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Резюме

Преэклампсия (ПЭ) – не только заболевание беременных, но и болезнь с пожизненными последствиями для 
матери и плода. Крайне важны вопросы ее ранней диагностики и дифференциального диагноза, поскольку ПЭ 
имеет многочисленные маски терапевтической и хирургической патологии. Несмотря на полиморфизм клиниче-
ской симптоматики тромботической микроангиопатии и далеко не всегда типичную картину ПЭ как одного из ее 
проявлений, во всех наблюдениях развивается тяжелая прогрессирующая полиорганная недостаточность. 
Перспективным является изучение роли матриксных металлопротеиназ и определение генетической предраспо-
ложенности к развитию ранней и тяжелой ПЭ. Прогнозирование и профилактику нужно начинать с фертильного 
цикла. Исследование биохимических и генетических маркеров наряду с клинико-инструментальными показате-
лями позволит снизить заболеваемость и летальность.
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Abstract
Preeclampsia (PE) is not only a disease of pregnant women, but also a disease with lifelong consequences for mother and 
child. Making an early diagnosis and differential diagnosis of PE is crucial yet challenging, since PE can be mistaken for other 
internal diseases or surgical conditions. Despite the variety of clinical symptoms of thrombotic microangiopathy that may 
manifest in a non-typical picture of PE, progressive multiple organ failure develops in all cases. It seems promising to study 
the role of matrix metalloproteinases and determine the genetic predisposition to early and severe PE. The forecast and 
prevention attempts must begin from the fertile cycle. A better knowledge of biochemical and genetic markers along with the 
clinical and instrumental tests will reduce the morbidity and mortality in PE patients.
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Ââåäåíèå / Introduction
Одной из важнейших концепций и целей развития 

системы родовспоможения и акушерства как науки 
является мультидисциплинарный подход к безопа-
сному материнству и обеспечение здорового старта 
жизни новорожденного. Базируясь на этом подходе, 
сформировалось понятие «большие акушерские 
синдромы», которые вносят максимальный вклад в 
показатели материнской и перинатальной тяжелой 
заболеваемости и смертности. Особенно опасным, 
трудно контролируемым и чреватым неблагоприят-
ными ранними и отдаленными последствиями ослож-
нением беременности является преэклампсия (ПЭ), 
которая продолжает оставаться в центре внимания 
научного и клинического акушерства. В связи с тем, 
что ПЭ – не только заболевание беременных, но и 
болезнь с пожизненными последствиями для матери 
и плода, крайне важны вопросы ее ранней диагно-
стики и дифференциального диагноза с другой пато-
логией беременных, при которой развивается тяжелая 
полиорганная недостаточность, – имитаторами ПЭ [1]. 
Ежедневно 800 женщин умирают во время беременно-
сти и при осложнениях в родах [2, 3].

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà 
è ìóëüòèäèñöèïëèíàðíîå 
âåäåíèå ïðåýêëàìïñèè / 
Differential diagnostics and 
multidisciplinary management 
of preeclampsia

ПЭ – синдром полиорганной дисфункции, индуци-
рованный беременностью, основными клиническими 
характеристиками которого являются впервые 
возникшая гипертензия – артериальное давление 
(АД) более 140/90 мм рт. ст. после 20-й недели бере-
менности и протеинурия, купирующиеся в послеро-
довом периоде [1]. Другими словами, ПЭ – гипертен-
зия, индуцированная беременностью, с поражением 
почек, печени, неврологической симптоматикой, 
поражением системы гемостаза и нарушением состо-
яния плода [4].

