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Реферат

В  обзоре рассматриваются возможности прогнозирова-
ния преэклампсии (ПЭ) и  ее  осложнений, современные 
критерии диагностики гипертензивных гестационных 
нарушений, а  также тактика их  интенсивной терапии. 
Особое внимание уделяется обеспечению анестезио-
логического пособия при оперативном родоразреше-
нии у пациенток с ПЭ и ее осложнениями. Информация, 
предложенная в  обзоре, дает возможность определить 
единую терминологию и  сформировать единые доказа-
тельные междисциплинарные подходы к  диагностике 
и  лечению ПЭ, что позволит улучшить исходы лечения 
тяжелых форм ПЭ и эклампсии.
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Abstract

The review discusses the possibilities of predicting preeclamp-
sia and  its  complications, modern criteria for  the  diagnosis 
of gestational hypertensive disorders and tactics of their in-
tensive therapy. Particular attention was devoted on the an-
esthetic management for cesarean section in a woman with 
preeclampsia and  its  complications. The  information pro-
posed in the review makes it possible to define a unified ter-
minology and  form unified evidence-based interdisciplinary 
approaches to the diagnosis and treatment of preeclampsia, 
which will improve maternal and fetal outcome.
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Поиск источников для данного обзора литературы 
проводился с  использованием электронных ресур-
сов российской научной электронной библиотеки 
eLIBRARY.ru, библиографической базы статей по  ме-
дицинским наукам (MEDlars onLINE) Национальной 
медицинской библиотеки  США (U.S.  National Library 
of  Medicine,  NLM), а  также электронной библиотеки 
журнала «Obstetrics and  Gynecology». Были использо-
ваны следующие ключевые слова: gestational hyperten-
sive disorders, preeclampsia, complications of  preeclamp-
sia, eclampsia, intensive care. Глубина поиска составляла 
10 лет. При отборе источников сделан акцент на данные 
рандомизированных контролируемых исследований, 
метаанализов и  отечественных клинических рекомен-
даций по теме обзора.

Гипертензивные расстройства во  время беремен-
ности встречаются с  частотой около 10  % беременно-
стей; частота преэклампсии (ПЭ) составляет 3–5 % [1]. 
По  данным Всемирной организации здравоохране-
ния, гипертензивные расстройства при беременности 
в  2014  г. занимали 2-е  место в  структуре материнской 
смертности в мире, составив 14 % [2].

Частота артериальной гипертензии (АГ) среди бе-
ременных в Российской Федерации составляет 5–30 %. 
По  данным Минздрава России, в  течение последнего 
десятилетия гипертензивные осложнения при беремен-
ности занимают 4-е место в списке причин материнской 
смертности и в 2014 г. составили 15,7 % в структуре ма-
теринских потерь  [3]. В  2016–2018  гг. гипертензивные 
гестационные нарушения, наряду с  акушерскими кро-
вотечениями и сепсисом, вошли в тройку предотврати-
мых причин 40,3 % материнской смертности в Россий-
ской Федерации. Кроме того, они являются причиной 
тяжелой заболеваемости, а также инвалидизации мате-
рей и их детей [4]. Вместе с тем при надлежащем меж-
дисциплинарном менеджменте большинство случаев 
неблагоприятных исходов являются предотвратимы-
ми [5].

Критерии диагностики преэклампсии

Критерии артериальной гипертензии во время 
беременности

Критерии диагностики  АГ: систолическое артериаль-
ное давление (АД) ≥  140  мм  рт.  ст. и/или диастоличе-
ское АД ≥ 90 мм рт. ст., определенное как среднее в ре-
зультате как минимум двух измерений, проведенных 
на одной руке через 15 минут [6].

Диагностировать  АГ во  время беременности сле-
дует на основании среднего значения по крайней мере 
двух показателей АД в результате измерений, проведен-
ных на одной руке через 15 минут [6]. В сомнительной 
ситуации желательно проведение суточного монито-
рирования  АД. При регистрации диастолического  АД 
> 110 мм рт. ст. достаточно однократного измерения.

Клинически значимая протеинурия

«Золотой стандарт» для диагностики протеинурии  — 
количественное определение белка в суточной порции. 
Граница нормы суточной протеинурии во  время бере-
менности определена как 0,3 г/л [6].

Выраженная протеинурия  — это уровень белка 
> 5 г/24 ч или > 3 г/л в двух порциях мочи, взятых с ин-
тервалом в 6 ч, или значение «3+» по тест-полоске.

При наличии симптомов критического состояния 
(тяжелая  АГ, тромбоцитопения, церебральная, почеч-
ная, печеночная дисфункция, отек легких) наличие про-
теинурии необязательно для постановки диагноза «тя-
желая преэклампсия» [6, 7].

Тем не менее во многих случаях показатели проте-
инурии, наряду с  другими маркерами, такими как, на-
пример, мочевая кислота, коррелируют с высокой веро-
ятностью развития ПЭ, эклампсии и HELLP-синдрома 
(Н  — hemolysis: гемолиз; EL  — elevated liver enzymes: 
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повышение активности ферментов печени; LP  — 1ow 
platelet сount: тромбоцитопения)  [8], а  также перина-
тальными потерями [9].

