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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования и степень ее разработанности. Преэк-

лампсия (ПЭ) является неотложным состоянием в акушерстве [8, 53], несмотря на 

то, что относится к предотвратимым причинам неблагоприятных исходов для ма-

тери и плода [44,118], составляет около 14% материнской смертности (МС) от всех, 

может требовать досрочного родоразрешения, представляя угрозу жизни и здоро-

вью новорожденного, ребенка в будущем [187]. Длительное бессимптомное или 

атипичное течения ПЭ является основной причиной запоздалой диагностики ПЭ, 

молниеносная манифестация, начиная со срока 20 недель беременности,  тяжелой 

полиорганной дисфункции [71, 15]. Последствия перенесенной ПЭ непредсказу-

емы: в течении 40 дней после родоразрешения существует риск диастолической 

дисфункции сердца [186], долгосрочно (десятки лет после родоразрешения) может 

сохраняться повышенный риск преждевременной смерти, венозной тромбоэмбо-

лии, ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, инсульта, почечной 

недостаточности, сахарного диабета 2 типа, гипотиреоза и когнитивных дефектов, 

перипортальной кардиомиопатии [101, 107, 112, 171, 188]. Развившиеся осложне-

ния, обусловленные ПЭ, могут потребовать досрочное родоразрешение, зачастую 

при недоношенной беременности, что обосновало разработку документа: «Реко-

мендации ВОЗ: политика активной тактики в сравнение с выжидательной при тя-

желой ПЭ и недоношенной беременности», представленного в 2018 году.  

Учитывая известные риски для матери и плода, обусловленные ПЭ при бере-

менности и после родоразрешения, современное мировое сообщество направляет 

все усилия не только на изучения патогенеза ПЭ, но и возможности ее точного про-

гнозирования [14, 21, 22, 67, 78, 106, 123, 139, 168, 185]. В течение последних деся-

тилетий выделяют раннюю и позднюю ПЭ, принципиально различающуюся по 

предполагаемому этипатогенезу и клиническому течению [40, 87, 96, 106, 108, 138, 

184, 200]. Несмoтря на то, что в современной медицинской информационной базе 

данных существуют исследования, посвященным дифференцирующим критериям 

ранней и поздней ПЭ, сохраняется множество нерешенных вопросов касательно 
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возможности прогнозирования ПЭ с ранним и поздним дебютом на основании 

догестационных, прегестационны и гестационных факторов риска. Поиск высоко-

информативных предикторов ранней и поздней ПЭ, разработка моделей дифферен-

цированного прогноза ПЭ с различным дебютом и тяжестью обосновали выполне-

ние настоящего исследования  

Цель исследования: улучшить исходы беременности и родов у женщин, пе-

ренесших преэклампсию, путем прогнозирования её раннего и позднего дебюта. 

Задачи исследования: 

1. Выявить клинико-анамнестические факторы риска ПЭ, 

обусловливающие ее дебют. 

2. Дифференцировать особенности течения гестации, клинико-

лабораторные и ультразвуковые изменения у пациенток с ПЭ различного дебюта и 

степени тяжести. 

3. Определить объективные предикторы (клинико-лабораторные, 

ультразвуковые) ПЭ с различным дебютом и тяжестью, оценить их значимость в 

возможностях ее математического прогноза. 

4. Выявить особенности реконвалесценции пациенток, перенесших 

тяжелую преэклампсию с ранним и поздним дебютом. 

5. Разработать модели математического прогноза ранней и поздней 

преэклампсии, ее реконвалесценции после родоразрешения и оценить их 

эффективность. 

Научная новизна. Разработана новая научная идея, расширяющая представ-

ления о патогенезе тяжелой ПЭ с ранним и поздним дебютом. Показано, что след-

ствием повышения общего периферического сосудистого сопротивления, сопря-

женного с повышением индекса резистентности артерий почек, глаза и орбиты, 

матки могут быть особенности неврологической дисфункции и изменений на глаз-

ном дне. Длительная угроза невынашивания в I-II триместрах беременности, тре-

бующий применения гестагенов в комплексе сохраняющей терапии, является пре-

диктором доклинического развития ПЭ с ранних сроков беременности. Патогенез 

тяжелой ПЭ обусловлен изменениями коагуляционного (уровень фибриногена) и 
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тромботического (количество тромбоцитов) потенциала крови. Повышение общего 

периферического сопротивления сосудов при наличии и отсутствии артериальной 

гипертензии ассоциировано со значимым риском развития выраженных полиор-

ганных нарушений (р<0,05): диффузных изменений печени, гидроперикарда, пие-

лоэктазии, двустороннего гидроторакса, гидроперитонеума, паранефрального вы-

пота, дисциркуляторной энцефалопатии (ДЦЭ) II-III ст. и ретинопатии беремен-

ных. 

