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Определение 
Преэклампсия — тяжёлое осложнение 2й половины 

беременности, проявляющееся артериальной гипертен
зией с протеинурией и симптомами повреждений дру
гих органов (наиболее часто — печени и почек). Пре
эклампсия более тяжёлое состояние, чем гипертензив
ное расстройство: характерной особенностью данного 
заболевания является патологическая плацентация и 
системный эндотелиоз, провоцирующий полиорганное 
поражение.

Частота встречаемости преэклампсии в общей 
популяции составляет примерно 6% и зависит от ре
гиона проживания. Преэклампсия возникает чаще у 
первородящих, при возрасте беременной до 20 и стар
ше 35 лет, низком социальноэкономическом статусе, 
многоплодии, многоводии, ожирении, артериальной 
гипертонии, а также у представителей негроидной 
расы.

Диагностические критерии

Умеренная преэклампсия
• Повышение артериального давления выше 140/90 мм 

рт. ст. при двукратном измерении с интервалом 6 ч.
• Протеинурия более 0,3 г/л в суточной моче.

Тяжёлая преэклампсия
• Повышение артериального давления выше 160/110 

мм рт. ст. при двукратном измерении с интервалом 
6 ч

• Протеинурия более 2 г белка в суточной моче
• Повышение концентрации сывороточного креати

нина более 1,2 мг/дл
• Тромбоцитопения менее 10 × 104/мм3

• Олигурия менее 500 мл/сут
• Общемозговая симптоматика или нарушение зрения
• Повышение уровня печёночных ферментов
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• Симптомы нарушения микроциркуляции (боль в 
эпигастрии, мелькание «мушек» перед глазами)

• Геморрагические или экссудативные изменения сет
чатки или отёк диска зрительного нерва

• Отёк лёгких.

Патогенез

Патогенез преэклампсии не до конца изучен, но в 
последние десятилетия в этом вопросе достигнут зна
чительный прогресс. Плацента всегда была централь
ным звеном в этиологии преэклампсии, поскольку 
удаление плаценты приводит к регрессии симптомов 
[1, 2]. Морфологическое исследование плаценты при 
преэклампсии выявляет многочисленные плацентар
ные инфаркты и склеротическое сужение артериол [3]. 
Гипотеза о том, что неполноценная трофобластическая 
инвазия и связанная с ней маточноплацентарная ише
мия могут привести к преэклампсии, подтверждена ис
следованиями на животных и человеке [4].

Таким образом, предложена двухступенчатая мо
дель развития преэклампсии: отсутствие трансформа
ции миометральной части спиральных артерий, что 
является причиной плацентарной ишемии (стадия I); 
высвобождение антиангиогенных факторов из ишеми
ческой плаценты в материнский кровоток, что способ
ствует повреждению эндотелия — развитию эндотели
альной дисфункции, эндотелиоза (стадия II) (рис. 1).

Физиологическая имплантация характеризуется дву
мя этапами (волнами) инвазии цитотрофобласта в спи
ральные артерии матки: первая волна (I триместр) затра
гивает эндометриальный сегмент спиральных артерий, 
вторая (начало II триместра) — миометральный сегмент.

На ранних этапах имплантации (начало I триместра 
беременности) плацентарные цитотрофобласты целе
направленно мигрируют в эндометрий, затем в стенки 
спиральных артерий (конец I триместра беременности), 
лизируя их эластомышечные компоненты; это форми

рует широкие артериальные устья с низким уровнем 
сосудистого сопротивления, нечувствительные к ва
зопрессорному влиянию [5]. Данный процесс транс
формации сосудистой стенки под влиянием цитотро
фобласта называется ремоделированием спиральных 
артерий. Важной частью процесса ремоделирования 
является распознавание и использование трофобластом 
эндотелиального фенотипа и его различных молекул 
адгезии для реализации процессов инвазии.

При нарушении процесса ремоделирования плацен
та будет находиться в состоянии относительной ише
мии, что, в свою очередь, приведёт к усилению оксида
тивного стресса. Патология процесса ремоделирования 
спиральных артерий описана более 50 лет назад у бере
менных с гипертензивным синдромом. С тех пор пато
логическое ремоделирование признаётся центральным 
патогенетическим фактором при беременности, ослож
нённой синдромом задержки внутриутробного роста 
плода, гестационной артериальной гипертензией и пре
эклампсией. Однако данная теория не является специ
фической для преэклампсии и не объясняет различий в 
проявлениях между данными состояниями.