Более того, выраженной протеинурии, сопрово-
ждающей  ПЭ, значительно чаще, чем умеренной, со-
путствуют такие осложнения со  стороны матери, как 
HELLP-синдром, головная боль, генерализованные 
отеки, повышение уровня аминотрансфераз. Важно, 
что риск развития дыхательных расстройств среди но-
ворожденных также значительно выше у  беременных 
с выраженной протеинурией [10].

Отеки в настоящее время не являются диагностиче-
ским признаком ПЭ и в подавляющем большинстве слу-
чаев не отражают степень тяжести [11]. Однако внезап-
но появившиеся, резко нарастающие генерализованные 
отеки должны рассматриваться как продром или прояв-
ление тяжелой ПЭ [12].

Симптомы и  симптомокомплексы, появление ко-
торых указывает на  развитие критической ситу-
ации  [13,  14]: боль в  груди; одышка; отек легких; 
тромбоцитопения; повышение уровня аланинами-
нотрансферазы, аспартаминотрансферазы, лактатдеги-
дрогеназы, развитие HELLP-синдрома; уровень креати-
нина > 90 мкмоль/л, диастолическое АД > 110 мм рт. ст.; 
влагалищное антенатальное кровотечение (любой объ-
ем); судороги (эклампсия).

Экламптические судорожные приступы являются 
причиной высоких показателей материнской заболева-
емости вследствие развивающихся отслойки плаценты, 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови, острой почечной недостаточности, отека легких, 
аспирационной пневмонии и острой сердечно-легочной 
недостаточности [15].

При развитии судорожного приступа во время бере-
менности необходимо провести дифференциальный ди-
агноз со  следующими заболеваниями  [16]: сосудистые 
заболевания центральной нервной системы (ЦНС), 
ишемический/геморрагический инсульт, внутримоз-
говое кровоизлияние/аневризмы, тромбоз венозных 
сосудов головного мозга, опухоли головного мозга, 
абсцессы головного мозга, артериовенозные мальфор-
мации, инфекции (энцефалит, менингит), эпилепсия, 
действие препаратов (амфетамин, кокаин, теофиллин, 
клозапин), гипонатриемия, гипокалиемия, гиперглике-
мия, тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, 
постпункционный синдром, острые интоксикации.

Судороги могут возникнуть во  время беременно-
сти, родов и в послеродовом периоде. Почти половина 
всех случаев эклампсии встречается во время беремен-
ности, более 1/5 случаев — до 31-й недели беременности. 
При доношенном сроке беременности эклампсия в 75 % 
случаев возникает в родах или в течение 6 ч после родов. 
В 16 % случаев эклампсия возникает в интервале от 48 ч 
до 4 недель послеродового периода [17]. До 44 % случаев 
эклампсии возникают в послеродовом периоде, особен-

но при доношенной беременности. В этой связи женщи-
ны с  симптомами и  признаками, свидетельствующими 
о ПЭ, заслуживают особого наблюдения [18].

Для оценки неврологического статуса у пациентки, 
находящейся на продленной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), уже с первых часов после родоразреше-
ния отменяются миорелаксанты, наркотические и седа-
тивные препараты и оценивается время восстановления 
сознания. Противосудорожный эффект обеспечивается 
в этих условиях назначением магния сульфата.

Недопустимо планирование продленной ИВЛ на не-
сколько суток в  условиях глубокой седации, так как 
в  этих условиях оценка состояния  ЦНС без дополни-
тельных методов исследования крайне затруднена [18].

Дополнительные лучевые методы диагностики

Помощь в  дифференциальной диагностике эклампсии 
могут оказать методы нейровизуализации [19].

Показания для проведения компьютерной томо-
графии (КТ) или магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головного мозга: судорожный приступ, зафик-
сированный ранее 20-й недели беременности или в пер-
вые двое суток после родов; эклампсия, резистентная 
к терапии магния сульфатом при наличии грубой очаго-
вой неврологической симптоматики; гемипарез; кома, 
сохраняющаяся после отмены седативной терапии в те-
чение 24 ч.

Значение эхокардиографии и данных 
ультразвукового исследования в диагностике 
и планировании лечебной тактики ПЭ и эклампсии

Одним из  эффективных современных методов ран-
ней диагностики гестационных гипертензивных рас-
стройств является эхокардиография. Интерпретируя 
полученные при данном исследовании результаты, не-
обходимо учитывать характерные для беременности 
структурно-анатомические особенности. К  ним отно-
сятся умеренная дилатация всех четырех камер сердца, 
утолщение стенки левого желудочка, увеличение массы 
правого и левого желудочков, связанные с ростом удар-
ного объема и  сердечного выброса во  время беремен-
ности. Также для эхокардиографической картины как 
здоровых беременных, так и беременных с ПЭ, типичны 
такие изменения, как начальная, первой степени, регур-
гитация митрального, трикуспидального и  легочного 
клапанов сердца  [20,  21]. Кроме этого, при эхокардио-
графическом исследовании 40 % здоровых беременных 
можно обнаружить транзиторный выпот в полость пе-
рикарда, исчезающий в послеродовом периоде [22].

