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АННОТАЦИЯ
Введение. Преэклампсия считается одной из ведущих причин материнской заболеваемости и смертности. В боль-
шинстве наблюдений в послеродовом периоде симптомы преэклампсии появляются у пациенток с антенатальными 
гипертензивными осложнениями, наблюдаются в течение первых 7–10 суток после родоразрешения и сопровождают-
ся высоким артериальным давлением (АД) и наличием неврологической симптоматики, как правило, головной боли. 
По данным литературы, к наиболее частым факторам риска прогрессирования преэклампсии в послеродовом периоде 
относятся возраст матери старше 35–40 лет, ожирение, хирургическое родоразрешение посредством кесарева сече-
ния, а также принадлежность к неиспаноязычной чернокожей расе. Пациенток с прогрессированием антенатальной 
преэклампсии в послеродовом периоде нередко повторно госпитализируют после выписки из родильного дома.
Описание клинических наблюдений. В первом клиническом наблюдении 25-летнюю пациентку на 4-е сутки по-
сле первых самопроизвольных родов перевели в кардиологическое отделение стационара в связи с выраженным 
повышением АД в сочетании с жалобами на интенсивную головную боль, тошноту и зуд ладоней. Обнаружено про-
грессирование антенатальной преэклампсии, осложнившейся холестазом. Проведение комплексного лечения привело 
к нормализации клинических и лабораторных показателей. Во втором клиническом наблюдении первобеременной 
пациентке 31 года на сроке гестации 27 недель в экстренном порядке выполнили кесарево сечение по причине раз-
вития эклампсии. Спустя сутки после родоразрешения у пациентки впервые возникла тромбоцитопения и массивная 
протеинурия на фоне высокого АД, которого не было во время беременности. Применение персонифицированного 
подхода к лечению позволило стабилизировать состояние родильницы.
Заключение. Представленные клинические наблюдения демонстрируют прогрессирование антенатальной пре-
эклампсии в послеродовом периоде. В обоих случаях помимо нарастания нарушений лабораторных показателей отме-
чалась высокая артериальная гипертензия, резистентная к ранее проводимой антигипертензивной терапии. Поскольку 
преэклампсия ― фактор риска развития тяжёлых осложнений, не следует производить выписку пациенток после 
родоразрешения до полной нормализации клинико-лабораторных показателей.

Ключевые слова: прогрессирование преэклампсии в послеродовом периоде; холестаз; экламптический припадок; 
тонико-клонические судороги; острая гипоксия плода.
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ABSTRACT
Background. Preeclampsia is recognized as one of the leading causes of maternal morbidity and mortality. In the majority 
of observations in the postpartum period, symptoms of preeclampsia appear in patients with antenatal hypertensive 
complications. These symptoms appear within the first 7–10 days after delivery and are accompanied by high blood pressure 
(BP) and neurologic symptoms, commonly presenting as headaches. According to the literature, common risk factors for 
the progression of preeclampsia in the postpartum period include maternal age over 35–40 years, obesity, cesarean section 
delivery, and non-Hispanic black race. Patients with progression of antenatal preeclampsia in the postpartum period often 
require readmission after discharge from the hospital.
Description of clinical cases. The first clinical observation involves a 25-year-old female patient was transferred to the 
cardiology department of the hospital on the fourth day after her first spontaneous labor due to a significant increase in BP 
combined with complaints of intense headache, nausea, and itching of the palms. Progression of antenatal preeclampsia 
complicated by the cholestasis was detected. The implementation of a complex treatment led to the normalization of clinical 
and laboratory parameters. In the second clinical observation, a 31-year-old first-pregnant patient at the gestational age of 
27 weeks underwent emergency cesarean section due to the development of eclampsia. The patient developed thrombocytopenia 
and massive proteinuria a day after delivery for the first time, along with high BP, which was not present during pregnancy. The 
application of a personalized approach to treatment helped stabilize the maternity patient’s condition.
Conclusion. The presented clinical observations demonstrate the progression of antenatal preeclampsia in the postpartum 
period. In both cases, disturbances of laboratory parameters, high arterial hypertension, resistant to previously conducted 
antihypertensive therapy, were noted. Given that preeclampsia is a risk factor for severe complications, patients should not be 
discharged after delivery until clinical and laboratory parameters have completely normalized.

