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Гипертензивными нарушениями в мире страдает около 10% 
беременных. Особое место в их числе занимает преэклампсия 
(ПЭ) [1,2]. Преэклампсия это состояние, обусловленное наруше-
нием функций нескольких систем организма; она развивается 
только у беременных; обычно проявляется артериальной гипер-
тензией и протеинурией; редко осложняет беременность ранее 
20-й недели [3]. По оценкам исследователей, гипертензивные 
нарушения, включая преэклампсию и эклампсию, обуславли-
вают 50 000-60 000 случаев материнской смертности во всем 
мире ежегодно [4-6]. Согласно данным ВОЗ, гипертензивные 
нарушения являются причиной 14% случаев материнской смерт-
ности (МС), и в структуре её причин занимают 2-е место [7]. В 
Республике Таджикистан в списке причин материнской смертно-
сти гипертензивные нарушения (ПЭ, эклампсия, HELLP синдром) 
занимают 3 место после экстрагенитальных заболеваний и кро-
вотечений (Отчёт Министерства здравоохранения Республики 
Таджикистан за 2016 г.) [8]. От осложнений преэклампсии в 2013 
году умерло 16,7% женщин в Таджикистане [9]. В России гипер-
тензивные нарушения занимают 4 место в списке причин мате-
ринской смертности, в 2014 году они составили 15,7% в структу-
ре материнских потерь [10]. 

ПЭ, как ведущая причина материнской и перинатальной за-
болеваемости и смертности, недавно рассматривалась не толь-
ко как осложнение беременности, но и фактор риска развития 
заболеваний в более позднем возрасте. Так, женщины, перенес-
шие ПЭ, в последующей̆ жизни имеют повышенный риск ИБС, 
гипертензии, сахарного диабета 2-го типа, инсульта, почечной 
недостаточности, венозной тромбоэмболии, гипотиреоза [11]. 
Кроме того, наличие ПЭ является проблемой не только для бу-
дущего здоровья матери, но также отражается на здоровье 
взрослого потомства. Дети, родившиеся от преэкламптических 
беременностей, более склонны к гипертонии, резистентности 
к инсулину, неврологическим проблемам, инсульту и психиче-

ским расстройствам на протяжении всей своей жизни [11,12]. 
Приблизительно у 20% женщин с ПЭ развивается хроническая 
гипертензия или микроальбуминурия в течение 7 лет после пре-
экламптической беременности, по сравнению с женщинами, 
имевшими неосложнённую беременность (только 2%). Риск раз-
вития будущей болезни почек после таких родов не ясен, хотя 
в нескольких исследованиях была замечена ассоциация. Было 
показано, что ПЭ связана с более высокой частотой микроаль-
буминурии в течение 5 лет после родов [13]. Исследование, в 
котором использовались данные из Норвегии, свидетельствова-
ло, что ПЭ, возникающая во время первой беременности, повы-
шает риск развития почечной недостаточности в будущем [14]. 
В метаанализе Беллами и др. (2007) также выявлено, что после 
беременности, осложнённой ПЭ, женщины имеют повышенный 
риск развития артериальной гипертензии, ишемической болез-
ни сердца, инсульта и венозной тромбоэмболии. Женщины, у 
которых развилась тяжёлая ПЭ, имеют больший риск будущих 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) по сравнению с женщи-
нами с более умеренной формой гипертензивных нарушений. 
Риск будущих ССЗ также увеличивается у пациенток с преждев-
ременными родами, которыми зачастую самопроизвольно или 
искусственно заканчиваются преэклампсии [15]. Риск смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний и других причин также увели-
чивается у этих женщин. Материнская смертность от ПЭ растёт 
по мере возраста, причем чёрнокожие женщины умирают в 3,1 
раза чаще белых [16].

В 2010 году во всем мире около 11% всех младенцев ро-
дились с низким весом при рождении (LBW, определяемым как 
ниже 2500 г) [17]. ПЭ является основной причиной преждевре-
менных родов, тогда как преждевременные роды связаны с ран-
ней неонатальной заболеваемостью и с отдалёнными сердеч-
но-сосудистыми, метаболическими заболеваниями и болезнью 
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почек у новорождённых [18-20]. Эти результаты свидетельствуют 
о том, что ПЭ и эклампсия являются проблемой общественного 
здравоохранения, которую необходимо решать, особенно в раз-
вивающихся странах [21]. 