При развитии  ПЭ изменения, характерные для 
нормально протекающей беременности, могут про-
являться в  большей степени вследствие повышения 
постнагрузки, присущей гестационным гипертензив-
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ным нарушениям [23]. При этом наблюдаются признаки 
субклинической дисфункции миокарда, определяемой 
ухудшением продольного, окружного и  радиального 
напряжения, а  также проявления диастолической дис-
функции миокарда при неизменной величине фракции 
выброса левого желудочка [24, 25].

Эхокардиография  — также перспективный метод 
для прогнозирования ранней ПЭ. Так, у женщин с пла-
центарной недостаточностью и  нарушением функции 
левого желудочка, выявленной при эхокардиографи-
ческом исследовании, вероятность развития  ПЭ была 
выше, чем у женщин с нормальной работой указанной 
камеры сердца [23]. Однако для окончательной оценки 
прогностической ценности эхокардиографии требуют-
ся дополнительные исследования.

В дополнение к эхокардиографии в настоящее вре-
мя все чаще используются и  другие ультразвуковые 
методы оценки состояния акушерских пациенток для 
определения тактики дальнейшей терапии. Так, один 
из  современных источников литературы  [26] демон-
стрирует описание возрастающей роли ультразвуко-
вого исследования для акушерской анестезиологии, 
в том числе при:
а)	 диагностике трудного дыхательного пути, учитывая 

сложности интубации и  вентиляции, характерные 
для беременности. При этом своевременное вы-
явление пациенток с  особенностями дыхательных 
путей позволяет провести подготовку согласно со-
ответствующему протоколу или выбрать, если воз-
можно, альтернативный метод анестезии;

б)	 определении объема и наличия содержимого желуд-
ка (для выявления пациенток с высоким риском ре-
гургитации и аспирации);

в)	 диагностике внутричерепной гипертензии  — 
по  увеличению диаметра оболочки зрительного 
нерва, характерного для ПЭ;

г)	 обеспечении сосудистого доступа, что на  фоне ги-
пергидратации тканей при беременности  — слож-
ная задача;

д)	 выполнении нейроаксиальных блокад и блокады по-
перечного пространства живота;

е)	 определении объема инфузионной терапии, чрез-
вычайно важном этапе интенсивной терапии тяже-
лых гипертензивных нарушений [27, 28].
Важно отметить, что использование ультразвуко-

вых методов диагностики обеспечивает раннее выявле-
ние признаков интерстициального отека легких при ПЭ, 
протекающего без яркой клинической картины, но име-
ющего ультразвуковые признаки уплотнения легочной 
ткани («В-линии»), и увеличение конечно-диастоличе-
ского давления в левом желудочке [27].

Послеродовая церебральная ангиопатия

	ÿ Обратимый спазм сосудов мозга.
	ÿ Неосложненное течение беременности и родов.

	ÿ Дифференцировать: c субарахноидальным кро-
воизлиянием, диссекцией сонной или позво-
ночной артерий, церебральным васкулитом, 
тромбозом венозного синуса, нейроинфекцией, 
кровоизлиянием в  гипофиз, PRES-синдромом 
(Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome).

	ÿ PRES-синдром  — синдром задней обратимой 
энцефалопатии, может осложнять течение ге-
стационных гипертензивных нарушений, ха-
рактеризуется ассоциацией неврологических 
симптомов с потенциально обратимым отеком, 
преимущественно теменно-затылочных обла-
стей мозга  [28,  29]. Клиника включает в  себя 
головную боль, нарушение сознания, судоро-
ги, нарушения и потерю зрения, непостоянную 
очаговую симптоматику (парапарезы и  сим-
птомы поражения ствола мозга или мозжечка), 
при нейровизуализации — симметричный отек 
заднего белого вещества обоих полушарий го-
ловного мозга, особенно в теменно-затылочной 
области.

Существенно, что PRES-синдром является устрани-
мым клинико-радиологическим синдромом, при адек-
ватной терапии которого в подавляющем большинстве 
случаев можно ожидать благоприятный исход  [30]. За-
держка в диагностике и лечении может привести к не-
обратимому повреждению пострадавших тканей мозга 
с  высокими показателями летальности. Ключевым для 
диагностики PRES-синдрома является своевременное 
проведение  МРТ головного мозга  [31]. Пациенткам 
с  эклампсией, имеющим очаговую неврологическую 
симптоматику или снижение уровня сознания, рекомен-
дуется проведение КТ головного мозга для исключения 
внутричерепного кровоизлияния, PRES-синдрома. Па-
циентки с  нормальными результатами  КТ и  сохраняю-
щейся неврологической симптоматикой и  нарушения-
ми зрения должны также проходить МРТ-исследование 
головного мозга.

Наиболее распространенные диагностические 
и тактические ошибки [32]

	ÿ Толкование любого судорожного синдрома как 
проявление эклампсии. Однако любой впервые 
возникший судорожный синдром во  время бе-
ременности следует рассматривать как приступ 
эклампсии и продолжать поиски истинной при-
чины судорог.