Эндотелиальная дисфункция проявляется в нару
шении эндотелием продукции эндотелиальных релак
сирующих факторов, к которым относятся оксид азота, 
эндотелин I, простациклин, тканевой активатор плаз
миногена. Снижение концентрации данных субстанций 
приводит к нарушению реактивности сосудов — гене
рализованной вазоконстрикции, нарушению скорости 
клубочковой фильтрации с задержкой солей и жидко
сти, снижению внутрисосудистого объёма, повышению 
возбудимости центральной нервной системы, диссеми
нированному внутрисосудистому свёртыванию.

Таким образом, узловые патогенетические звенья 
преэклампсии могут быть представлены следующим 
образом: недостаточная инвазия цитотрофоблата в 
спиральные артерии → нарушение их ремоделирова
ния → потеря вазопрессорной рефрактерности → пла

Рис. 1. Основные патогенетические звенья при преэклампсии.
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центарная ишемия → синтез антиангиогенных факто
ров → повреждение эндотелия → генерализованная 
вазоконстрикция.

Ангиогенные факторы
В 2003 г. S.E. Maynard и соавт. [6] показали, что у 

пациенток с преэклампсией в крови возрастает концен
трация такого вещества, как растворимая fmsподобная 
тирозинкиназа1 (sFlt1) — гликолизированный белок 
с массой 90–110 КДа, который является растворимой 
формой рецептора сосудистого фактора роста VEGF, а 
также плацентарного фактора роста PlGF.

Когда sFlt1 вводили крысам с использованием аде
новируса, у них развивалась значительная гипертен
зия, альбуминурия и обнаруживались гистологические 
изменения, характерные для преэклампсии: расшире
ние клубочков, эндотелиоз и отложение фибрина в клу
бочках. Таким образом, sFlt1, повидимому, является 
ключевым посредником в развитии преэклампсии [6].

Впоследствии обнаружено, что второй протеин, по
лученный из плаценты, растворимый эндоглин sEng, 
также активируется в случаях с преэклампсией [7]. По
казано, что повышенные уровни sEng в кровообращении 
индуцируют признаки тяжёлой преэклампсии у бере
менных крыс. Однако истинное значение этих ангиоген
ных маркеров может заключаться в их способности про
гнозировать неблагоприятные исходы у матери и плода.

S. Rana и соавт. [8] показали, что группа женщин с 
преэклампсией, у которых определялся повышенный 
уровень отношения sFlt/PlGF, ассоциируется с худши
ми исходами беременности по сравнению с женщина
ми с более низким их соотношением. Недавнее много
центровое исследование развития преэклампсии с ис
пользованием ангиогенных маркеров, проведённое в 14 
странах среди беременных высокого риска, показало, 
что отношение sFlt1/PlGF менее или равное 38, опреде
лённое на 24–37й неделе беременности, может досто
верно предсказать отсутствие развития преэклампсии 
и внутриутробного страдания плода «плацентарного» 
генеза в течение 1 недели с отрицательными прогно
стическими значениями 99,3 и 99,5% соответствен
но [9]. Следовательно, включение ангиогенных мар
керов может помочь стратифицировать женщин с вы
соким риском развития преэклампсии. Аналогично 
ангиогенные маркеры оказались информативными для 
дифференциальной диагностики таких диагнозов, как 
хроническая артериальная гипертензия, хроническая 
болезнь почек и волчаночный нефрит [10]. Дальнейшее 
исследование и применение sFlt в качестве терапии яв
ляется перспективным научным проектом и в настоя
щее время изучается с использованием метода афереза.

Таким образом, при неосложнённой беременности 
плацента продуцирует малые количества PlGF и его ан
тагониста sFlt1. При преэклампсии повышенный син
тез sFlt1 приводит к снижению уровня свободно цир
кулирующего PlGF, что ассоциируется с дисфункцией 
эндотелиальных клеток: ↑sFlt1, ↓PlGF, ↑sFlt1/PlGF, 

причём соотношение sFlt1/PlGF является более значи
мым маркером преэклампсии, чем раздельное опреде
ление этих факторов, особенно при ранней диагности
ке преэклампсии. 
Гемооксигеназный путь

