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Резюме
Преэклампсия — специфичный для беременности синдром, который возникает после 20-й недели 

гестации и определяется по наличию артериальной гипертензии и протеинурии. В настоящее время 
она продолжает занимать ведущее место в структуре материнской и перинатальной заболеваемости и 
смертности. В зависимости от клинического течения выделяют умеренную и тяжелую преэклампсию, в 
зависимости от сроков манифестации заболевания — раннюю (до 34 недель беременности) и позднюю 
(после 34 недель беременности). Ранняя и поздняя преэклампсия могут иметь различную патофизиологию 
и, как следствие, разные клинические проявления. Ранняя преэклампсия характеризуется более тяжелым 
течением, что ограничивает возможность пролонгирования беременности. В настоящей статье представлен 
клинический случай стремительного течения ранней преэклампсии, обсуждена тактика ведения таких 
пациенток. На примере клинического случая показано, что будущие исследования по прогнозированию, 
профилактике и медикаментозной терапии преэклампсии должны основываться на выявлении и уточне-
нии ее подтипов.
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Abstract
Preeclampsia is a major contributor to the maternal and neonatal mortality and morbidity. It is the second 

largest cause of maternal mortality worldwide. Preeclampsia is generally defi ned as the development of hyper-
tension and proteinuria after 20 weeks of gestation in a previously normotensive woman. It has also been further 
subdivided into moderate and severe preeclampsia as well as into early- and late-onset preeclampsia, and the 
latter is a more contemporary concept. It has been suggested that early- (before 34 + 0 weeks) and late- (after 
34 + 0 weeks) onset preeclampsia have different etiologies and therefore a different clinical manifestation, but 
it is still a subject of considerable research. This article focuses on one case of clinical manifestation of severe 
early preeclampsia.
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Введение
Преэклампсия является наиболее сложной и 

важной проблемой современного акушерства, так 
как она по-прежнему продолжает занимать ведущее 
место в структуре материнской и перинатальной 
заболеваемости и смертности [1]. В настоящее 
время частота преэклампсии колеблется от 1,4 
до 23,2 % среди всех беременных, из них тяже-
лые формы развиваются у 8–10 % пациенток [2]. 
В структуре материнской смертности в странах 
Западной Европы и Нью-Йорке за 2007–2008 годы 
преэклампсия и эклампсия составили 16–18 %. Для 
сравнения, в структуре материнской смертности 
Санкт-Петербурга доля преэклампсии и эклампсии 
составила 3,5 и 7,7 % за 2001 и 2011 годы соответ-
ственно [1]. В зависимости от сроков манифеста-
ции заболевания выделяют раннюю (до 34 недель 
беременности) и позднюю (после 34 недель бере-
менности) преэклампсию. Ранняя преэклампсия 
отличается от поздней более тяжелым течением, 
что ограничивает возможность пролонгирования 
беременности. Одной из наиболее сложных задач 
при терапии ранней преэклампсии является подбор 
антигипертензивной терапии [3].

В настоящей статье описан случай стремитель-
ного течения ранней преэклампсии и проанализи-
рована тактика ведения таких пациенток. 

Описание клинического случая
Беременная К-ва 28 лет обратилась 21.05.14 

при сроке беременности 31 6/7 недели с жалоба-
ми на повышение артериального давления (АД) 
до 160/90 мм рт. ст., отеки нижних конечностей. 
Также отмечалась протеинурия в разовой порции 
мочи — 2 г/л.

Беременность первая настоящая, протекала без 
особенностей до 30 недель, когда впервые было от-
мечено повышение АД до 136/73 мм рт. ст., в связи 
с чем была рекомендована антигипертензивная 
терапия: нифедипин по 20 мг 3 раза в день, допегит 
250 мг по 1 таблетке 3 раза в день. Учитывая отсут-
ствие эффекта от проводимой антигипертензивной 
терапии и высокий риск досрочного родоразреше-
ния, беременная была госпитализирована с диа-
гнозом: «Беременность 31 6/7 нед. Преэклампсия 
умеренной степени». Начата комплексная терапия 
преэклампсии (магнезиальная терапия, допегит по 
2 таблетки 4 раза в день, кордипин по 20 мг 3 раза 
в день), профилактика дистресс-синдрома плода в 
связи с высоким риском родоразрешения (декса-
метазон 6 мг, всего 4 раза); выполнено клинико-
лабораторное обследование. По данным ультразву-
кового исследования (УЗИ) плода выявлен синдром 
задержки развития плода 1-й степени, симметрич-

ная форма; показатели плодово-плацентарного кро-
вотока в норме; нарушение маточно-плацентарного 
кровотока 1-й степени. 