	ÿ Недооценка тяжести состояния больных с тяже-
лой формой ПЭ в послеоперационном и после-
родовом периодах.

	ÿ Несвоевременная диагностика HELLP-синдро-
ма.

	ÿ Нераспознанные симптомы преждевременной 
отслойки плаценты и  внутреннего кровотече-
ния.
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	ÿ Недооценка объема кровопотери.
	ÿ Неправильно принятое решение о медицинской 

эвакуации.
	ÿ Применение бензодиазепинов и наркотических 

анальгетиков для лечения судорог.
	ÿ Недопустимо планирование продленной  ИВЛ 

на  несколько суток в  условиях глубокой седа-
ции, так как в  этих условиях оценка состоя-
ния ЦНС без дополнительных методов исследо-
вания крайне затруднена.

Не  рекомендовано для профилактики  ПЭ рутин-
ное применение: режима bed-rest (дозированного по-
стельного режима)  [33], диуретиков  [34], препаратов 
группы гепарина, в  том числе низкомолекулярных ге-
паринов  [35], хотя в  последние годы появились еди-
ничные сообщения о  возможной эффективности низ-
комолекулярных гепаринов для профилактики ПЭ [36], 
витаминов Е и С [37], рыбьего жира [38], чеснока [39], 
прогестерона [40], сульфата магния [40], фолиевой кис-
лоты [40].

Лечебная тактика при гипертензивных 
расстройствах у беременных 
(преэклампсии и эклампсии)

У  пациентки с  клиникой тяжелой  ПЭ до  родоразре-
шения основной задачей являются стабилизация со-
стояния, профилактика развития эклампсии. Одна-
ко оптимальной профилактикой других осложнений 
(HELLP-синдрома, преждевременной отслойки пла-
центы, синдрома диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания  — ДВС-синдрома) является только 
своевременное родоразрешение [41, 42].

Этапность оказания медицинской помощи при тя-
желой ПЭ/эклампсии определяется Клиническими ре-
комендациями (протоколом лечения) «Организация 
медицинской эвакуации беременных женщин, рожениц 
и родильниц при неотложных состояниях», утвержден-
ными Минздравом  РФ 2  октября 2015  г. №  15-4/10/2-
5802 [41].

Ведение пациентки с  тяжелой ПЭ/эклампсией 
должно проводиться совместно акушером-гинеколо-
гом и  анестезиологом-реаниматологом, с  привлече-
нием терапевта и, по  необходимости, других смежных 
специалистов в условиях отделения анестезиологии-ре-
аниматологии. Венозный доступ — только перифериче-
ская вена. Катетеризация магистральных вен (подклю-
чичной) у пациенток с ПЭ крайне опасна и может быть 
выполнена только при развитии осложнений — деком-
пенсированного шока. Не должна выполняться для кон-
троля центрального венозного давления (ЦВД)!  [43]. 
Рутинное измерение  ЦВД при ПЭ не  рекомендова-
но [44, 45].

Базовая терапия ПЭ включает следующие методы:

	ÿ Родоразрешение.
	ÿ Противосудорожная терапия магния сульфа-

том.
	ÿ Антигипертензивная терапия.

Обезболивание родов и кесарева сечения

Организацию работы анестезиолога-реаниматолога 
и  оснащение операционных и  палат интенсивной те-
рапии проводят в  соответствии с  Порядком оказания 
медицинской помощи взрослому населению по  про-
филю «анестезиология и  реаниматология», утверж-
денным приказом Минздрава  РФ от  15  ноября 2012  г. 
№  919н, и  Порядком оказания медицинской помощи 
по  профилю «акушерство и  гинекология (за  исключе-
нием использования вспомогательных репродуктивных 
технологий)», утвержденным приказом Минздрава РФ 
от 12 ноября 2012 г. № 572н [23, 24].

Во время операции кесарева сечения или родов ин-
фузию сульфата магния не прекращать [46, 47]. При тя-
желой  ПЭ требуется предродовая (предоперационная) 
подготовка (если нет показаний, угрожающих жизни 
пациентов, для срочного родоразрешения) в  течение 
6–24  ч. Определение количества тромбоцитов должно 
быть проведено всем пациенткам с  ПЭ, если не  про-
ведено ранее  [48]. Рекомендовано раннее введение 
эпидурального катетера. Перед проведением нейроак-
сиальной анестезии рутинное проведение водной на-
грузки не рекомендуется. Если нет противопоказаний, 
при кесаревом сечении могут применяться все методы 
анестезии: эпидуральная, спинальная, комбинирован-
ная спинально-эпидуральная и  общая анестезия  [40]. 
Общая анестезия должна проводиться при противопо-
казаниях к  нейроаксиальной; необходима готовность 
к  трудностям обеспечения проходимости дыхательных 
путей [49].