В последних исследованиях основное внимание уде
лялось различным путям индукции sFlt1: один такой 
путь обусловлен действием гемооксигеназы (HO) — 
фермента, который существует в двух формах: Hmox1 
и Hmox2, расщепляет гем в монооксид углерода (CO) 
и другие продукты. Hmox активируется в состояниях 
гипоксии и ишемии; его продукт СО действует как со
судорасширяющее средство и, как показано, снижает 
перфузионное давление в плаценте [11]. HO экспрес
сируется клетками трофобласта, и его ингибирование 
приводит к неполноценной инвазии трофобластов in 
vitro. [12]. Исследования на людях также показали, что 
уровни Hmox снижаются у пациенток с преэклампсией 
[13]. Кроме того, добавление сывороток от пациенток 
с преэклампсией привело к снижению уровня Hmox 
in vitro [14]. Напротив, повышенная экспрессия гена 
Hmox, как установлено, снижает циркулирующие уров
ни sFlt1 [15]. Интересно отметить, что уровень СО был 
повышен у курильщиков, что может объяснить пара
докс курения, поскольку курение, как представляется, 
обеспечивает защиту от преэклампсии [15]. Действи
тельно, более низкие уровни СО обнаружены в выды
хаемом воздухе у пациенток с преэклампсией и геста
ционной гипертензией [16].
Сернисто-водородный путь

Существующая генерирующая сероводород (H2S) си
стема также участвует в патогенезе преэклампсии. H2S 
— это газ, который обладает сосудорасширяющими, ци
топротективными и ангиогенными свойствами, подоб
ными свойствам СО. H2S генерируется тремя фермен
тами: цистатионинγлиазой, цистатионинβсинтазой 
и 3меркаптопируватсульфуртрансферазой с исполь
зованием следующих субстратов: цистатионин, гомоци
стеин, цистеин и меркаптопирауват [17]. Уровни H2S не 
только снижались при преэклампсии, но, повидимому, 
они модулировали уровни sFlt1 и sEng [15]. Также этот 
механизм может зависеть от VEGF. Когда крысы, кото
рым вводили аденовирус, сверхэкс прессирующий sFlt1, 
были подвергнуты воздействию донорского раствора 
гидросульфида натрия, у них зафиксировано снижение 
уровня sFlt1 и увеличение концентрации VEGF в сыво
ротке [18]. Экспрессия гена VEGF в почках также была 
увеличена, что указывает на то, что проангиогенные 
эффекты H2S опосредуются VEGF. Клинически у крыс 
наблюдалось снижение протеинурии, гипертонии и по
вреждение клубочков [18]. Напротив, у пациенток с пре
эклампсией определяются пониженные уровни молекул
предшественников H2S [19]. Тоническое введение инги
битора цистатионинγлиазы — dlпропаргилглицина 
беременным мышам приводило к повышению среднего 
АД, повреждению печени и уменьшению роста плода. 
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Однако последующее введение H2Sпродуцирующего 
агента этим беременным мышам приводило к сниже
нию уровней sFlt1 и sEng и восстанавливало рост плода 
[19]. Наиболее близким по структуре соединением с H2S 
в клиническом применении является тиосульфат на-
трия. Тиосульфат натрия изучали у крыс с ангиотензин
индуцированной моделью артериальной гипертензии. 
В результате были продемонстрированы регресс гипер
тензии, протеинурии, оксидативного стресса, а также 
улучшение функциональных и структурных характери
стик почек [20]. На практике, однако, тиосульфат натрия 
в основном использовался для лечения кальцифилаксии 
и приводил в ряде случаев к тяжёлым метаболическим 
ацидозам с анионным дефицитом при неизвестном ме
ханизме их развития [21]. Полученные эксперименталь
ные данные дают основания полагать, что активация 
H2Sпути может иметь существенные преимущества в 
лечении преэклампсии, однако на практике предстоит 
выяснить уровень безопасности данной модели тера
пии во время беременности.
Нитрооксидный путь

Система синтеза оксида азота (NO)/нитроксидсин
тазы (NOS) также нарушается при преэклампсии. NO 
является мощным вазодилататором, действие которого 
реализуется в гладкомышечных клетках сосудов по
средством активизации циклического пути гуанозина 
монофосфата [22]. При преэклампсии отмечается сни
жение уровня NO [23] и повышение уровня аргиназы, 
которая блокирует молекулупредшественник в синте
зе NOS [24]. Показано, что дефицит NO коррелирует с 
метаболическими расстройствами, наблюдаемыми при 
преэклампсии, такими как гипертония, протеинурия и 
дисфункция тромбоцитов [23]. Дефицит NO у беремен
ных мышей индуцировал изменения сосудистого рус
ла маточноплацентарного сегмента, характерные для 
преэклампсии, включая уменьшение диаметра маточ
ной артерии, длину спиральных артерий и снижение 
маточноплацентарного кровотока [25]. Эти данные 
свидетельствуют о том, что интактная NOSсистема 
необходима для нормального ремоделирования спи
ральных артерий при беременности.