В связи с недостаточной изученностью патогенеза 
ПЭ/эклампсии их характеристика и определение 
носят несколько условный характер, так как диагноз 
«преэклампсия» может включать разные клиниче-
ские ситуации и другие клинические синдромы [1, 5]. 
Следует отметить, что частота развития полиорганной 
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недостаточности при ПЭ/эклампсии достигает более 
52 %, частота индуцированного досрочного родораз-
решения – 20–30 %, показатель материнской смертно-
сти превышает популяционный в 5–6 раз (25–30 ‰); 
перинатальная смертность почти в 8–10 раз выше 
популяционной (75 ‰ от числа живорожденных) [3, 6, 
7]. Три четверти наблюдений составляет умеренно 
выраженная ПЭ, 15 % – тяжелая ПЭ; в 1/3 наблюдений 
ПЭ ассоциирована с нарушениями состояния плода и 
синдромом задержки роста плода (СЗРП); 15 % всех 
преждевременных родов являются индуцированными 
в связи с прогрессированием ПЭ, полиорганной недо-
статочности, развитием эклампсии. Классификации 
гипертензивных нарушений у беременных постоянно 
подвергаются пересмотру. В 2003 г. Американским 
колледжем акушеров-гинекологов была принята 
простая классификация, наиболее распространенная 
и у нас в России. Однако в 2013 г. она подверглась 
пересмотру, и в разделе «Преэклампсия» выделяют 
2 варианта течения – без тяжелых клинических прояв-
лений и с тяжелыми клиническими проявлениями, 
что, несомненно, подчеркивает вариабельность клини-
ческой картины и преобладание в настоящее время не 
классической картины, а различных вариантов 
формирования тяжелой полиорганной недостаточно-
сти [1]. Согласно данной классификации, ПЭ без тяже-
лых клинических проявлений – это гипертензия, 
возникшая при сроке более 20 нед в сочетании с 
протеинурией, и отсутствие признаков выраженной 
полиорганной недостаточности. ПЭ с тяжелыми 
клиническими проявлениями включает гипертензию и 
любой клинический признак из следующих:

• систолическое АД  160 мм рт. ст. или диасто-
лическое АД  110 мм рт. ст.;

• тромбоцитопения < 100000 в мл;
• возрастание уровня билирубина, печеночных 

ферментов (в 2 и более раза);
• сильные боли в правом подреберье и/или 

эпигастрии;
• почечная недостаточность (креатинин < 1,1 мг/дл 

и удвоение его уровня);
• отек легких;
• впервые возникшие зрительные нарушения;
• неврологическая симптоматика, в том числе 

обусловленная различными вариантами нару-
шений церебральной гемодинамики;

• кардиальная дисфункция [1, 2, 8].
Несмотря на полиморфизм клинической симптома-

тики тромботической микроангиопатии (ТМА) и далеко 
не всегда типичную картину ПЭ как одного из ее 
проявлений, во всех наблюдениях развивается тяже-
лая прогрессирующая полиорганная недостаточность, 
на начальных этапах – с преимущественной манифе-
стацией поражения 1–2 систем. Формирование пато-
генетической основы ранней ПЭ происходит, начиная с 
момента вскрытия трофобластом просвета спираль-
ных артерий в области зоны преимущественной инва-
зии хориона и начала становления маточно-хориаль-

ного кровотока, и уже с конца второй волны инвазии 
(16–18 нед беременности) возможно появление 
«мягкой» артериальной гипертензии, микроальбу-
минурии, тенденции к тромбоцитопении и других 
минимально выраженных клинических симптомов. В 
начале III триместра в ряде наблюдений возможно 
быстрое прогрессирование полиорганной недостаточ-
ности или формирование критического состояния 
плода, что требует решения вопроса о родоразреше-
нии. Особо следует отметить, что скрининг ПЭ прово-
дится на сроке 11–14 нед беременности, а при высо-
ком риске ее развития его необходимо проводить в 
фертильном цикле (используя показатели суточного 
мониторирования артериального давления, пульсаци-
онный индекс в маточных артериях, расчет индивиду-
ального возрастного и анамнестического риска, 
индекс массы тела); кроме того, за 3 мес (минимум) 
до планируемой беременности необходима преграви-
дарная и преконцепционная подготовка [1, 3, 5, 9–11]. 
Но и это на сегодня нас не устраивает – это уже 
опоздание в прогнозировании и профилактике и 
попытка лишь избежать тяжелых форм ПЭ.

Патогенетические особенности ранней (до 34 нед) и 
поздней (после 34 нед) ПЭ различаются. Нарушения 
плацентации и гестационных изменений спиральных 
артерий в сочетании с факторами риска у женщины 
характерны для ранней ПЭ, конституциональные 
особенности и экстрагенитальная патология – для 
поздней ПЭ [2, 8].