Нейроаксиальные методы анестезии могут приме-
няться у женщин:

	ÿ с ПЭ, при отсутствии коагуляционных наруше-
ний [50];

	ÿ с  уровнем тромбоцитов ≥  75  ×  109/л для спи-
нальной анестезии, для эпидуральной — не ме-
нее 100 × 109/л [48];

	ÿ получающих нефракционированный гепарин 
в дозе < 10 000 МЕ/сут подкожно, через 4 ч по-
сле последней дозы либо сразу без задержек по-
сле введения последней дозы [12];

	ÿ получающих нефракционированный гепарин 
в дозе > 10 000 МЕ/сут подкожно, если у них нор-
мальные показатели активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ), че-
рез 4 ч после введения последней дозы;

	ÿ получающих гепарин внутривенно в терапевти-
ческих дозах, если у них нормальные показатели 
активированного АЧТВ, через 4 ч после введе-
ния последней дозы;
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	ÿ после введения низкомолекулярного гепарина 
в профилактической дозе через 10–12 ч, в тера-
певтической дозе — через 24 ч [12].

Обеспечение общей анестезии

Одним из актуальных вопросов проведения общей ане-
стезии у  беременных является проблема трудных ды-
хательных путей. Риск неудач при интубации трахеи 
вследствие трудных дыхательных путей в  акушерстве 
составляет 1 : 300, что значительно выше, чем аналогич-
ный риск при хирургических вмешательствах в  общей 
группе [51].

Увеличение риска технических трудностей и неудач 
при интубации трахеи у акушерских пациенток связано 
с повышением гидрофильности тканей при ПЭ, а также 
с  проявлениями ларингеального отека и  горизонталь-
ного расположения желудка по отношению к основной 
оси тела. Использование современных алгоритмов дей-
ствий при прогнозируемой трудной интубации в  аку-
шерстве позволяет оптимизировать безопасность тех-
ники общей анестезии у акушерских пациенток [52].

Профилактика и лечение судорожных приступов

	ÿ Сульфат магния  — препарат первой линии 
для профилактики и  лечения судорог при  ПЭ 
и эклампсии [6].

	ÿ Сульфат магния вводится внутривенно в началь-
ной дозе 4 г сухого вещества (16 мл 25% раство-
ра) в течение 10–15 мин; затем — по 1 г/ч (4 мл/ч 
25% раствора) [53].

	ÿ Указанные дозы сульфата магния менее токсич-
ны для матери и при этом оказывают одинаковый 
клинический эффект в сравнении с дозами, реко-
мендованными ранее: 6 г болюсом внутривенно 
и 2 г/ч [53].

	ÿ Бензодиазепины и  фенитоин не  должны ис-
пользоваться для профилактики и лечения судо-
рог [54].

	ÿ Магния сульфат превосходит бензодиазепины, фе-
нитоин и нимодипин по эффективности профилак-
тики эклампсии, не  повышает частоту операций 
кесарева сечения, кровотечений, инфекционных 
заболеваний и депрессии новорожденных [32, 55].

	ÿ У женщин с предшествующей или гестационной 
гипертензией сульфат магния может быть введен 
с целью нейропротекции у плода в сроки 31–37 
недель, если роды предстоят в течение ближай-
ших 24 ч [40, 56].

	ÿ При экстренных показаниях со стороны матери 
и/или плода не следует откладывать родоразре-
шение для того, чтобы ввести сульфат магния с 
целью нейропротекции у плода [57].

	ÿ В  антенатальном периоде назначение сульфата 
магния должно сопровождаться непрерывным мо-

ниторированием частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) плода при помощи кардиотокографии (КТГ).

	ÿ Магния сульфат  — противосудорожный препа-
рат, а  не  антигипертензивный, и  его введение 
нельзя прерывать только на основании снижения 
АД [16, 58].

	ÿ Магния сульфат — препарат неотложной помо-
щи, и  его плановое применение во  время бере-
менности не предотвращает развития и прогрес-
сирования ПЭ [18, 59].

Критерии отмены магнезиальной терапии

	ÿ Прекращение судорог.
	ÿ Отсутствие признаков повышенной возбудимо-

сти ЦНС (гиперрефлексия, гипертонус).
	ÿ Нормализация АД (диастолическое АД ≤ 90 мм 

рт. ст.).
	ÿ Нормализация диуреза (≥ 50 мл/ч).

По данным Cochrane, частота судорог на фоне вве-
дения магния сульфата составляет 9,4 % по сравнению 
с 23,1 % — при использовании диазепама или фенитои-
на. Нагрузочная доза, вводимая за 15–20 минут, состав-
ляет 4 г с последующим продолжением инфузии в дози-
ровке 2 г/ч. При этом у 10 % пациенток судороги могут 
развиться повторно, в  таких ситуациях возможно вве-
дение дополнительного болюса в дозировке 2 г в тече-
ние 3–5 минут. Также применение сульфата магния для 
профилактики экламптических судорог рекомендовано 
при тяжелой артериальной гипертензии. Существует 
мнение, что назначение сульфата магния не рекомендо-
вано на фоне ПЭ без тяжелой артериальной гипертен-
зии и/или клинических, и/или биохимических, и/или 
гематологических проявлений, однако в  этих случаях 
необходимо проведение частой клинической оценки со-
стояния пациентки для своевременного выявления при-
знаков прогрессирования  ПЭ, при появлении которых 
следует немедленно начинать магнезиальную терапию. 
Несмотря на потенциальный риск развития атонии мат-
ки, введение магнезии следует продолжать и  во  время 
операции кесарева сечения, поскольку период полужиз-
ни препарата составляет около 5 ч, поэтому его отмена 
не сможет оказать мгновенный тонизирующий эффект 
на матку, в то время как прекращение инфузии — опас-
но снижением плазменной концентрации препарата 
в послеродовом периоде вплоть до субтерапевтическо-
го уровня, что увеличит риск развития экламптических 
судорог [60, 61].