Оксидативный стресс
Начиная с ранних сроков беременности плацента 

находится в состоянии оксидативного (окислительно
го) стресса, возникающего в результате повышенной 
активности митохондрий плаценты и продуцирования 
активных форм кислорода (ROS), главным образом 
супероксидного аниона [26]. В случае преэклампсии 
наблюдается повышенный уровень окислительного 
стресса [26]. Источник происходящих изменений был 
отнесён к плаценте, где происходит синтез свобод
ных радикалов, с материнскими лейкоцитами и ма
теринским эндотелием [27]. Показано, например, что 
NADPHоксидаза, продуцирующая супероксид, при
сутствует в плацентарном трофобласте. Обнаружено, 
что женщины с ранним началом преэклампсии имеют 

более высокую продукцию супероксида по сравнению 
с женщинами с поздним началом болезни [27]. Тем не 
менее клинические испытания антиоксидантной тера
пии с применением витаминов С (1000 мг) и Е (400 МЕ) 
были безуспешны и ассоциировались с увеличением 
числа новорождённых с низким весом при рождении 
[28]. Не совсем ясно, были ли эти физиологические до
зировки достаточными, чтобы влиять на систему ROS. 
Более высокие дозы хотя и разрешены, не применялись 
во время беременности во избежание непредсказуемых 
побочных эффектов.

Аутоантитела к рецептору ангиотензина-1
По поводу иммунных механизмов проведено много 

исследований, показывающих связь между аутоанти
телами к рецептору ангиотензина 1 (АТ1АА) и пре
эклампсией. Присутствие AT1AA впервые описано 
G. Wallukat и соавт. [29] в 1999 г. у пациенток с пре
эклампсией. Эти аутоантитела могут иметь большое 
значение при ряде предполагаемых путей развития 
преэклампсии. R. Dechend и соавт. [30] обнаружили, 
что АТ1АА, выделенные из сывороток больных с пре
эклампсией, вызывают повышение активности ROS и 
NADPHоксидазных компонентов, а также NKκB. Ис
пользование блокатора ангиотензинового рецептора 1  
(АТ1) — лозартана привело к нивелированию этих из
менений. Интересно, что исследование мышей с гипер
тензией, индуцированной введением AT1AA, показа
ло, что инфузия антагониста эндотелина приводила к 
снижению уровня АД. Следовательно, другой возмож
ный путь гипертензии, индуцируемой AT1AA, может 
быть реализован через эндотелин (сосудосуживающий 
пептид из 21 аминокислоты) [29]. Тот факт, что пере
нос очищенного человеческого АТ1АА от женщин с 
преэклампсией беременным мышам индуцировал 
клинические проявления преэклампсии, ещё боль
ше подтверждает его патогенность. Таким образом, 
симптомы гипертензии нивелировались коинъекцией 
лозартана — антагониста АТ1рецептора или нейтра
лизующего антитела пептида [29]. По иронии судьбы, 
единственный доступный класс лекарственных препа
ратов, которые, повидимому, могли бы воздействовать 
на преэклампсию, индуцированную AT1AA, это бло
каторы рецепторов ангиотензина, которые вызывают 
тератогенный эффект. Следовательно, в дальнейшем 
необходимо изучить безопасные блокаторы системы 
AT1. Найдены также доказательства связи между АТ1
АА и ангиогенными факторами.

Белки с изменённой третичной структурой
Показано, что в плацентах при преэклампcии нака