Однако независимо от начальных пусковых факто-
ров, основными конечными звеньями патогенеза 
являются оксидативный стресс, чрезмерный прово-
спалительный ответ и тотальная эндотелиальная 
дисфункция. Именно ранняя ПЭ характеризуется 
тяжелым, быстро прогрессирующим течением, высо-
кими цифрами материнской и перинатальной заболе-
ваемости и смертности. Однако нами было установ-
лено при анализе ранней и поздней ПЭ, что в 46,2 % 
наблюдений при ранней ПЭ и в 34 % при поздней ПЭ 
отмечается СЗРП [12]. Таким образом, можно считать 
более целесообразным в отношении ранней диагно-
стики, тактики ведения и подходов к родоразрешению 
выделение 2 новых фенотипов ПЭ – ПЭ с задержкой 
роста плода и без нее. ПЭ с признаками нарушения 
состояния плода – всегда тяжелый вариант незави-
симо от срока манифестации.

Практически почти все «большие акушерские 
синдромы» связаны одной патогенетической цепью, и 
во многом они «пересекаются» или даже обуславли-
ваются тяжелыми формами ПЭ: преждевременная 
отслойка плаценты с предшествующими нарушениями 
маточно-плацентарной гемодинамики, тяжелая ранняя 
форма СЗРП, преждевременные роды, антенатальная 
гибель плода [3, 5, 9].

В настоящее время мировым консенсусом принята 
двухступенчатая модель ПЭ. На первом этапе за счет 
нарушенной и неполноценной инвазии трофобласта 
формируется плацентарная ишемия, на втором возни-

Имитаторы тяжелой преэклампсии: вопросы дифференциальной диагностики и мультидисциплинарного ведения

Д
ан
на
я 
ин
те
рн
ет

-в
ер
си
я 
ст
ат
ьи

 б
ы
ла

 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
.  



O
b

stetrics, G
y
n

eco
lo

g
y an

d
 R

ep
ro

d
u

ctio
n

2019 • V
o

l. 13 • №
 1

O
b

stetrics, G
y
n

eco
lo

g
y an

d
 R

ep
ro

d
u

ctio
n

7373

кает патофизиологический, а потом и клинический, 
материнский ответ на возникающий дефицит плацен-
тарной объемной микроциркуляции: локальная и 
системная гиповолемия, острое тотальное поражение 
эндотелия с образованием микротромбов, сладжа 
эритроцитов и генерализованного вазоспазма с после-
дующими органными нарушениями микроциркуляции, 
метаболизма и ишемией. Вышеуказанное и является 
основой синдрома материнской мультисистемной 
дисфункции [5, 10]. Запрограммированная клеточная 
гибель приводит к попаданию в кровоток беременной 
синцитиотрофобластных частиц, приводящих к актива-
ции синдрома системного воспалительного ответа, 
следствием чего являются патология ангиогенеза и 
инициация внутрисосудистого свертывания. Основ-
ными причинами, приводящими к нарушению про- и 
антиангиогенного равновесия, запускающего систем-
ную эндотелиальную дисфункцию, являются гипоксия, 
оксидативный стресс, прокоагуляционные факторы [3, 
13]. В воздействии на децидуальную оболочку и после-
дующем развитии ПЭ можно выделить следующие 
триггерные факторы: провоспалительные цитокины и 
тромбин, сонаправленное действие которых запускает 
системную дисфункцию у матери и плода.

Таким образом, ПЭ – результат целого каскада 
общепатологических синдромов, инициируемых бере-
менностью.

Формируется порочный круг, из которого и про-
истекает некурабельность ПЭ. Сроки родоразрешения 
умерших женщин или «near miss» неоправданно затя-
гиваются! Показаниями для досрочного родоразреше-
ния при нетипичной клинической картине ПЭ или при 
сложностях проведения дифференциальной диагно-

стики с другими формами ТМА являются ремиттирую-
щая артериальная гипертензия, с трудом поддающа-
яся коррекции, клинико-лабораторные проявления 
органной дисфункции, ранняя форма СЗРП с наруше-
ниями маточно-плацентарно-плодового кровообраще-
ния, изменения функционального состояния плода 
(сомнительный тип кардиотокографии) [3].