 Известными факторами риска ПЭ могут быть хроническая 
гипертензия, ожирение, первородящие, чёрная раса, возраст 
более 20 и менее 35 лет, болезни почек и материнская инфек-
ция [22]. Среди большинства пациентов, страдающих хрониче-
ской гипертензией, преобладали пациентки старшего возраста 
(≥35 лет). По данным многомерного анализа, риск хронической 
гипертензии увеличивался с возрастом (р=0,013: OR=13,2). Эти 
результаты совпадают с литературными данными [23-25]. По 
мнению указанных авторов, это изменение может быть связано 
с постепенным снижением выделения оксида азота, возникно-
вением окислительного стресса и эндотелиальной дисфункции, 
которая может считаться ранним показателем атеротромботи-
ческого повреждения и развития сосудистых нарушений. Кроме 
того, Taddei et al. (2006) предположили, что преклонный возраст 
связан с эндотелиальной дисфункцией у беременных женщин 
с нормальным артериальным давлением и гипертонической 
болезнью [26]. Wolde Z. et al. (2011) выявили высокую частоту 
гипертензивных нарушений среди рожениц в возрастной груп-
пе от 25 до 34 лет (52,5%) [27]. Ретроспективный анализ данных, 
проведённый в Афганистане, показал преобладающее число бе-
ременных с гипертензивныими нарушениями в возрасте 23-28 
лет (57,6%) [28]. В исследовании O.P. Mbouemboue et al. (2016) 
отмечалась высокая доля гипертензивных нарушений у жен-
щин, живущих в городских районах (80%), среди первородящих 
(65,8%) [29]. В Гане также наблюдалось превалирование жен-
щин с гипертензивными расстройствами в городских районах 
по сравнению с сельскими [30]. Этот результат отличается от ре-
зультата Wolde Z. et al. (2011), которые сообщили, что доля лиц, 
страдающих гипертензивными нарушениями, высока у сельских 
жительниц (56,5%) [27]. Многоплодная беременность повыша-
ет риск развития гестационной гипертензии в 2-3 раза [31,32]. 
Каждая пятая многоплодная беременность осложняется гипер-
тензивными нарушениями. Из 742 беременностей двойней, у 
165 (22%) были диагностированы гестационная гипертензия 
или ПЭ, у 5 из которых гипертензия проявилась в сроках менее 
32 недель (раннее начало), а у остальных 160 – более 32 не-
дель (поздний период). Из 165 случаев у 110 женщин (66,7%) 
осложнение развилось во время родов или в послеродовом пе-
риоде. Важными факторами риска, связанными с развитием ги-
пертензивных расстройств при многоплодной беременности, 
были первородящие, высокий индекс массы тела (ИМТ), ги-
пертензивные состояния в репродуктивном анамнезе. Авторы 
подчёркивают значение мониторинга артериального давления 
после родов при многоплодной беременности [33]. Напротив, 
в исследовании Yanyan N., Weiwei C. (2016) наиболее благопри-
ятные перинатальные исходы были у женщин с двойней и ПЭ 
по сравнению с женщинами с одноплодной беременностью, 
в то же время частота отёка легких была выше в этой группе 
(р=0,015) [34].

У тучных матерей почти в три раза чаще развивается ПЭ, 
чем у женщин с нормальным ИМТ. Кроме того, c увеличением 
ИМТ отмечалось прогрессирование и постепенное увеличение 
частоты ПЭ. Этот факт подтверждает гипотезу о том, что высо-
кий материнский ИМТ до беременности был положительно кор-
релирован с постепенным увеличением частоты преэклампсии 
[35,36]. Избыточная масса тела накануне зачатия – наиболее зна-
чимый фактор высокого риска в акушерских ситуациях. При ис-

следовании 41577 беременных в конце I триместра подсчитали 
специфический вклад ИМТ в величину риска плохих исходов для 
матери, плода, новорождённого, где относительный риск разви-
тия ПЭ составил 3,12 при 95% CI 2,48-3,93 [37,38]. 