пливаются кластеры белков с изменённой третичной 
структурой, что может способствовать патофизиологии 
болезни [31]. I.A. Buhimschi и соавт. [31] предположили, 
что в образцах мочи при преэклампсии проявляется 
конгофилия — хорошо распознанный маркер белковой 
нестабильности и неправильной организации. Конго
фильный материал мочи включает протеоформы церу
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лоплазмина, свободные цепи Ig, ингибитор 1 пептида
зы серпина, альбумин, индуцируемый IFN белок 616 и 
βамилоид Альцгеймера. Наличие βамилоидных агре
гатов в плацентах у женщин с преэклампсией и ограни
чение роста плода также подтверждают мнение о том, 
что такие белковые агрегаты могут быть непосред
ственно патогенными для плаценты. Обнаружено, что 
конгофилия мочи значительно возрастала у женщин 
группы высокого риска с тяжёлой преэкламп сией и ме
дицинскими показателями, по сравнению со здоровы
ми беременными женщинами, которые имели хрони
ческую или гестационную гипертензию [31]. К группе 
высокого риска относили женщин, страдающих хрони
ческой гипертензией, тяжёлой преэклампсией, диабе
том, диабетической нефропатией, нефролитиазом, мем
бранной нефропатией, аутоиммунными заболеваниями 
или болезнью серповидноклеточной анемии с историей 
кризисов, а также женщин с многоплодной беременно
стью. Кроме того, в продольной части этого исследова
ния, в котором участвовало 56 женщин группы высокого 
риска, 78% женщин, у которых развивалась преэкламп
сия, имели высокий уровень конгофилии (определяемый 
сохранением Конго ≥ 15% после удаления несвязанного 
красного цвета Конго) при входе в исследование, бо
лее 10 нед перед клиническим проявлением заболева
ния. Однако у женщин с низким и высоким уровнем 
риска, у которых не появилась преэклампсия, не было 
существенной разницы в уровнях конгофилии в нача
ле исследования. Эти данные свидетельствуют о том, 
что конгофилия играет патофизиологическую роль на 
ранних стадиях заболевания и может использоваться в 
качестве прогностического маркера [31].

Подтипы преэклампсии
В 1996 г. R.B. Ness и соавт. [32] предложили разде

лить преэклампсию на две категории: плацентарную 
и материнскую, которые имеют раннее (менее 34 нед 
беременности) и позднее начало (более 34 нед беремен
ности) соответственно [33]. Предполагалось, что эти 
два подтипа имеют различную этиологию и фенотипы.  
В плацентарной, или ранней, стадии преэклампсии эти
ология является аномальной плацентацией в гипоксиче
ских условиях с более высокими уровнями sFlt1, более 
низкими значениями PlGF и повышением соотношения 
sFlt1/PlGF по сравнению с материнской преэклампси
ей [34]. Показано также, что допплерометрическое ис
следование кровотока в матке имеет более высокую точ
ность в выявлении пациенток, у которых впоследствии 
будет развиваться ранняя, а не поздняя преэклампсия 
[35]. Эти данные подтверждают аномально высокое со
противление кровотока в маточных артериях, которое 
связано с нарушением физиологической трансформации 
спиральных артерий [36]. В материнской преэклампсии, 
или поздней стадии преэклампсии, проблема возникает 
изза взаимодействия между предположительно нор
мальной плацентой и материнскими факторами, которые 
страдают от эндотелиальной дисфункции, что делает их 

восприимчивыми к микрососудистым повреждениям. 
Эти классификации, повидимому, имеют прогностиче
скую ценность, поскольку плацентарная, или ранняя на
чальная преэклампсия несёт значительно более высокий 
риск осложнений у матери и плода [33]. У них также на
блюдается более высокая распространённость плацен
тарных поражений, особенно между 28 и 32й неделями 
беременности [37]. Следовательно, плацентарная, или 
ранняя, начальная преэклампсия связана с ограничени
ем роста плода и неблагоприятными материнскими и 
нео натальными исходами [38]. В то же время преэкламп
сия матери, или позднего начала, повидимому, является 
декомпенсированным ответом на окислительный стресс 
в плаценте, вызванный дисфункциональным материн
ским эндотелием. Эндотелиальная дисфункция, которая 
является одним из аспектов системного воспалительного 
ответа матери, может привести к генерализованной ва
зоконстрикции и уменьшению тока крови к нескольким 
органам, включая сердце, почки и мозг [39]. Однако, по
скольку причина патологии, повидимому, не находится 
в плаценте, наблюдается более низкая частота вовле
чённости плода и более благоприятные перинатальные 
исходы [40]. Несмотря на очевидные патофизиологиче
ские различия между этими подтипами преэклампсии, 
зачастую их трудно разделить, потому что два подтипа 
могут наблюдаться одновременно, например, у поздней 
первородящей с сосудистыми заболеваниями, у которой 
отмечена аномальная плацентация. Таким образом, хотя 
разделение типов может быть полезным для понимания 
и прогнозирования состояния, большинство пациенток 
с преэклампсией имеют элементы обеих патологий.