Эндотелиальная дисфункция является превалирую-
щим патогенетическим механизмом ПЭ при различных 
фенотипах данного осложнения (рис. 1). Первый 
фенотип – беременные с метаболическим синдромом, 
ожирением, сахарным диабетом, хронической артери-
альной гипертензией, многоплодной беременностью, 
низкой физической активностью. Второй фенотип – 
женщины с задержкой роста плода в анамнезе, с анте-
натальной гибелью плода и мертворождениями, с 
заболеваниями соединительной ткани, тромбофили-
ями, заболеваниями почек.

На начальных этапах формирования эти фенотипы 
имеют различные патогенетические особенности, но 
при манифестации ПЭ они дают единый результат – 
системную эндотелиальную дисфункцию. Работа по 
изучению роли разных фенотипов в разработке 
системы профилактики, прогнозирования и ранней 
диагностики ПЭ должна быть продолжена. Важную 
роль играют и другие механизмы развития ПЭ. Гипер-
гомоцистеинемия является полифакторным состоя-
нием и хорошо изученной причиной генерализованной 
микроангиопатии и эндотелиоза, микро- и макротром-
бозов, повышения активности перекисного окисления 
липидов и оксидативного стресса [3, 5, 13]. Роль 
тромбофилии, как генетически обусловленной, так и 
приобретенной, в генезе тяжелой ПЭ не вызывает на 

Рисунок 1. Значение эндотелиальной дисфункции при разных фенотипах преэклампсии.

Figure 1. The importance of endothelial dysfunction in different phenotypes of preeclampsia.

РАЗНЫЕ ФЕНОТИПЫ С РАЗЛИЧНЫМИ ФАКТОРАМИ РИСКА

Стрижаков А.Н., Игнатко И.В., Тимохина Е.В. 
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сегодняшний день сомнений. Крайне важным аспек-
том в тактике ведения беременности и подготовки к 
ней является выяснение семейного тромботического 
анамнеза – инфаркты, инсульты, сосудистые ката-
строфы, ранние кардиальные смерти среди ближай-
ших родственников указывают с высокой долей веро-
ятности на наличие генетической тромбофилии [14]. 
Наличие протромбогенных мутаций в геноме женщины 
осложняет перинатальный прогноз и зачастую лежит в 
основе больших акушерских синдромов: ранние 
преждевременные роды, HELLP-синдром, отслойка 
плаценты, ДВС-синдром, антенатальная гибель плода 
и др. (рис. 2).

Недостаточная гестационная трансформация 
спиральных артерий, обусловленная нарушенной 
инвазией хориона, в свою очередь определяется опре-
деленным дисбалансом между процессами апоптоза и 
пролиферации с преобладанием запрограммирован-
ной клеточной гибели. Высокий уровень последней 
объясняет прогрессирующую локальную плацентар-
ную ишемию в связи с неразвитостью и неглубокой 
инвазией хориона, что лежит в основе ранней ПЭ [5]. 
Это же является причиной образования микрочастиц, 
высвобождаемых клеточной поверхностью трофобла-
ста. О высоком уровне апоптоза при тяжелой ПЭ свиде-
тельствует не только низкий уровень экспрессии Bcl-2, 
но и высокая концентрация антител к аннексину V. На 

сегодняшний день активно исследуются не только 
генетические полиморфизмы тромбофилий, но и 
генетическая предрасположенность к развитию арте-
риальной гипертензии, нарушению функции эндоте-
лия и ПЭ. Гены AGTR1 и AGT регулируют деятельность 
ангиотензина-2 тип 1 и ангиотензиногена соответст-
венно, которые вызывают спазм артерий. Мутация 
способствует усилению активности биологических 
веществ, сужению сосудов и развитию гипертониче-
ской болезни. А участок ДНК, содержащий ген ACE, 
влияет на превращение ангиотензина-1 в ангиотен-
зин-2, при этом воздействие мутации увеличивает 
синтез второй фракции вещества. Ген ADRB2 отвечает 
за работу β