При осложнении  ПЭ острым повреждением почек 
проведение магнезиальной терапии для профилактики 
судорог необходимо сопровождать постоянной оцен-
кой выраженности глубоких сухожильных рефлексов 
и  уровня плазменной концентрации препарата, учи-
тывая ренальный путь выведения магнезии и  потен-
циальную возможность развития ее  токсического эф-
фекта. Игнорирование данной рекомендации опасно 
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возникновением необходимости перевода пациентки 
в  отделение интенсивной терапии для проведения ди-
ализа с целью элиминации препарата при его токсиче-
ской концентрации в крови [62].

Бензодиазепины должны использоваться только 
в качестве вспомогательного седативного средства при 
проведении ИВЛ [63, 64].

Эффективность диазепама для профилактики реци-
дива судорог сомнительна. Введение болюсных доз диа-
зепама отрицательно влияет на плод [65].

Барбитураты: применение тиопентала натрия (высшая 
разовая и суточная дозы тиопентала натрия внутривен-
но — 1,0 г) должно рассматриваться только как седация 
и противосудорожная терапия в условиях ИВЛ [64].

Дексмедетомидин — основной препарат для управля-
емой седации [66]. После интубации трахеи его можно 
вводить с начальной скоростью внутривенной инфузии 
0,7 мкг/кг/ч, которую можно постепенно корригиро-
вать в пределах 0,2–1,4 мкг/кг/ч для достижения жела-
емого уровня седации. Следует отметить, что дексме-
детомидин является сильнодействующим препаратом, 
следовательно, скорость инфузии указывается на один 
час. Обычно доза насыщения не  требуется. Пациент-
кам, которым необходимо более быстрое начало се-
дации, можно сначала вводить нагрузочную инфузию 
0,5–1,0 мкг/кг массы тела в течение 20 мин, то есть на-
чальную инфузию 1,5–3 мкг/кг/ч в течение 20 мин. Ско-
рость начальной инфузии после нагрузочной инфузии 
составляет 0,4 мкг/кг/ч, которая в  дальнейшем может 
корригироваться.

Алгоритм оказания медицинской помощи при 
развитии приступа эклампсии (лечение в случае 
судорожного припадка начинается на месте) [67]

	ÿ Разворачивают палату интенсивной терапии 
в  родильном блоке (приемном отделении) или 
срочно госпитализируют беременную в отделе-
ние анестезиологии-реаниматологии.

	ÿ Пациентку укладывают на ровную поверхность 
в положении на левом боку для уменьшения ри-
ска аспирации желудочного содержимого, рвот-
ных масс и  крови, быстро освобождают дыха-
тельные пути, открывая рот и выдвигая вперед 
нижнюю челюсть; одновременно необходимо 
эвакуировать (аспирировать) содержимое поло-
сти рта; необходимо защитить пациентку от по-
вреждений, но не удерживать ее активно.

	ÿ При сохраненном спонтанном дыхании вводят 
ротоглоточный воздуховод и  проводят инга-
ляцию кислорода, накладывая носо-лицевую 
маску, через систему увлажнения кислородной 
смеси.

	ÿ При развитии дыхательного апноэ немедлен-
но начинают принудительную вентиляцию но-
со-лицевой маской с  подачей 100% кислорода 
в режиме положительного давления в конце вы-
доха. Если судороги повторяются или больная 
остается в  состоянии комы, вводят миорелак-
санты и переводят пациентку на ИВЛ в режиме 
нормовентиляции.

	ÿ Параллельно с  проводимыми мероприятия-
ми по  возобновлению адекватного газообмена 
осуществляют катетеризацию периферической 
вены и начинают введение противосудорожных 
препаратов (сульфат магния — болюс 4 г на про-
тяжении 5  мин внутривенно, затем поддержи-
вающая терапия (1–2 г/ч) при тщательном кон-
троле АД и ЧСС. Если судороги продолжаются, 
внутривенно вводят еще 2 г сульфата магния 
(8 мл 25% раствора) в течение 3–5 мин.

	ÿ Только при отсутствии эффекта магния суль-
фата можно использовать тиопентал натрия 
(450–500 мг). Если судорожный приступ длится 
более 30 мин, это состояние расценивается как 
экламптический статус.

	ÿ Если диастолическое  АД остается на  высоком 
уровне (>110  мм  рт.  ст.), проводят антигипер-
тензивную терапию.