Осложнения у матери
Многочисленные клинические исследования жен

щин с преэклампсией выявляют повышенный риск 
развития сердечнососудистых заболеваний на протя
жении всей жизни [41]. Часто цитируемые результаты 
метаанализа перспективных и ретроспективных ко
гортных исследований 3 488 160 женщин показали, что 
относительный риск гипертонии составил 3,70 (95% 
ДИ 2,70–5,05) после 14,1летнего взвешенного среднего 
наблюдения, риски ишемической болезни сердца и ин
сульта составили 2,16 (95% ДИ 1,86–2,52) через 11,7 года 
и 1,81 (95% ДИ 1,45–2,27) через 10,4 года соответствен
но [42]. Три отдельных исследования, проведённых 
в Норвегии, Калифорнии и на Тайване, показали, что 
женщины с преэклампсией имеют в 12 раз более высо
кий риск развития сердечнососудистых заболеваний 
[43]. Сообщалось также о дополнительных неблаго
приятных последствиях, таких как повышенный риск 
развития заболеваний почек [44], нарушения обмена ве
ществ [45] с возможным летальным исходом [43]. Ран
няя начальная преэклампсия вызывала более высокий 
риск повреждения сердечнососудистой, дыхательной, 
центральной нервной, почечной и печёночной систем 
по сравнению с преэклампсией, имеющей позднее на
чало [46]. Эти клинические исследования, однако, не 
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доказывают, является ли преэклампсия причиной или 
всётаки маркером сосудистых заболеваний.

Методические рекомендации
В последние годы классификации гипертензивных 

нарушений во время беременности в целом, и опреде
ление преэклампсии в частности, были изменены. Хо
рошо известная классификация была принята Рабочей 
группой Национальной образовательной программы 
по высокому кровяному давлению (NHBPEP) в 1990 г. 
и впоследствии одобрена 46 медицинскими организа
циями. Обновлённая версия в 2000 г. стала стандар
том, который предоставлен Американским колледжем 
акушерства и гинекологии (ACOG) [47]. Следует отме
тить, что одним из наиболее важных достижений или 
поправок является определение преэклампсии ACOG: 
оно больше не требует наличия протеинурии, если есть 
доказательства другого повреждения органов (табл. 1). 
Диагностика преэклампсии в условиях хронической 
болезни почек (ХБП) может быть одной из самых труд
ных, возможно, невыполнимых задач, поскольку они 
имеют много общих черт. Интересно, что ни одно из 
обществ не затрагивает этот вопрос в своих руководя
щих принципах. Вместе с тем показано, что ангиоген
ные маркеры sFlt1 и PlGF, как указано выше, способны 
отличать преэклампсию от ХБП [13, 14] и, таким обра
зом, потенциально могут использоваться в практике. 

Сравнение руководящих указаний международных 
обществ

Несмотря на то, что существует множество реко
мендаций, мы решили рассмотреть те, которые ис
пользовались и были наиболее эффективными. В Сое
диненных Штатах классификация гипертензивных 
расстройств, принятая ACOG в 2013 г., включала че
тыре категории и оставалась неизменной [48]. В 2014 г. 
Общество акушеров и гинекологов Канады опублико

вало пересмотренные рекомендации по гипертензии во 
время беременности на основе обзоров литературы и 
критериев Канадской целевой группы по профилакти
ческому здравоохранению [49]. В 2010 г. Национальный 
институт усовершенствования в области здравоохра
нения и ухода в Соединенном Королевстве предста
вил основанные на фактических данных руководящие 
принципы диагностики и лечения гипертонии во время 
беременности, рождения и послеродового периода. Об
щество акушерской медицины Австралии и Новой Зе
ландии расширило своё определение хронической ги
пертонии [50]. Наконец, Международное общество по 
изучению гипертонии во время беременности в 2014 г. 
представило пересмотренное заявление, которое вклю
чает категории хронической гипертонии, гестационной 
гипертензии, преэклампсии (de novo или наложенной 
на хроническую гипертензию) и гипертензии «белого 
халата» [51]. Основные категории из руководств каждо
го общества приведены в таблице 1.

Цели лечения артериальной гипертензии
Цели лечения АГ, хотя и аналогичные, также могут 

несколько различаться у разных обществ и зависеть от 
наличия повреждения органов или сопутствующих за
болеваний. Обобщённые цели лечения представлены в 
табл. 2.