2-адренорецепторов, находящихся в глад-
кой мускулатуре и артериях скелетных мышц. Измене-
ние нуклеотидной последовательности ДНК приводит 
к нарушению тормозного эффекта рецепторов и 
спазму артериальных сосудов, в том числе питающих 
миокард. Гены AMPD1 и CYP1A2 регулируют образо-
вание аденозинмонофосфатдезаминазы 1 и цитох-
рома соответственно, мутации которых усиливают 
вазопрессивное действие биологических веществ. 
Изменение гена HIF1A – фактора, индуцированного 
гипоксией 1-альфа, вызывает спазмирование артерий 
даже в условиях достаточного количества кислорода и 
является гиперреактивной реакцией. Ген NOS3 отве-
чает за выработку фермента синтазы, который способ-

Рисунок 2. Острые осложнения в акушерстве и перинатальные исходы при тяжелой преэклампсии (ПЭ) с тромбофилией 
и без тромбофилии.
Примечание: ПОНРП – преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты; ПН – почечная недостаточность; 
СЗРП – синдром задержки роста плода.

Figure 2. Acute obstetrical complications and perinatal outcomes in severe preeclampsia (ПЭ) with and without thrombophilia.
Note: ПОНРП – premature detachment of a normally situated placenta; ПН – renal failure; СЗРП – fetal growth retardation 
syndrome.

Имитаторы тяжелой преэклампсии: вопросы дифференциальной диагностики и мультидисциплинарного ведения
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ствует образованию окиси азота, расширяющей 
сосуды. Изменение ДНК в «рабочем» участке приводит 
к низкой концентрации вещества в крови и вазоспазму. 
Изменения гена PPARD нарушают защиту сосудов от 
окислительного воздействия перекиси водорода, что 
приводит к уменьшению просвета артерий. Ген EDN1 
кодирует сильное сосудосуживающее средство – 
эндотелин-1, его мутация активирует действие веще-
ства. Перспективным является изучение роли матрик-
сных металлопротеиназ (ММР) и определение генети-
ческой предрасположенности к развитию прежде 
всего ранней и тяжелой ПЭ [5]. MMP – группа экстра-
целлюлярных цинк-зависимых эндопептидаз, способ-
ных специфически гидролизовать все типы белков 
внеклеточного матрикса [16, 19]. Они играют основ-
ную роль в обмене белков соединительной ткани, в 
процессах нормального развития и ремоделирования 
клеточного матрикса, репарации тканей, ангиогенезе, 
пролиферации, миграции и дифференцировки клеток, 
апоптозе, опухолевой трансформации и метастазиро-
вании. Установлено, что в формировании тяжелой ПЭ 
на территории России играют роль 7 генетических 
полиморфизмов ММР [16]. Следует помнить, что ПЭ и 
HELLP-синдром являются акушерскими вариантами 
ТМА. ТМА – группа патологических состояний, заболе-
ваний и клинических синдромов, связанных общно-
стью гистологической картины и симптоматикой при 
различии патогенетических механизмов. Основными 
клиническими проявлениями ТМА являются микроан-
гиопатическая гемолитическая анемия, тромбоцито-
пения, микроваскулярный тромбоз концевых артериол 
и капилляров с множественной дисфункцией органов. 
Клинические проявления ТМА зависят от зоны пора-
жения микрососудистого русла и, следовательно, 
формирования соответствующей органной дисфун-
кции [3]. На сегодняшний день изучены механизмы 
развития воспаления и эндотелиального поражения 
при ТМА, тромботической тромбоцитопенической 
пурпуре и гемолитико-уремическом синдроме (ГУС). 
Триггером развития системного воспалительного 
ответа могут служить токсины бактерий, вирусы, анти-
тела и иммунные комплексы, лекарственные препа-
раты. В ее основе может лежать и наследственная 
предрасположенность.