Согласно исследованиям Assis et al. (2008), риск развития 
гипертензии во время беременности выше у женщин, которые 
уже страдали гипертензивными нарушениями во время преды-
дущей беременности [39]. Более того, существует значительная 
связь между ПЭ в анамнезе и развитием тяжёлых форм гипертен-
зивных нарушений при настоящей беременности [40]. Skjaerven 
et al. (2002) зафиксировали, что для женщин без предшествую-
щей ПЭ риск заболевания возрастает с увеличением интервала 
между родами, хотя некоторые исследователи сообщают, что у 
пациентов с предшествующей ПЭ риск, как правило, падал с уве-
личением интервала между родами [41].

В настоящее время причины ПЭ остаются неясными, поэ-
тому её называют «болезнью теорий», несмотря на многочис-
ленные клинические, эпидемиологические, лабораторные ис-
следования, которые способствовали разрешению некоторых 
аспектов происхождения ПЭ. Существует ряд теорий патогенеза 
ПЭ: нейрогенная, гормональная, почечная иммунологическая, 
плацентарная, генетическая [42]. 

Уже более 100 лет известно, что ПЭ вызывается наруше-
нием плацентации (Holland, 1909; Redman, 1991). Более недав-
ние работы (Brosens and Renaer, 1972; Pijnenborg et al.,1991) 
пояснили, что важной патологией плаценты является недоста-
точная маточно-плацентарная циркуляция, приводящая к ги-
поксии плаценты, окислительному стрессу и в самых тяжёлых 
случаях – к инфаркту. Две аномалии, влияющие на спиральные 
артерии, которые известны как конечные артерии и обеспечи-
вающие межворсинчатое пространство, предрасполагают к 
проблеме: артерии могут быть либо слишком маленькие из-за 
недостаточной плацентации (Robertson, Brosens and Landells, 
1985), либо инвазия цитотрофобласта затруднена из-за остро-
го атероза (Robertson, Brosens and Dixon, 1976), или же и то, и 
другое. Неизвестно, эти нарушения постоянные или не всегда 
присутствуют. Большинство исследований зависит от биопсии 
плаценты, которая имеет неизбежные технические трудности. 
Есть убедительные основания полагать, что нарушение плацен-
тации – это чрезмерно упрощённо и, вероятно, не причина ПЭ, 
а важный предрасполагающий фактор (Redman, Sargent, 2000). 
Эта точка зрения была ранее рассмотрена с другой стороны, и 
предложено, что ПЭ может быть «плацентарной» (вызванной 
плохой перфузией) или «материнской» – результатом мате-
ринской предрасположенности к сосудистым заболеваниям, 
позже выраженной в более длительных нарушениях, таких как 
атеросклероз или хроническая артериальная гипертония (Ness, 
Roberts, 1996). Плод может страдать из-за недостаточности пита-
ния, гипоксемии, и, в конечном счёте, от асфиксии. Удивительно, 
что плод часто остаётся в хорошем состоянии, несмотря на тя-
жёлые заболевания матери (Redman, Sargent, 2003).

Необычайно изменчивые особенности материнского 
синдрома возникают из-за ряда нарушений кровообращения, 
вызванных системной дисфункцией эндотелиальных клеток 
матери (Roberts et al., 1989). Последующие работы многих ис-
следователей укрепили эту гипотезу. Позднее гипотеза была 
расширена предположением, что некоторые женщины более 
чувствительны к эндотелиальной дисфункции или имеют ранее 
существовавшие эндотелиальные нарушения, связанные с дол-
госрочной тенденцией к таким заболеваниям, как гипертония 
или диабет типа 2. Это объясняет давно известную ассоциацию 
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между этими заболеваниями и ПЭ (Ness, Roberts, 1996).
Активированный эндотелий является неотъемлемым ком-