Keywords: progression of preeclampsia in the postpartum period; cholestasis; eclamptic seizure; tonic-clonic seizures; 
acute fetal hypoxia.
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ВВЕДЕНИЕ
Преэклампсия ― одна из ведущих причин мате-

ринской заболеваемости и смертности во всём мире [1]. 
Доказана роль преэклампсии в качестве фактора риска 
развития сердечно-сосудистых, эндокринных и метаболи-
ческих заболеваний, патологии органов зрения, мочевы-
делительной системы, а также когнитивных нарушений, 
психосоциального дистресса и психических расстройств, 
включая депрессию, тревогу и посттравматическое стрес-
совое расстройство [2]. Исследования показали, что анти-
ангиогенные факторы и провоспалительные цитокины, 
участвующие в патогенезе преэклампсии, повреждают 
эндотелий гематоэнцефалического барьера, приводя 
к стойким структурным и функциональным изменениям 
головного мозга [3]. В послеродовом периоде симптомы 
преэклампсии наблюдаются, как правило, в течение пер-
вых 7–10 суток и в основном имеют место у пациенток 
с антенатальной преэклампсией, а также хронической 
и гестационной артериальной гипертензией. Необходимо 
также отдельно выделить послеродовую преэклампсию, 
впервые развивающуюся спустя 48 часов после родораз-
решения [4].

Модель логистической регрессии, разработанная 
S.K. Kim и соавт. (2022) и основанная на обнаружении 
маркеров метилирования цитозина плаценты (CpG), ха-
рактеризующих нарушение регуляции ангиогенеза, по-
зволяет с чувствительностью 95% и специфичностью 93% 
(95% ДИ 0,95–0,99) спрогнозировать вероятность разви-
тия послеродовой преэклампсии [5]. При обнаружении 
симптомов преэклампсии, впервые возникших в после-
родовом периоде, следует проводить дифференциальную 
диагностику с острым нарушением мозгового кровообра-
щения и феохромоцитомой [6].

На сегодняшний день достоверно не известно, иден-
тичен ли генез до- и послеродовой преэклампсии, но от-
мечено, что послеродовая преэклампсия ассоциирована 
с более высоким риском материнской заболеваемости 
в дальнейшем, включая прогрессирование хронической 
артериальной гипертензии [7]. Что касается прогрессиро-
вания антенатальной преэклампсии в послеродовом пе-
риоде, то в большинстве наблюдений оно сопровождает-
ся развитием неврологических симптомов, прежде всего 
головной боли [8].

A. Hauspurg и соавт. (2022) в качестве наиболее часто 
встречающихся факторов риска прогрессирования ан-
тенатальной преэклампсии после родов выделяют воз-
раст матери старше 35–40 лет, ожирение, хирургическое 
родоразрешение посредством кесарева сечения и при-
надлежность к неиспаноязычной чернокожей расе [9]. 
Пациентки с прогрессированием антенатальной пре-
эклампсии (ОШ 3,12; 95% ДИ 1,29–7,50) или гестационной 
артериальной гипертензии (ОШ 2,70; 95% ДИ 1,12–6,54), 
как правило, подлежат повторной госпитализации [10]. 
D.M. Stamilio и соавт. (2021) приводят сведения о том, 

что среднее время между выпиской из акушерского 
стационара после родов и повторной госпитализацией 
пациенток с преэклампсией (n=58 из 14 503) составляет 
в среднем 6 суток (диапазон от 2 до 15 дней) [11]. Для ле-
чения преэклампсии в послеродовом периоде помимо 
антигипертензивных препаратов и сульфата магния ре-
комендуют использовать диуретики, а также, при наличии 
приступов судорог, рассматривается целесообразность 
использования препаратов с противосудорожным, анти-
аритмическим и миорелаксирующим эффектом группы 
фенитоина [12].