Теоретическая и практическая значимость работы. Установлены 

факторы риска тяжелой ПЭ с ранним и поздним дебютом. При помощи обучения 

нейронных сетей показана значимая нелинейная связь между вероятным риском 

тяжёлой ПЭ и сочетанием клинико-анамнестических факторов риска, 

допплерометрии маточных артерий до родоразрешения. Дифференцированы риски 

тяжелой и умеренной ПЭ до родоразрешения на основании плацентарного и 

ангиогенных факторов (PIGF, рецепторы VEGF, VEGF-A), протеинурии, маркеров 

коагуляционных и тромботических свойств крови (уровня фибриногена и 

количества тромбоцитов в крови), комбинации маркеров центрального и 

периферического сосудистого тонуса (систолического и диастолического АД, ИР 

центральных артерий сетчатки, почечных артерии, маточных артерий); у 

пациенток, перенесших ПЭ, через 7-15 недель после родов - неврологической 

дисфункции на основании протеинурии и артериального давления, сохраняющихся 

изменений на глазном дне на основании протеинурии, что определяет лечебно-

диагностическую тактику. Разработаны модели математического прогноза тяжелой 

ПЭ, с ранним дебютом в том числе, которые обладает высокой информативностью 

(точность прогноза 85,7-100%), адаптированные к рутинному применению в 

условиях женской консультации, перинатального центра. 

Методология и методы исследования. В работе использована общенаучная 

методология, основанная на системном подходе с применением общенаучных и 

специфических методов. Для проведения настоящего исследования использовался 

комплексный подход, включающий клинические, ультразвуковые, иммуногисто-

химические, биохимические, статистические методы. Исследование проведено в 
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период 2012-2017 гг. на кафедре акушерства, гинекологии и перинатологии фа-

культета повышения квалификации и переподготовки специалистов (зав. каф.  

д.м.н., профессор Г.А. Пенжоян) Кубанского государственного медицинского уни-

верситета на клинической базе перинатального центра государственного бюджет-

ного учреждения здравоохранения «Краевая клиническая больница №2 Департа-

мента здравоохранения Краснодарского края» г. Краснодара (гл. врач  д.м.н., про-

фессор Г.А. Пенжоян). 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Прегестационными патогенетическими детерминантами тяжести ПЭ с 

ранним дебютом является комбинация факторов риска: возраст и ИМТ женщины, 

возраст мужа, паритет, которая определяет ранний или поздний дебют ПЭ, а ее со-

четание с социальными факторами (место жительства, семейное положение), про-

ведением преконцепционной подготовки и сроком беременности при 1-й явке в 

женскую консультацию – тяжесть ПЭ.  

2. Гестационными детерминантами тяжелой ПЭ, независимо от раннего 

или позднего дебюта, являются осложненное течение беременности (продолжи-

тельная угроза невынашивания в I-II триместре, ЖДА), повышение общего пери-

ферического сопротивления сосудов, отражающееся в повышении ИР артерий по-

чек, сетчатки, матки в том числе, сочетанное изменение коагуляционных (повыше-

ние уровня фибриногена) и тромботических (снижение количества тромбоцитов) 

показателей крови, что сопряжено (р<0,05) с нарушенной перфузией тканей, гипо-

ксически-ишемическими нарушениями в маточно-плодово-плацентарной ком-

плексе (маловодие, ЗРП 2 ст.), полиорганными нарушениями матери: диффузными 

изменениями в печени, гидроперикардом, пиелоэктазией, двусторонним гидрото-

раксом, гидроперитонеумом, паранефральным выпотом, ДЦЭ I-III ст. и ретинопа-

тией беременных.  

