарату мають особливе значення для української сис-
теми охорони здоров’я. Прогинорм Ово зареєстрований 
і доступний в аптеках, значно дешевший за імпортні ней-
ростероїди (брексанолон і зуранолон), які в Україні наразі 
недоступні. В умовах відсутності національного протоко-
лу лікування ППД (МОЗ України дозволяє використову-
вати міжнародні рекомендації, наприклад ACOG [23, 24]), 
Прогинорм Ово є практичним вибором для акушерів-гі-
некологів. Це особливо важливо за теперішніх умов, коли 
жінки в Україні перебувають у стані хронічного стресу 
(внаслідок війни та дії соціально-економічних факторів), 
що посилює нейрозапалення та дисфункцію ГГН-осі. Від-
новлення прогестеронового балансу нівелює ці ефекти, 
запобігаючи хронізації ППД та покращуючи зв’язок між 
матір’ю та дитиною.

Практичні рекомендації щодо використання Проги-
норм Ово базуються на доказових даних та клінічно-
му досвіді. Рекомендовано призначати початкову дозу 
200–400 мг/добу (перорально або вагінально) протягом
4–12 тижнів із моніторингом симптомів (за шкалою EPDS) 
та рівнів прогестерону. 

Отже, Прогинорм Ово є патогенетично обґрунтованим, 
безпечним і доступним варіантом лікування ППД в України, 
що дає змогу акушерам-гінекологам активно впливати на 
депресивний стан жінки на ранніх етапах. Необхідні подаль-

ші локальні дослідження для включення цього підходу до 
національних рекомендацій.

ВИСНОВКИ
1. Нейростероїдний дефіцит алопрегнанолону є ключо-

вим патогенетичним механізмом розвитку ППД, що під-
тверджується ефективністю брексанолону та зуранолону –
прямих аналогів алопрегнанолону, схвалених FDA для ліку-
вання депресії в післяпологовому періоді.

2. Мікронізований біоідентичний прогестерон є патогене-
тично обґрунтованим, безпечним та економічно доступним 
варіантом лікування ППД, особливо актуальним в умовах 
обмеженого доступу до нейростероїдних препаратів. Дані 
протоколу Т.W. Hilgers демонструють значуще зниження ос-
новних афективних симптомів (p < 0,0001), а підхід Y. Barak 
забезпечує доступну економічну альтернативу.

3. В Україні відсутній спеціалізований протокол лікування 
ППД, а маршрутизація між акушерами-гінекологами та пси-
хіатрами залишається нечіткою. Впровадження універсаль-
ного скринінгу (з використанням шкали EPDS і опитуваль-
ника PHQ-9), чітких алгоритмів маршрутизації та адаптація 
міжнародних протоколів (ACOG, NICE, CANMAT) до україн-
ського контексту є необхідними умовами для покращення 
результатів лікування ППД.