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ
Пациентка В., 25 лет, на 4-е сутки после первых 

свое временных самопроизвольных родов переведена 
в кардиологическое отделение многопрофильного стаци-
онара с жалобами на повышение артериального давления 
(АД) до 220/100 мм рт. ст., интенсивную головную боль, 
тошноту и зуд ладоней. Соматический анамнез паци-
ентки не отягощён. Настоящая беременность ― первая. 
В 36 недель гестации впервые зафиксировано повышение 
АД до 150/90 мм рт. ст. и назначена терапия агониста-
ми центральных альфа-2-адренорецепторов (метилдопа) 
с положительным эффектом. Однако через две недели 
по данным лабораторных методов исследования выяв-
лена протеинурия и повышение концентрации трансами-
наз ― аланинаминотрансферазы (АЛТ) до 83,0 Ед/л (при 
норме 10,0–49,0 Ед/л) и аспартатаминотрансферазы (АСТ)
до 64,0 Ед/л (при норме 15,0–37,0 Ед/л), что указывало 
на развитие преэклампсии.

Учитывая доношенный срок гестации ― 38 недель 
и достаточную биологическую готовность шейки матки 
к родам, выполнена индукция родовой деятельности по-
средством плановой амниотомии. В условиях внутривен-
ной инфузии сульфата магния и адекватного обезболи-
вания посредством эпидуральной анальгезии произошли 
своевременные роды через естественные родовые пути 
без осложнений. К третьим суткам после родов выявлена 
полная регрессия протеинурии и нормализация уровня 
трансаминаз на фоне медикаментозной нормотензии. 
Однако спустя сутки на фоне продолжавшейся антиги-
пертензивной терапии агонистами центральных альфа-
2-адренорецепторов произошло выраженное повышение 
АД, сопровождавшееся вышеуказанными жалобами, 
в связи с этим пациентку осмотрели терапевт и карди-
олог и перевели в кардиологическое отделение стацио-
нара. По данным лабораторных методов исследования, 
порционная протеинурия на 4-е сутки после родов соста-
вила 0,5 г/л, концентрация трансаминаз оказалась резко 
повышенной ― АЛТ до 761,0 Ед/л, АСТ до 234,0 Ед/л, 
также определялось увеличение уровня щелочной фос-
фатазы (ЩФ) до 313,2 Ед/л (при норме 50,0–136,0 Ед/л) 
и прямого билирубина до 8,3 мкмоль/л (при норме  
0,0–3,0 мкмоль/л). Однако показатели лактатдегидро - 
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геназы (ЛДГ), непрямого билирубина и тром боцитов на-
ходились в пределах нормальных значений, что свиде-
тельствовало об отсутствии развития одной из тяжёлых 
форм преэклампсии ― HELLP-синдрома.

Для выявления патогенетической принадлежности по-
вышения уровня трансаминазы рассчитали коэффициент 
де Ритиса ― отношение АСТ к АЛТ (АСТ/АЛТ), которое 
в норме составляет 1,3±0,42 (0,88–1,72). Известно, что по-
вышение АСТ с увеличением коэффициента де Ритиса ― 
маркер дистрофических процессов, сопровождающих 
развитие полиорганной недостаточности, тогда как по-
вышение АЛТ с уменьшением коэффициента де Ритиса 
с большой вероятностью свидетельствует о преимуще-
ственном поражении печени. Коэффициент де Рити-
са у данной пациентки составил 0,31, что в сочетании 
с увеличением концентрации прямого билирубина и ЩФ, 
а также жалобами на зуд ладоней указывало на развитие 
холестаза.

На фоне назначения препаратов урсодезоксихолевой 
кислоты и проведения инфузионной и магнезиальной те-
рапии в течение 72 часов произошло снижение концен-
трации трансаминаз: АЛТ до 422,8 Ед/л и АСТ до 85,1 Ед/л, 
а также прямого билирубина и ЩФ до физиологических 
значений, регрессировали жалобы и протеинурия. Норма-
лизация АД произошла лишь к 9-м суткам после родов 
при добавлении к антигипертензивной терапии ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента и блокаторов 
медленных кальциевых каналов, после чего пациентка 
была выписана из стационара.