понентом воспалительного ответа. В отношении местного по-
вреждения, активированный эндотелий фокусирует воспали-
тельные лейкоциты, закрепляя их к стенке сосуда, откуда они 
мигрируют в экстраваскулярные ткани. В свою очередь, активи-
рованные лейкоциты, особенно гранулоциты (Wang et al., 1996), 
могут стимулировать функции эндотелия. Следовательно, возни-
кает генерализованный системный воспалительный ответ. Пло-
хо перфузируемая плацентарная ткань высвобождает факторы 
в системную циркуляцию, которая повреждает эндотелиальные 
клетки. Изменения, вызванные повреждением эндотелиальных 
клеток, приводят к активации дисфункционального каскада ко-
агуляции, вазоконстрикции и внутрисосудистому перераспреде-
лению жидкости, что приводит к клиническому синдрому преэ-
клампсии [43-45]. E. Yulug et al. (2006) также заметили апоптоз и 
структурные нарушения артериального эндотелия при тяжёлой 
ПЭ у всех пациенток. Повышенный эндотелиальный апоптоз и 
структурные нарушения клинически связаны с интенсивностью 
ПЭ и могут быть связаны с адаптацией эндотелиальных клеток к 
ПЭ [46]. В соответствии с данными исследований последних лет 
главную роль в патогенезе эндотелиальной дисфункции играет 
дисбаланс между ангиогенными и антиангиогенными фактора-
ми. Уровни в крови субстанций с проангиогенными свойствами 
(PIGF, VEGF) у больных с ПЭ снижены, тогда как антиангиогенные 
факторы (sFms-подобная тирозинкиназа-1, также известная как 
растворимый VEGF рецептор 1) повышены [47-49].

На фоне прогрессирования спазма сосудов, гиперкоагуля-
ции, повышения агрегации эритроцитов и тромбоцитов и, соот-
ветственно, увеличения вязкости крови формируется комплекс 
микроциркуляторных нарушений, приводящих к гипоперфузии 
жизненно важных органов (печени, почек, плаценты, мозга и 
др.). Наряду со спазмом сосудов, нарушением реологических 
и коагуляционных свойств крови в развитии гипоперфузии ор-
ганов важную роль играют изменения макрогемодинамики, 
снижение объёмных показателей центральной гемодинамики: 
ударного объёма, минутного объёма сердца, ОЦК, которые зна-

чительно меньше таковых при физиологическом течении бере-
менности [42].

Адекватная антенатальная помощь является основной со-
ставляющей частью профилактики ПЭ, цель которой – преду-
преждение материнских и фетальных осложнений, обуслов-
ленных ПЭ. При этом следует учитывать, что в большинстве 
случаев организмы матери и плода нуждаются в профилактике 
нарушений адаптационно-гомеостатических реакций фетопла-
центарной системы (Sibai, 2001). Низкая доза аспирина, нача-
тая на ранних сроках беременности, является эффективным 
методом снижения частоты ПЭ и задержки внутриутробного 
развития плода [50,51]. У беременных женщин была показана 
зависимость между дефицитной диетой и частотой ПЭ. Уста-
новлено, что включение в диету таких микроэлементов, как Zn, 
Ca, Mg, предупреждает ПЭ. Потребление в пищу фруктов и рас-
тительных продуктов с высокой антиоксидантной активностью 
в генеральной популяции снижает уровень АД. Частота ПЭ сни-
жается в 2 раза, если ежедневно беременная получает 85 мг/
день аскорбиновой кислоты [52]. G.J. Hofmeyr et al. (2007) пред-
ставили метаанализ 943 исследований, включавших 15528 бе-
ременных, которым в рацион добавляли кальций, и установили 
факт снижения риска развития ПЭ, материнской̆ смертности и 
других серьёзных осложнений. Особенно полезны добавки в 
пищу кальция, когда имеет место низкий уровень его потребле-
ния, а также при очень высоком риске развития тяжёлой ПЭ с 
ранним её началом [53].

Таким образом, на основании анализа мировой литера-
туры выяснилась, что преэклампсия, как лидирующая причина 
материнской и перинатальной заболеваемости и смертности, в 
настоящее время остаётся одним из нерешённых акушерских 
вопросов во всем мире. Негативное влияние преэклампсии на 
беременность и перинатальные исходы отражается на качестве 
последующей жизни не только матери, но и будущего потом-
ства, что составляет проблему общественного здравоохране-
ния, которую необходимо решать, особенно развивающимся 
странам.
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