За время пребывания в стационаре на фоне 
проводимой комплексной терапии преэклампсии 
отмечалась положительная динамика: уровень АД 
составлял 160/100 — 140/90 — 130/80 — 140/90 — 
150/100 — 140/100 мм рт. ст., уровень протеинурии 
2,0–0,7 г/л, суточная потеря белка — 4,0–1,7 г. Одна-
ко 26.05.14 у беременной появились жалобы на рез-
кие боли в эпигастрии в течение 30 минут, тошноту, 
рвоту. АД на момент осмотра составило 140/95 мм 
рт. ст. Установлен диагноз: Беременность 32 1/7 нед. 
Преэклампсия тяжелой степени. Синдром задержки 
развития плода 1-й степени, симметричная форма. 
Нарушение маточно-плацентарного кровотока 1-й 
степени.

Учитывая нарастание симптомов преэклампсии 
на фоне проводимой многокомпонентной антиги-
пертензивной и магнезиальной терапии, а также за-
вершенную профилактику синдрома дыхательных 
расстройств плода, принято решение родоразре-
шить беременную путем операции кесарева сече-
ния в экстренном порядке. Операция протекала 
типично, извлечен живой мальчик массой 1650 г, 
длиной 42 см в удовлетворительном состоянии. 
Оценка по шкале Апгар — 6/7 баллов. Общая кро-
вопотеря — 500 мл. В послеоперационном периоде 
проводилась профилактика тромбоэмболических 
осложнений (компрессионный трикотаж, фрак-
сипарин 0,4 п/к в 10:00 в течение 7 дней), анти-
гипертензивная терапия (допегит 500 мг 4 раза в 
сутки, кордипин 20 мг 3 раза в сутки). Выписана на 
10-е сутки после родов. Суточная экскреция белка 
составила 0,4 г/сут, уровень АД 125/65 мм рт. ст., 
слева — 125/70 мм рт. ст.

Обсуждение клинического случая
Артериальная гипертензия (АГ) у беременных в 

настоящее время является одной из наиболее рас-
пространенных форм патологии во время гестации 
и по-прежнему остается основной причиной как 
материнской, так и перинатальной заболеваемости 
и летальности, а также ряда акушерских осложне-
ний во многих экономически развитых странах. 
В России АГ встречается у 5–30 % беременных; 
на протяжении последних десятилетий отмечает-
ся тенденция к увеличению этого показателя. По 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
в структуре материнской смертности доля гипертен-
зивного синдрома составляет 20–30 %; ежегодно 
во всем мире более 50 тысяч женщин погибают в 
период беременности из-за осложнений, связанных 
с АГ [4–6].
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Выделяют следующие 4 формы АГ у беремен-
ных [7]:

1. Хроническая АГ:
 – гипертоническая болезнь;
 – вторичная (симптоматическая) АГ.
2. Гестационная АГ.
3. Преэклампсия/эклампсия. 
4. Преэклампсия/эклампсия на фоне хрониче-

ской АГ.
Преэклампсия — специфический для беремен-

ности синдром, который возникает после 20-й не-
дели гестации и определяется по наличию АГ и про-
теинурии (больше 300 мг белка в суточной моче). 
Это мультифакториальное заболевание, пусковым 
механизмом в развитии которого является эндоте-
лиальная дисфункция [2]. При нормальном течении 
беременности эндотелий, внутренний эластичный 
слой и мышечные пластинки участка спиральных 
артерий, питающих плаценту, вытесняются трофо-
бластом и фибринсодержащим аморфным матрик-
сом [8]. Происходящие таким образом изменения 
обусловливают понижение давления в сосудистом 
русле и создание дополнительного притока крови, 
обеспечивающего потребности плода и плаценты. 
Преэклампсия характеризуется отсутствием или 
неполным проникновением трофобласта в спираль-
ные артерии, что приводит к снижению их просвета 
и последующему развитию плацентарной ишемии. 
Измененная плацента может провоцировать образо-
вание одного или нескольких факторов, разрушаю-
щих сосудистые клетки, и вызывать дисфункцию 
многих систем организма [9].

Ранняя и поздняя преэклампсия (см. выше) мо-
гут иметь различную патофизиологию. Преэкламп-
сия с ранним началом ассоциирована с нормальным 
индексом массы тела до беременности, высоким 
общим периферическим сосудистым сопротивле-
нием, ишемическими нарушениями в плаценте, 
более тяжелым течением, что ограничивает воз-
можность пролонгирования беременности. Позд-
няя преэклампсия характеризуется более высоким 
индексом массы тела, инсулинорезистентностью, 
низким общим периферическим сосудистым со-
противлением [3, 10–12].