Особый интерес для понимания патогенеза тромбо-
тических тяжелых сосудистых акушерских осложне-
ний представляет изучение роли металлопротеиназы 
ADAMTS-13, которая в плазме крови расщепляет 
фактор фон Виллебранда. Дефицит этой ММР приво-
дит к внутрисосудитому микротромбозу. При бере-
менности, особенно во II триместре, отмечается дефи-
цит ADAMTS-13, усугубляющийся при ПЭ и особенно 
выраженный при HELLP-синдроме. Несмотря на то что 
клиническая картина различных типов ТМА схожа, 
этиология и патогенез тромботических состояний 
уникальны и не всегда обусловлены тяжелым дефици-
том ADAMTS-13 [7, 13].

Тяжелые формы ПЭ и HELLP-синдрома с современ-
ных позиций рассматриваются как микроангиопатиче-
ские синдромы. Наиболее яркими формами также 
являются тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура и ГУС. Однако целый ряд угрожающих жизни 
синдромов также могут иметь место во время бере-
менности и требуют дифференциальной диагностики, 
поскольку тоже являются микроангиопатическими – 
острый жировой гепатоз беременных, системная 
красная волчанка, катастрофический антифосфоли-
пидный синдром. Одним из важных терапевтических 
мероприятий является плазмотрансфузия или плаз-
мообмен, так как именно плазма является основным 
источником ADAMTS-13. Применение плазмообмена 
позволяет снизить материнскую летальность более 
чем в 7 раз. При атипичном ГУС важнейшим при плаз-
маферезе является возмещение уровня ADAMTS-13, 
элиминация блокирующих антител, провоспалитель-
ных цитокинов, комплементарных компонентов, а 
также возмещение дефицита естественных антикоагу-
лянтов – антитромбина III, протеинов S и C. Плазмоте-
рапию комбинируют с антикоагулянтами (гепарин, 
низкомолекулярные гепарины), антиагрегантами, но 
целесообразность и эффективность данных вариан-
тов терапии требует дополнительной доказательной 
базы. Трансфузия тромбомассы является опасной и 
противопоказана, даже несмотря на прогрессирую-
щую тробоцитопению, так как это может спровоциро-
вать усугубление ТМА. Наиболее важным, патогенети-
чески обоснованным является применение препарата 
моноклональных антител к комплементу – экулизу-
маба [3, 17].

Одной из основных проблем в клинической картине 
тяжелой ПЭ, существенно ухудшающих прогноз для 
беременных и родильниц, является развитие острого 
поражения почек с почечной недостаточностью. В 
акушерстве много причин, приводящих к почечной 
патологии. Наиболее неблагоприятный прогноз – при 
ТМА с неизвестным патогенезом [5, 17]. Несмотря на 
то, что акушерская ТМА – редкая патология, и в струк-
туре всех форм на нее приходится 8–18 %, она явля-
ется одной из основных причин гестационного острого 
поражения почек в развитых странах и ассоциирована 
с высокой материнской и перинатальной смертно-
стью; характеризуется неблагоприятным почечным 
прогнозом – 3/4 больных, перенесших гестационный 
атипичный ГУС, в течение ближайших 12 мес разви-
вают необратимое тяжелое поражение почек и терми-
нальную почечную недостаточность и нуждаются в 
лечении гемодиализом [3, 18]. Следует отметить, что 
при акушерском атипичном ГУС, по сравнению с 
атипичным ГУС в целом, преобладают экстрареналь-
ные проявления: поражение центральной нервной 
системы – в 75 %, миокарда – в 42 %, печени – в 83 %, 
легких – в 75 %, полиорганное поражение – в 75 %. 
Материнская летальность достигает 42 %, перина-
тальная – 25 % [18].