4. Необхідне проведення великих рандомізованих плаце-
бо-контрольованих досліджень із застосування мікронізо-
ваного прогестерону за ППД зі стандартизованими дозами, 
критеріями включення та довготривалим спостереженням, 
зокрема з аналізом підгруп для визначення категорій паці-
єнток, які отримають найбільшу користь від такої терапії.
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ПІСЛЯПОЛОГОВА ДЕПРЕСІЯ: НЕЙРОСТЕРОЇДНИЙ ПАТОГЕНЕЗ ТА ПАТОГЕНЕТИЧНО ОБҐРУНТОВАНЕ ЛІКУВАННЯ МІКРОНІЗОВАНИМ ПРОГЕСТЕРОНОМ
Огляд літератури
О.В. Фурман, к. мед. н., доцентка кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця
О.В. Булавенко, д. мед. н., професорка, завідувачка кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного медичного університету 
ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця
Б.О. Маркевич, к. мед. н., асистентка кафедри акушерства та гінекології № 1 Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця 
Обґрунтування. Післяпологова депресія (ППД) вражає 17,22% жінок у світі і є критичним викликом для громадського здоров’я із серйозними наслідками для 
матері та дитини. Останні дослідження нейростероїдів виявили, що патогенез ППД безпосередньо пов’язаний із різким зниженням рівнів естрогену, прогестерону 
та його метаболіту алопрегнанолону після пологів. 
Мета огляду: проаналізувати нейробіологічні механізми ППД, оцінити сучасні діагностичні підходи та дослідити доказову базу щодо застосування 
мікронізованого прогестерону як патогенетично обґрунтованої терапевтичної опції, особливо в умовах обмежених ресурсів.
Матеріали та методи. Пошук літератури проводився в базах даних PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, Embase, Google Scholar за період із 2014 до 2026 року 
включно. Відбір даних здійснювався за ключовими словами. Критеріями включення були: рандомізовані контрольовані дослідження, систематичні огляди, 
метааналізи, клінічні настанови, а також оригінальні дослідження нейростероїдної функції та клінічних випробувань прогестеронової терапії ППД. До аналізу 
також залучено епідеміологічні дані щодо поширеності ППД і діагностичні інструменти (шкала EPDS, опитувальник PHQ-9, класифікатор DSM-5, МКХ-ХІ). 
Порівняльний аналіз протоколів лікування виконувався з урахуванням міжнародних стандартів та особливостей вітчизняної системи охорони здоров’я.
Аналіз даних літератури. Алопрегнанолон, потужний модулятор рецепторів гамма-аміномасляної кислоти, відіграє центральну роль в етіології ППД. Хоча 
швидкодійні нейростероїдні препарати (брексанолон, зуранолон) демонструють високу ефективність, їхня обмежена доступність через високу вартість вимагає 
альтернативних підходів. Мікронізований біоідентичний прогестерон як субстрат для ендогенного синтезу алопрегнанолону зумовлює значуще зниження 
симптомів (частота депресії знижувалася з 86,7 до 23,3%, p < 0,05) і є безпечним під час лактації за вагінального введення. 
Висновки. Мікронізований прогестерон є патогенетично обґрунтованим, безпечним та економічно доступним варіантом лікування ППД, особливо актуальним у 
контексті української системи охорони здоров’я. Для покращення результатів лікування ППД необхідними є впровадження універсального скринінгу та розробка 
чітких протоколів маршрутизації пацієнток.
Ключові слова: післяпологова депресія, алопрегнанолон, нейростероїди, мікронізований прогестерон, патогенетичне лікування.

POSTPARTUM DEPRESSION: NEUROSTEROID PATHOGENESIS AND PATHOGENESIS-BASED TREATMENT WITH MICRONIZED PROGESTERONE
Literature review
O.V. Furman, PhD, associate professor, Department of Obstetrics and Gynecology No. 2, National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsіa
O.V. Bulavenko, DSc, professor, head of the Department of Obstetrics and Gynecology No. 2, National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsіa
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Background. Postpartum depression (PPD) affects 17.22% of women globally, representing a critical public health challenge with serious consequences for mother and 
child. Recent advances in neurosteroid research have demonstrated that the pathogenesis of postpartum depression is fundamentally associated with the abrupt postpartum 
decline in estrogen, progesterone, and its metabolite allopregnanolone levels.
Objective of the review: to analyze the neurobiological mechanisms of PPD, evaluate current diagnostic approaches, and investigate the evidence base regarding the use of 
micronized progesterone as a pathogenetically grounded therapeutic option, particularly in resource-limited settings.
Materials and methods. A literature search was conducted in the PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, Embase, and Google Scholar databases for the period from 2014 
to 2026. The search was performed using the keywords. Inclusion criteria comprised randomized controlled trials, systematic reviews, meta-analyses, clinical guidelines, as 
well as original studies investigating neurosteroid function and clinical trials of progesterone therapy for PPD. Epidemiological data regarding the prevalence of postpartum 
depression and diagnostic instruments, including the EPDS, PHQ-9, DSM-5, and the ICD‑11, were also included in the analysis.
A comparative analysis of treatment protocols was conducted taking into account international standards and the specific features of the Ukrainian healthcare system.
Literature analysis. Allopregnanolone, a potent modulator of GABA-A receptors, plays a central role in the etiology of PPD. Although rapidly acting neurosteroid medications, 
including brexanolone and zuranolone, demonstrate high efficacy, their limited accessibility due to cost necessitates alternative therapeutic approaches.
Micronized bioidentical progesterone, as a substrate for endogenous allopregnanolone synthesis, demonstrates a significant reduction in symptoms, with the prevalence of 
depression decreasing from 86.7% to 23.3% (p < 0.05), while maintaining safety during lactation when administered vaginally.
Conclusions. Micronized progesterone represents a pathogenetically grounded, safe, and economically accessible treatment option for PPD, particularly relevant within the Ukrainian 
healthcare context. Improvement of PPD treatment outcomes requires the implementation of universal screening programs and the development of clear patient referral protocols.
Keywords: postpartum depression, allopregnanolone, neurosteroids, micronized progesterone, pathogenetic treatment.