Пациентка Р., 31 года, на сроке беременности 27 не-
дель бригадой скорой медицинской помощи доставлена 
в отделение реанимации и интенсивной терапии много-
профильного стационара после серии генерализованных 
судорог. Со слов родственников удалось выяснить, что па-
циентка соматически не отягощена, настоящая беремен-
ность первая, до 24 недель гестации протекала без ослож-
нений. На сроке 24–25 недель при очередной явке к врачу 
зафиксировано повышение АД до 140/90 мм рт. ст. и про-
теинурия 0,3 г/л. По данным УЗИ выявлена задержка ро-
ста плода и маловодие. Пациентку госпитализировали 
в перинатальный центр, где ей проводили антигипер-
тензивную терапию блокаторами медленных кальциевых 
каналов с положительным эффектом, магнезиальную 
терапию, ей назначена ацетилсалициловая кислота в до-
зировке 150 мг в сутки, а также выполнена профилактика 
респираторного дистресс-синдрома плода препаратами 
кортикостероидов по регламентированной схеме. После 
нормализации уровня АД и регрессии протеинурии бере-
менную выписали из стационара, однако она продолжа-
ла принимать ацетилсалициловую кислоту и блокаторы 
медленных кальциевых каналов под контролем цифр АД.

Через две недели у пациентки в домашних условиях 
произошел судорожный припадок с последующей серией 
генерализованных тонико-клонических судорог во время 
транспортировки в стационар. На момент поступления 

в отделение реанимации и интенсивной терапии состо-
яние беременной было тяжёлым, положение ― пас-
сивным, уровень сознания ― кома. Дыхание самосто-
ятельное, отмечалось брадипноэ, сатурация кислорода 
составляла 91%. Частота сердечных сокращений (ЧСС) 115 
в минуту, тоны сердца приглушены, АД 90/60 мм рт. ст., 
фотореакция зрачков сохранена. Живот увеличен за счёт 
беременной матки, по размерам соответствовал гестаци-
онному сроку. Матка находилась в нормальном тонусе. 
Сердцебиение плода глухое, 100 уд/мин. По данным ла-
бораторных методов исследования выявлены гипопроте-
инемия ― 50,4 г/л (при норме 64–82 г/л), незначительная 
протеинурия ― 0,2 г/л, а также водно-электролитные на-
рушения и признаки метаболического ацидоза, обуслов-
ленные наличием дыхательной недостаточности вслед-
ствие нарушения сознания. Налажена искусственная 
вентиляция лёгких. Показатели тромбоцитов, трансами-
наз и билирубина находились в пределах физиологиче-
ских значений. По данным электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
выявлено отсутствие очагов эпилептической активности 
на фоне умеренных диффузных нарушений корковой рит-
мики и признаков дисфункции срединных структур.

По результатам МРТ головного мозга у пациентки об-
наружены признаки PRES-синдрома (от англ. ― синдром 
задней обратимой энцефалопатии) теменно-затылочной 
области, известного как нейротоксическое состояние, об-
условленное развитием интерстициального отёка. Пато-
генез данного осложнения заключается либо в гиперпер-
фузии головного мозга вследствие неспособности сосудов 
спазмироваться в ответ на повышение АД с последующим 
увеличением проницаемости гематоэнцефалического ба-
рьера, либо в гипоперфузии и ишемии мозговых структур 
с формированием вазогенного отёка в результате эндоте-
лиальной дисфункции. Традиционно клинические прояв-
ления PRES-синдрома включают головную боль, тошноту, 
рвоту, нарушение зрения и судороги, которые и являются 
критериями тяжёлого течения преэклампсии.

Учитывая признаки острой гипоксии плода и тяжесть 
состояния беременной, обусловленную наличием пост-
экламптической комы, решено было выполнить досроч-
ное родоразрешение. В условиях комбинированной об-
щей анестезии произведено кесарево сечение в нижнем 
маточном сегменте. В головном предлежании извлечена 
живая недоношенная гипотрофичная девочка без ви-
димых травм и пороков развития массой 750 г, ростом 
31 см, с оценкой состояния по шкале Апгар на 1-й мину-
те ― 5 баллов, на 5-й минуте ― 6 баллов и на 10-й ми-
нуте ― 7 баллов. Ребёнок госпитализирован в отделение 
реанимации и интенсивной терапии новорождённых с по-
следующим переводом на второй этап выхаживания.