	ÿ Катетеризируют мочевой пузырь (оставление 
постоянного катетера — почасовая регистрация 
выделения мочи и анализ протеинурии).

	ÿ При экламптическом статусе и  коме все мани-
пуляции (катетеризация вен, мочевого пузыря, 
акушерские манипуляции и  др.) проводят под 
общей анестезией тиопенталом натрия. Не при-
меняют кетамин!

	ÿ Более подробное клиническое обследование 
осуществляют после прекращения судорог.

	ÿ Выполняется непрерывный КТГ-мониторинг 
плода.

	ÿ Родоразрешение проводится после наступле-
ния стабилизации [64].

	ÿ Целевой (безопасный для матери и плода) уро-
вень  АД при проведении антигипертензивной 
терапии [6]:
	ÿ систолическое АД 130–150 мм рт. ст.;
	ÿ диастолическое АД 80–95 мм рт. ст.

Тактика антигипертензивной терапии при тяжелой 
артериальной гипертензии

	ÿ Антигипертензивная терапия проводится под 
постоянным контролем состояния плода, так 
как снижение плацентарного кровотока способ-
ствует прогрессированию функциональных на-
рушений у плода.

	ÿ У пациенток с хронической АГ при присоедине-
нии ПЭ вероятность развития тяжелой АГ выше 
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в  сравнении с  беременными, не  имевшими ис-
ходно повышенного  АД. В  этой группе чаще 
применяется сочетанная антигипертензивная 
терапия, включающая комбинацию из  двух-
трех препаратов, при этом:

	ÿ АД  должно быть снижено при показателях 
систолического АД — более 160 мм рт. ст. и диа-
столического — более 110 мм рт. ст.

	ÿ Начальная антигипертензивная терапия в  ста-
ционаре должна включать нифедипин в таблет-
ках. Антигипертензивная терапия в  отдельных 
клинических ситуациях может включать ин-
фузию нитропруссида натрия только при ре-
зистентной  АГ (в  Государственном реестре 
лекарственных средств Российской Федерации 
за  2018–2020  гг. препарат отсутствует), клони-
дин в  таблетках. Нифедипин и  магния сульфат 
могут применяться совместно [40].

	ÿ В послеродовом периоде может использоваться 
α1-адреноблокатор урапидил [68, 69].

	ÿ Сульфат магния не  рекомендован как антиги-
пертензивное средство [40].

	ÿ Постоянное мониторирование состояния плода 
необходимо до стабилизации АД [40].

Тактика антигипертензивной терапии при 
умеренной артериальной гипертензии без 
коморбидных заболеваний [40]

Антигипертензивные препараты могут быть ис-
пользованы для удержания систолического  АД 
от  130 до  150  мм  рт.  ст. и  диастолического  АД  — 80–
105 мм рт. ст.

Выбор начального препарата должен быть основан 
на характеристике пациента, противопоказаниях к пре-
парату, предпочтениях врача и пациента.

Основные лекарственные средства, используемые 
в настоящее время для лечения АГ в период беременно-
сти:

	ÿ метилдопа, антигипертензивный препарат цен-
трального действия, α2-адреномиметик (препа-
рат первой линии);

	ÿ нифедипин, блокатор кальциевых каналов 
(препарат второй линии);

	ÿ β-адреноблокаторы: метопролол.
При наличии показаний возможно использование 

верапамила, клонидина, амлодипина.

При беременности противопоказаны: ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, антагонисты 
рецепторов ангиотензина II, спиронолактон, антагони-
сты кальция дилтиазем и фелодипин [70, 71].

При беременности не рекомендованы: атенолол, пра-
зозин.

Инфузионная терапия не  является базовой в  тера-
пии ПЭ и эклампсии.

	ÿ Внутривенное и пероральное поступление жид-
кости должно быть ограничено у женщин с ПЭ 
для предупреждения отека легких [40].

	ÿ Жидкость не должна вводиться рутинно для ле-
чения олигурии (< 15 мл/ч в течение 6 ч).

	ÿ Для лечения олигурии не  рекомендовано ис-
пользовать допамин и фуросемид.

Инфузионная терапия проводится только с учетом 
физиологических и патологических (кровопотеря, рво-
та, диарея) потерь и  в  качестве сред-носителей препа-
ратов. При проведении инфузионной терапии до родов 
следует ограничить объем вводимой внутривенно жид-
кости до  40–45  мл/ч (максимально 80  мл/ч) и  предпо-
чтение отдавать полиэлектролитным сбалансирован-
ным кристаллоидам. При отсутствии патологических 
потерь до и после родов можно ограничиться энтераль-
ным приемом жидкости.

Синтетические (растворы гидроксиэтилкрахмалов 
и модифицированного желатина) и природные (альбу-
мин) коллоиды применяются только по  абсолютным 
показаниям (гиповолемия, кровопотеря, гипоальбуми-
немия) [72].

Ограничительный режим инфузионной терапии 
применяют и  после родоразрешения (исключение  — 
HELLP-синдром). При любом варианте развития кри-
тического состояния при  ПЭ/эклампсии необходимо 
как можно раньше перейти к энтеральному питанию.