3. Тяжелая ПЭ, независимо от раннего или позднего дебюта, сопряжена с 

риском сохранения через 3 суток после родоразрешения значимой неврологиче-

ской дисфункции и изменений на глазном дне (р<0,001), через 7-15 недель после 

родоразрешения  протеинурии (р<0,01), что сопряжено с изменениями на глазном 
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дне, повешенного систолического и диастолического артериального давле-

ния(р<0,01), что сопряжено с сохраняющейся неврологической дисфункцией.  

4. Прогнозирование тяжелой ПЭ является резервом повышения эффек-

тивности своевременной диагностики ранней и поздней преэклампсии, контроля ее 

реконвалесценции, что в долгосрочной перспективе определяет профилактику обу-

словленных ею полиорганных нарушений у матери. 

Степень достоверности, апробации результатов, личное участие автора. 

Исследование выполнялось согласно основным принципам доказательной меди-

цины. Для обработки и анализа полученных результатов использовались статисти-

ческие пакеты Microsoft Excel 2007, Statistica 12.0.  

Материалы и основные положения диссертации доложены и обсуждены на: 

XVIII всемирном конгрессе по контраверсиям в акушерстве, гинекологии и беспло-

дии (Вена, Австрия, 25 октября 2013 г.); на XXIVI всемирном конгрессе по контра-

версиям в акушерстве, гинекологии и бесплодии (Амстердам, Нидерланды ноябрь, 

2016 г.), краевом Совет по родовспоможению «Профилактика венозных тромбоэм-

болических осложнений в акушерстве и гинекологии. Выполнение клинических 

протоколов. Анализ клинических случаев (Краснодар, февраль 2016 г.), междуна-

родной конференции «Иммунологические, тромбофилические и гематологические 

аспекты развития акушерской и перинатальной патологии» (Астрахань, 25-26 мая, 

2017), X Юбилейном региональном научно-образовательном форуме «Мать и 

дитя» (Геленджик, 28–30 июня, 2017 г.). 

Апробация диссертации состоялась на заседании кафедры акушерства и ги-

некологии и перинатологии факультета последипломной подготовки и переподго-

товки специалистов Кубанского государственного медицинского университета 07 

мая 2018г. Результаты исследования отражены в актах внедрения и доложены на 

конференциях краевого, федерального и международного уровней. 

Участие автора в сборе первичного материала превышает 90%, в обобщении, 

анализе и внедрении результатов работы в практику — 100%. Все научные поло-

жения и выводы сформулированы автором лично. 
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Внедрение результатов исследования в практику. Результаты исследова-

ния внедрены в учебный процесс кафедры акушерства, гинекологии и перинатоло-

гии факультета повышения квалификации и переподготовки специалистов в феде-

ральном государственном бюджетном образовательном учреждении высшего об-

разования «Кубанский государственный медицинский университет» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, в работу ГБУЗ ДККБ МЗ КК «Краевой 

перинатальный центр» города Краснодара, в КМЛДО МУЗ ГБ № 2 «Перинаталь-

ный центр» города Краснодара, что подтверждается актами внедрения. 

Публикации. По теме диссертации опубликованы 7 научных работ, в том 

числе 4 статьи в научных журналах и изданиях, которые включены в перечень рос-

сийских рецензируемых журналов и изданий для опубликования основных науч-

ных результатов диссертаций, 3 работы опубликованы в региональных научных 

журналах. 

Структура и объем диссертации. Работа представлена на 158 странице ма-

шинописного текста и включает: введение, 5 глав, заключение, выводы, практиче-

ские рекомендации и список литературы, который включает 205 источников, из 

них 94 отечественных и 111 — иностранных. Диссертация иллюстрирована 34 таб-

лицами и 58 рисунками.  
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О 

РАННЕЙ И ПОЗДНЕЙ ПРЕЭКЛАМПСИИ. ДОСТИЖЕНИЯ ПО 

ВОЗМОЖНОСТЯМ ЕЕ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ 

1.1. Эпидемиология преэклампсии 

Преэклампсия (ПЭ) до настоящего времени остается глобальной проблемой 

здравоохранения мирового масштаба, представляет серьезную угрозу материн-

скому здоровью и жизни [6, 8, 10, 11, 65, 66, 72, 89, 90, 104, 109, 114]. По данным 

Townsend R. et al (2016), ПЭ является причиной 9% -26% глобальной материнской 

смертности и значительной доли преждевременного родоразрешения, а также ма-

теринской и неонатальной заболеваемости [187].  