Через несколько часов пациентку экстубировали, 
электролитные нарушения скомпенсированы. Спустя 
сутки родильница готовилась к переводу в акушерско-
физиологическое отделение. Однако, несмотря на про-
ведение быстрого и бережного родоразрешения согласно 
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основным принципам комплексного патогенетического 
лечения тяжёлой преэклампсии [13], у пациентки зареги-
стрировали нарастание клинико-лабораторных наруше-
ний в виде высокого АД (180–193/90–95 мм рт. ст.), про-
теинурии выше 5 г/л и гипопротеинемии 48 г/л за счёт 
фракции альбумина ― 17,2 г/л (при норме 34–50 г/л). 
При этом у пациентки впервые обнаружена тромбоцито-
пения ― 158×109/л (при норме 180–320×109/л), которая 
отсутствовала во время беременности. На 3-и сутки после 
родоразрешения отмечалось дальнейшее прогрессирова-
ние тромбоцитопении ― 148×109/л, на фоне уменьшения 
протеинурии ―1 г/л. Лишь к 4-м суткам протеинурия ре-
грессировала и появилась тенденция к увеличению ко-
личества тромбоцитов ― 176×109/л. Следует отметить, 
что высокое АД в послеоперационном периоде оказалось 
резистентным к лечению агонистами центральных альфа-
2-адренорецепторов и блокаторами медленных кальци-
евых каналов, что потребовало перевода родильницы, 
как и в первом наблюдении, в кардиологическое отделе-
ние стационара для подбора антигипертензивной терапии. 
К лечению добавили ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента и мочегонные препараты под контролем 
уровня электролитов. Лишь к 6-м суткам удалось достиг-
нуть целевых параметров АД. На 13-е сутки родильницу 
в удовлетворительном состоянии выписали из стационара.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные клинические наблюдения демон-

стрируют прогрессирование антенатальной преэкламп-
сии в послеродовом периоде и неэффективность анти-
гипертензивных препаратов, разрешённых к применению 
во время беременности и лактации, включающих агони-
сты центральных альфа-2-адренорецепторов и блока-
торы медленных кальциевых каналов. Согласно двух-
стадийной модели развития, предложенной K. Nicolaides 
(2006) и Vander Merve (2010), ранняя преэклампсия, воз-
никающая до 34 недель беременности, сопровождается 
нарушением маточно-плацентарного кровотока и ха-
рактеризуется в первую очередь задержкой роста пло-
да с высоким риском его заболеваемости и смертности. 
Поздняя преэклампсия, осложняющая течение беремен-
ности после 34 недель, развивается на фоне отягощён-
ного анамнеза матери ― метаболического синдрома, 
сердечно-сосудистых заболеваний и наследственной 
предрасположенности [13, 14].

В первом наблюдении мы видим вариант развития 
поздней преэклампсии в доношенном сроке беремен-
ности у пациентки с отсутствием факторов риска в виде 
отягощённого экстрагенитального анамнеза. К 4-м суткам 
после родов сформировалась резистентность уровня АД 
к применявшимся ранее антигипертензивным препаратам 
в совокупности с возникновением холестаза. Во втором 

наблюдении ранняя преэклампсия осложнилась развити-
ем серии припадков эклампсии на фоне, казалось бы, ста-
бильного состояния пациентки ― медикаментозной нор-
мотензии и отсутствия клинически значимой протеинурии, 
что потребовало досрочного родоразрешения. Однако, 
несмотря на это, тяжесть состояния родильницы после 
кесарева сечения продолжала нарастать, что проявлялось 
резким повышением АД, развитием тромбоцитопении 
и прогрессированием протеинурии. К 4-м суткам после-
операционного периода лабораторные нарушения регрес-
сировали, однако АД продолжало оставаться стабильно 
высоким, что потребовало коррекции антигипертензивной 
терапии в условиях кардиологического отделения путём 
добавления к лечению ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента и мочегонных препаратов, не регла-
ментированных для применения в период лактации.

Настоящие клинические наблюдения показывают, 
что своевременно произведённое родоразрешение в ус-
ловиях тяжёлой преэклампсии не всегда способно пре-
дупредить её прогрессирование в послеродовом периоде, 
что проявляется усугублением лабораторных нарушений 
и дальнейшим повышением уровня АД с резистентностью 
последнего к лечению стандартными антигипертензивны-
ми препаратами, применяющимися у беременных и ро-
дильниц. Поскольку преэклампсия ― фактор высокого 
риска развития тяжёлых осложнений [15], не следует 
проводить выписку пациенток с антенатальными гипер-
тензивными расстройствами и преэклампсией до полной 
нормализации клинико-лабораторных показателей.
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