Результаты многоцентрового рандомизированного 
контролируемого исследования «Контроль гиперто
нии при исследовании беременности» [52] показали, 
что достижение диастолическим АД уровня 85 мм рт. 
ст. имело незначительные материнские и эмбриональ
ные последствия по сравнению с менее жёстким кон
трольным уровнем 100 мм рт. ст. Вторая, контрольная 
группа (100 мм рт. ст.) имела более высокую заболева
емость тяжёлой гипертензией, тромбоцитопенией, по
вышением концентраций ферментов печени с симпто
мами и тенденцией к их усилению. Таким образом, бо

Т а б л и ц а  2
Цели лечения артериальной гипертензии

Общество Когда начинать лечение Цель лечения

ACOG [48] ≥ 160/105 мм рт. ст. для хронической АГ или 160/110 мм рт. ст. 
для гестационной АГ или преэклампсии

120–160/80–105 мм рт. ст.  
для хронической АГ

SOGC [49] АД < 160/110 мм рт. ст. при тяжёлой АГ или  
до 140–159/90–109 мм рт. ст. при нетяжёлой АГ  

с сопутствующими заболеваниями

130–155/80–105 мм рт. ст. для нетяжёлой 
АГ без  коморбидных состояний или  
< 140/90 мм рт. ст. для нетяжёлой АГ 

с коморбидными состояниями
NICE >150/100 мм рт. ст. для неосложнённой хронической АГ/ 

гестационной АГ/преэклампсии или > 140/90 мм рт. ст.  
с поражением органов-мишеней при вторичной  

хронической АГ

< 150/100 мм рт. ст., но при диастолическом 
АД > 80 мм рт. ст. для хронической АГ или  

< 150/80–100 мм рт. ст. для гестационной АГ 
и преэклампсии

SOMANZ [50] ≥ 160/110 мм рт. ст. для лёгкой до умеренной АГ  
или ≥ 170/110 мм рт. ст. при тяжёлой АГ

Нет рекомендаций

ISSHP [51] 160–170/110 мм рт. ст. для преэклампсии

П р и м е ч а н и е .  ACOG — Американский колледж акушерства и гинекологии; АГ — артериальная гипертензия; SOGC — 
общество акушеров и гинекологов Канады; NICE — Национальный институт здравоохранения и повышения квалификации; 
SOMANZ — общество акушерской медицины Австралии и Новой Зеландии; ISSHP — Международное общество по изучению 
гипертонии во время беременности. Сопутствующие заболевания: прегестационный сахарный диабет 1 или 2 типа или болезнь 
почек.
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Рис. 2. Лечебная тактика в зависимости от срока гестации.

↓
Беременность < 32 нед

↓
Влияние кортикостероидов

↓
Наблюдение пациентов  

в течение определенного 
периода

│
↓

Состояние  
пациентки 

ухудшается

↓
Родоразрешение

↓
Состояние  
пациентки 

ухудшается

↓
Родоразрешение

↓
Состояние  
пациентки 

стабильное

↓
Наблюдение за 

пациенткой  
в третичном 

медицинском 
учреждении

↓
Состояние  
пациентки 

стабильное

↓
Наблюдение за 

пациенткой  
в третичном 

медицинском 
учреждении

Нет

Да

↓
Беременность с 32 по 34 нед

↓
Влияние кортикостероидов

↓
Возможно ли 

консервативное лечение?

↓
Информирование пациентки о пользе сохранения 

беременности в течение ещё 2 нед, чтобы дать 
больше воемени для созревания лёгких плода

↓
Перевод пациентки в учреждение третичной помощи, 

имеющее отделение интенсивной терапии 
новорожденных

│

↓ 
Беременность > 34 нед

↓
Родоразрешение

лее жесткий контроль над АД не только безопасен для 
плода, но и потенциально полезен для матери. Тем не 
менее нужно быть внимательным к доказательствам 
лечения лёгкой и умеренной гипертензии во время бе
ременности. E. Abalos и соавт. [53] показали в своем 
обзоре Кокрановской базы данных, что хотя риск раз
вития тяжёлой гипертензии был в 2 раза ниже у жен
щин, использующих антигипертензивные препараты, 
по сравнению с теми, кто их не использовал, не было 
явных доказательств сокращения частоты развития 
преэклампсии или эклампсии. Повидимому, развитие 
преэклампсии/эклампсии не зависит от уровня АД, 
что ограничивает нашу способность предотвращать и 
лечить это состоя ние.

На рис. 2 показана схема лечения пациенток с АГ в 
зависимости от срока гестации.