Показания к продленной ИВЛ при тяжелой ПЭ 
и эклампсии [73]

	ÿ Нарушение сознания любой этиологии (лекар-
ственные препараты, отек головного мозга, на-
рушение кровообращения, объемный процесс, 
гипоксия).

	ÿ Кровоизлияние в мозг.
	ÿ Проявления коагулопатического кровотечения.
	ÿ Сочетание с шоком (геморрагическим, септиче-

ским, анафилактическим и т. д.).
	ÿ Картина острого повреждения легких или 

острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС), альвеолярный отек легких.

	ÿ Нестабильная гемодинамика (некорригируе-
мая АГ > 160/110 мм рт. ст. либо, наоборот, ар-
териальная гипотония, требующая применения 
вазопрессоров).

	ÿ Прогрессирующая полиорганная недостаточ-
ность (церебральная, ОРДС, ДВС-синдром, по-
чечная, печеночная недостаточность).

При продленной  ИВЛ необходимо обеспечить ре-
жим нормовентиляции и  уже в  первые часы после ро-
доразрешения определить степень неврологических 
нарушений. Для этой цели первым этапом отменяют 
миорелаксанты и  оценивают наличие гиперрефлексии 
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и  гипертонуса. После окончания эффекта седативных 
препаратов определяют уровень сознания: при неослож-
ненном течении эклампсии элементы сознания должны 
появляться в течение 24 ч. Для проведения управляемой 
седации с  возможностью постоянной оценки уровня 
сознания применяется дексмедетомидин. Если восста-
новление сознания не  происходит при полной отмене 
седативных препаратов в течение суток, то необходимо 
проведение  КТ и  МРТ головного мозга. В  этой ситуа-
ции ИВЛ продолжают до уточнения диагноза [73].

Прогнозирование развития тяжелых форм 
преэклампсии и ее осложнений

Учитывая высокие риски гестационных гипертензив-
ных нарушений для матери и плода, представляется ак-
туальным максимально раннее прогнозирование  ПЭ, 
особенно ее форм с тяжелым течением и наличием ос-
ложнений [74]. Предложено множество потенциальных 
предикторов  ПЭ, прогностические свойства которых 
в  настоящее время признаны достаточно высокими. 
Один из них — мочевая кислота [8]. Вероятное участие 
мочевой кислоты в патогенезе ПЭ связано с усилением 
синтеза продуктов пуринового обмена при взаимодей-
ствии с  микрочастицами трофобласта, высвобождае-
мыми в  кровоток преэкламптических женщин вслед-
ствие повреждения плаценты. Другим механизмом 
увеличения синтеза уратов является ишемия и  окис-
лительный стресс в  области плацентарной площадки. 
Повышенный уровень мочевой кислоты и  пуриновых 
метаболитов, в  свою очередь, усугубляет локальную 
и  системную эндотелиальную дисфункцию, образуя, 
таким образом, порочный круг [75]. Важно, что возмож-
ность клинического применения исследования мочевой 
кислоты и ее предшественников-пуринов является лег-
ко доступным лабораторным инструментом, который 
позволил бы прогнозировать развитие ПЭ и ее ослож-
нений.

Другим перспективным биомаркером  ПЭ явля-
ется N-терминальный натрийуретический пептид 

B-типа (мозговой натрийуретический пептид/NT-
proBNP)  [76]. Основанием для использования NT-
proBNP с  целью ранней диагностики  ПЭ являются 
гемодинамические изменения, характерные для геста-
ционных гипертензивных нарушений, развивающиеся 
до  клинической манифестации  ПЭ. Даже незначитель-
ное повышение АД, умеренная дилатация всех четырех 
камер сердца и  диастолическая дисфункция миокарда, 
происходящие в этот период, сопровождаются увеличе-
нием синтеза NT-proBNP [77].

Несмотря на данные многочисленных работ о свой-
ствах других потенциальных предикторов ослож-
нений  ПЭ, поиск ее  универсальных специфических 
маркеров на сегодняшний день представляется неоправ-
данным. Учитывая патогенетическую гетерогенность 
данной патологии, можно полагать, что внимание нуж-
но сместить на  использование «системных подходов» 
в  ранние сроки гестации для создания «многомерных 
моделей», объединяющих новые перспективные марке-
ры с уже хорошо зарекомендовавшими себя предикто-
рами ПЭ [78, 79].

Заключение

Обобщая вышеизложенное, важно сказать, что гипер-
тензивные гестационные нарушения остаются акту-
альной проблемой современной медицины, являясь 
причиной тяжелой заболеваемости, а  также инвалиди-
зации матерей и их детей. Однако предложенные в дан-
ном обзоре современные критерии диагностики ги-
пертензивных гестационных нарушений и  тактика 
их лечения открывают новые возможности для улучше-
ния терапевтических исходов. Особенно перспектив-
ным направлением междисциплинарного менеджмента 
ПЭ и эклампсии являются исследование и применение 
новых маркеров и  диагностических моделей для про-
гнозирования жизненно опасных осложнений гипер-
тензивных гестационных нарушений.
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