Учитывая общность патогенеза (неполная 
инвазия трофобласта в спиральные артерии), 
преэклампсия является существенным фактором 
риска развития плацентарной недостаточности. 
Хроническая плацентарная недостаточность при 
преэклампсии встречается в 30,6–51,5 %, задержка 
развития плода — в 22,7–43,9 %, гипоксия плода — 
в 28,0–51,5 % наблюдений. На фоне преэклампсии 
плацентарная недостаточность развивается не 
только при наличии манифестной формы данной 

патологии, но даже при моносимптомных вариантах 
преэклампсии [3, 13, 14].

Одной из наиболее сложных задач при терапии 
преэклампсии является выбор фармакологического 
препарата. В настоящее время для лечения АГ во 
время беременности в России применяют метилдо-
пу (препарат первой линии), блокатор кальциевых 
каналов нифедипин или бета-блокаторы (препараты 
второй линии), клонидин (препарат третьей линии). 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
и блокаторы рецепторов к ангиотензину II 1-го типа 
при беременности противопоказаны. 

Магния сульфат не является собственно анти-
гипертензивным препаратом, однако, обладая се-
дативным, противосудорожным, гипотензивным, 
диуретическим действием, сочетает в себе свойства 
антикоагулянта и антиагреганта и до настоящего 
времени остается препаратом выбора при лече-
нии преэклампсии [15]. При тяжелой преэкламп-
сии его введение необходимо для профилактики 
судорожного синдрома. Эффект магнезиальной 
терапии при лечении эклампсии и значительное 
снижение материнской смертности показаны в 
рандомизированном плацебо-контролируемом ис-
следовании MAGPIE, в котором лечение магнием 
в 2 раза уменьшало риск развития эклампсии при 
отсутствии существенных побочных реакций [16].
При сравнении магнезиальной терапии и ее эф-
фективности относительно антиконвульсантов 
(диазепам, фенитоин, литический коктейль) в 
большом числе исследований продемонстрирована 
эффективность магния сульфата в профилактике и 
лечении эклампсии в сравнении с другими антикон-
вульсантами [17]. Так, по данным 5 исследований, 
включивших наблюдения за 1236 женщинами [18], 
было показано, что терапия магнием ведет к значи-
мому снижению частоты судорог по сравнению с 
диазепамом и, как следствие, приводит к снижению 
материнской смертности. При сравнении эффекта 
магнезиальной терапии и литических смесей также 
было показано преимущество магния сульфата, так 
как он оказался более эффективным в предотвраще-
нии повторных судорожных припадков, в меньшей 
степени угнетал дыхательную функцию и эффек-
тивнее устранял случаи продолжающихся судорог. 
Кроме того, при его использовании реже наблюда-
лись случаи перинатальной смертности [19].

В связи с тем, что развитие АГ при преэкламп-
сии обусловлено недостаточной перфузией пла-
центы, снижение системного АД не приводит к 
обратному развитию основного патологического 
процесса. Кроме того, отсутствуют данные о том, 
что применение антигипертензивной терапии обе-
спечивает обратное развитие преэклампсии [20]. 
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Антигипертензивное лечение при преэклампсии не-
обходимо проводить под постоянным наблюдением 
за состоянием плода, так как снижение плацентар-
ного кровотока способствует прогрессированию у 
него функциональных нарушений. Манифестация 
неврологических симптомов является абсолютным 
показанием для экстренного родоразрешения неза-
висимо от срока гестации, что и было выполнено 
у нашей пациентки [21]. 

АГ является относительным противопоказанием 
для назначения глюкокортикоидов; тем не менее 
профилактику дистресс-синдрома плода следует 
проводить как при умеренной, так и при тяжелой 
преэклампсии: нет абсолютных противопоказаний 
для проведения профилактики дистресс-синдрома 
плода, за исключением ситуаций, требующих экс-
тренного родоразрешения [22].

Восстановительный период после родов у 
большинства женщин, перенесших преэклампсию, 
независимо от тяжести артериальной гипертензии, 
протекает достаточно длительно. Через 1 месяц 
после родов только 43 % из числа этих пациенток 
имеют нормальный уровень АД, и даже через 6 
месяцев у половины женщин уровень АД остается 
повышенным [23]. Через 3 месяца (12 недель) на-
блюдения после родов у 25 % женщин, перенесших 
преэклампсию, регистрируется АГ; через 2 года у 
40 % таких пациенток отмечается нормализация 
уровня АД [24].

Отдаленный прогноз для женщин с АГ в пе-
риод беременности характеризуется повышенной 
частотой развития ожирения, сахарного диабета, 
сердечно-сосудистых заболеваний. Дети таких 
женщин подвержены развитию различных мета-
болических и гормональных нарушений, сердечно-
сосудистой патологии [25–27]. 

Заключение
С учетом того, что ранняя и поздняя преэкламп-

сия имеют патофизиологические особенности, 
дальнейшие исследования по прогнозированию, 
профилактике и медикаментозной терапии пре-
эклампсии должны основываться на выявлении 
и уточнении ее подтипов.
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