Профилактика, лечение и послеродовой уход  
при преэклампсии

Наблюдение за женщиной с повышенным риском 
развития преэклампсии начинается с предварительно
го консультирования с последующей профилактикой, 
лечением и соответствующим послеродовым наблю
дением. Подробный разбор данной тематики выходит 
за рамки данного обзора, однако хотелось бы выделить 
несколько важных моментов. ACOG рекомендует жен
щинам, у которых была преэклампсия во время пре
дыдущей беременности, обратиться за консультацией 

и оценкой рисков возможного развития преэклампсии. 
Кроме того, женщинам с хронической гипертензией 
рекомендуется не использовать ингибиторы ангиотен
зинпревращающего фермента и блокаторы рецепторов 
ангиотензина при планировании беременности. Вполне 
логичной является точка зрения о необходимости про
филактического наблюдения женщин с повышенным 
риском развития преэклампсии, однако существует и 
другая позиция, при которой не отменяются ингибито
ры ангиотензинпревращающего фермента и блокаторы 
рецепторов ангиотензина у женщин с сопутствующи
ми заболеваниями, такими как диабет, протеинурия 
или ХБП. Ввиду недостаточности данных о форми
ровании врождённых пороков развития в I триместре 
[54], логично рекомендовать отмену препаратов после 
подтверждения беременности. В нашем обзоре далее 
обобщены важные методы профилактики и лечения 
преэклампсии и эклампсии (табл. 3). Первичные анти
гипертензивные средства представлены в табл. 4. В по
слеродовое наблюдение в соответствии с рекомендаци
ями ACOG входит обследование сердечнососудистой 
системы, включая ежегодную оценку АД, контроль 
липидного профиля, уровня глюкозы в крови натощак 
и индекса массы тела у женщин с предшествующей 
преэклампсией или рецидивирующей преэклампсией в 
анамнезе [48]. Признано, что уровень доказательности 
этих рекомендаций низкий, и поэтому врачи должны 
устанавливать необходимость проведения данных ис

Архив акушерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирева. 2020, 7(1)
DOI http://dx.doi.org/10.18821/231387262020711930
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Т а б л и ц а  4
Выбор препаратов первой линии в лечении гипертонической болезни беременных

Лекарство Доза Побочные эффекты  
во время беременности Комментарии

Метилдопа (PO) 500 мг до 3 г в два приёма Периферический отёк, беспокой-
ство, ночные кошмары, сонливость, 

сухость во рту, гипотензия,  
материнский гепатит, отсутствие  
серьёзных побочных эффектов  

у плода

Противопоказан  
при депрессии

Лабеталол (PO) 100–1200 мг/день в 2-3  
разделенных дозах

Персистирующая фетальная  
брадикардия, гипотензия,  

неонатальная гипогликемия, астма

Риск развития бронхоспазма, 
брадикардии

Лабетолол (IV) 10–20 мг; повторить 20–80 мг 
каждые 30 мин или  

1–2 мг/мин; максимум  
300 мг/день

Персистирующая фетальная  
брадикардия, гипотензия,  

неонатальная гипогликемия, астма

Избегать при астме или  
сердечной недостаточности

Нифедипин (PO) 30–120 мг/день Гипотензия, особенно при  
использовании в комбинации  

с сульфатом магния

Противопоказан при стенозе 
аорты; немедленный отказ от 

нифедипина не рекомендуется
 Гидралазин (PO) 50–300 мг/день в 2-4  

разделённых дозах
Гипотензия, неонатальная  

тромбоцитопения, волчаночный 
синдром, тахикардия

Покраснение, головная боль

Гидралазин ( IV) 5–10 мг; может повторяться 
каждые 20–30 мин  

до максимума — 20 мг  
(разовая доза)

Тахикардия, гипотензия,  
головная боль, дистресс плода

Гипотензия и угнетение родовой 
деятельности, особенно  

в сочетании с сульфатом магния

Никардипин (IV) Начальная: 5 мг/ч,  
увеличивается на 2,5 мг/ч 

каждые 15 мин  
до максимума 15 мг/ч

Головная боль, отёк, тахикардия Повышенный риск развития 
гипотензии и угнетения родовой 

деятельности, особенно  
в сочетании с сульфатом магния

 Нитропруссид (IV) 0,3–0,5–2 мкг/кг в мин;  
максимальная  

продолжительность 24–48 ч

Риск токсичности цианида  
для плода

Использование > 4 ч и доза  
> 2 мкг/кг в мин связаны  
с повышенным риском 
токсичности цианида;  
использовать только  

в крайнем случае

П р и м е ч а н и е .  PO — перорально; IV — внутривенно.

следований [60].
Финансирование. Исследование не имело спонсор

ской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут

ствии конфликта интересов.
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