Стрижаков А.Н., Игнатко И.В., Тимохина Е.В. 
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Острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) представляют собой хотя и не частые, но 
тяжелые состояния с сомнительным и даже неблаго-
приятным прогнозом для матери, которые могут 
возникнуть во время беременности, родов и в после-
родовом периоде [19–21]. ОНМК могут быть следст-
вием сосудистой патологии головного мозга или 
соматических заболеваний (гипертензии, диабета, 
заболеваний соединительной ткани и т. д.), а кроме 
того, могут возникнуть в результате акушерской ТМА. 
Ишемический инсульт и внутричерепные геморрагии 
– одни из ведущих неакушерских причин тяжелой 
острой материнской заболеваемости и летальности. 
Причиной ишемических и/или геморрагических пора-
жений головного мозга во время гестации в 25–45 % 
является акушерская патология. У 47,6 % женщин с 
ОНМК как по ишемическому, так и геморрагическому 
типу, во время беременности развивается гестацион-
ная артериальная гипертензия, ПЭ, эклампсия или 
другие формы ТМА. В 23,9 % клинических наблюде-
ний артериальная гипертензия сочетается с церебро-
васкулярной патологией, при манифестации которой 
необходимо в первую очередь мультидисциплинар-
ным консилиумом решать вопрос акушерской и 
симультантной тактики [1, 21].

ПЭ и гипертензия, индуцированная беременно-
стью, являются доказанными факторами риска 
развития перипартальной кардиомиопатии (ППКМ) – 
это редкая, жизнеугрожающая форма (летальность 
до 15 %) дилатационной кардиомиопатии с неуточ-
ненной причиной возникновения, возникающая 
внезапно и впервые во время гестации и в послеро-
довом периоде у женщин, ранее не имевших проблем 
с сердцем; характеризуется острым развитием тяже-

лой систолической дисфункции левого желудочка и 
сердечной недостаточностью. Гипертензивные нару-
шения у беременных любой степени тяжести и меха-
низма развития (ПЭ, гестационная гипертензия, 
хроническая артериальная гипертензия) отмечаются 
в среднем у 37 % женщин с данной патологией. Зача-
стую клинические проявления ППКМ ошибочно трак-
туются акушерами, кардиологами и анестезиоло-
гами-реаниматологами как проявления тяжелой ПЭ, 
в связи с этим у родильниц с ППКМ сопутствующим 
диагнозом является ПЭ. С другой стороны, у женщин 
с клинической картиной ТМА и эклампсией часто 
выявляют ППКМ – до 28 % [6]. Общность звеньев 
патогенеза миокардиальной дисфункции при ППКМ 
и ПЭ приводит к сложностям прогнозирования и 
превенции данных состояний; в этой связи может 
быть полезным скрининг ПЭ в I триместре и проведе-
ние эхокардиографии при развитии гестационной 
артериальной гипертензии [1, 2].

Çàêëþ÷åíèå / Conclusion
Уже доказан на сегодняшний день тот факт, что 

перенесенная даже умеренная ПЭ оставляет пожиз-
ненные последствия для здоровья матери и ребенка. В 
перспективе у этих женщин существует значительно 
повышенный риск развития и хронизации социально 
значимых заболеваний: артериальной гипертензии, 
ишемической болезни сердца, нарушений мозгового 
кровообращения, сахарного диабета, почечной недо-
статочности и др. [3].

Проблема нарушений состояния плода при ПЭ не 
теряет своей актуальности и требует дальнейшей 
разработки совместно с неонатологами и детскими 
реаниматологами, поскольку в 100 % наблюдений при 

Рисунок 3. Перинатальные исходы тяжелой преэклампсии.
Примечание: ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии.

Figure 3. Perinatal outcomes of severe preeclampsia.
Note: ОРИТ – intensive care unit.
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антенатальном критическом состоянии новорожден-
ные переводятся в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии, в 98 % являются недоношенными, в 7 % 
у них отмечается септическое поражение и в 8 % – 
тяжелые гипоксически-ишемические и геморрагиче-
ские нарушения центральной нервной системы. Пери-
натальные потери почти в 4 раза превышают средне-
популяционные (рис. 3).

Таким образом, ПЭ является мультидисциплинар-
ной проблемой, в решении которой должны прини-
мать участие клиницисты различных специальностей. 

Особая роль принадлежит неонатологам-реанимато-
логам и педиатрам. Сохранение здоровья новоро-
жденных и детей является не менее важной задачей, 
позволяющей в будущем снизить тяжелую заболевае-
мость и летальность взрослых.
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