По данным Федеральной службы государственной статистики (Росстат) от 

2017 года [43] материнская смертность от отеков, протеинурии и гипертензивных 

расстройств во время беременности, родов и послеродового периода значительно 

снизилась с 47 случаев в 2005 году до 22 случаев в 2016 году. Доля женщин из 

числа закончивших беременность, страдающих отеками, протеинурией и гипертен-

зивными расстройствами, составила в 2005 году 21,6%, в 2010 году – 18,1%, в 

2013году – 15,9%, в 2014 году – 14,6%, в 2015 году – 9,2%, в 2016 году – 8,4%. 

Число беременных (на 1000 родов) с отеками, протеинурией и гипертензивными 

расстройствами, осложнившими роды, снизилось с 223,5 в 2005 году до 81,5 в 2016 

году. 

В сентябре 2017 года Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) издала 

«Информационный бюллетень», в котором четко обозначила не только основные 

проблемы, связанные с ПЭ, но и предложенные пути для их решения. ВОЗ не 

только разработала и внедрила «Рекомендации ВОЗ по профилактике и лечению 

преэклампсии и эклампсии» (2014) [58], но и «Рекомендации ВОЗ по оказанию до-

родовой помощи как средству формирования позитивного опыта беременности» 

(2017) [57], «Внедрение цикла Анализа Критических Случаев в акушерской прак-

тике на уровне стационара. - Европейское региональное бюро ВОЗ. Копенгаген» 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Townsend%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27555797
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(2017) [7], «Руководство по внедрению Контрольного списка ВОЗ для безопасных 

родов» (2016) [59], «Учебный пакет по эффективной перинатальной помощи 

(ЭПП)» (2015) [83], «Инструмент оценки качества дородовой и послеродовой ам-

булаторной помощи женщинам и новорожденным» (2013) [20]. Предложена «Гло-

бальная стратегия охраны здоровья женщин, детей и подростков (2016–2030 гг.)» 

(2015) [9]. 

Naderi S. et al (2017) [151] отмечают, что в США связанные с беременностью 

случаи смерти редки, однако удвоились за последние 20 лет. Значительная часть 

этих смертей связана с сердечно-сосудистыми заболеваниями, в частности с гипер-

тензивными расстройствами беременности.  

Согласно сведениям Агентства по исследованиям и качеству здравоохране-

ния (США) за 2006-2017 Apr [121], в США в 2014 году госпитализация женщин с 

ПЭ/эклампсией (Э) составила около 5% всех госпитализаций в стационар. Из почти 

177000 родов в 2014 году в 1% осложнился эклампсией, 37% - тяжелой ПЭ, 47% -  

умеренной, в 15 % женщины имели ПЭ / эклампсию с существовавшими ранее ги-

пертензией. Имелись расовые отличия в частоте выявления ПЭ.  Для чернокожих 

женщин показатель ПЭ/Э составил 70 на 1000 родов в 2014, что было на 60% выше, 

чем у белых женщин (43 на 1000). Аналогичные сведения о расовых различиях в 

эпидемиологии ПЭ подтвердили Shahul S. и др. в 2015 г [179]. В Соединенных Шта-

тах ПЭ/Э и другие гипертонические расстройства беременности увеличились за по-

следние два десятилетия. Преэклампсия / эклампсия, по оценкам, осложняет от 3 

до 6 процентов всех беременностей и считается одной из наиболее предотвратимых 

причин материнской смерти. Тем не менее, в последнее время на национальном 

уровне мало данных о распространенности состояния и связанных с ним сосуще-

ствующих условиях и осложнениях, которые могут информировать об усилиях по 

предотвращению преэклампсии / эклампсии. [121]. Помимо повышенного риска 

смертности женщины от ПЭ/Э, увеличен риск кесарева сечения, преждевременной 

отслойки нормально расположенной плаценты, диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания, кровоизлияния в мозг, отека легких и почечной недостаточ-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Naderi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28229431
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ности, внутриутробной задержки роста плода, преждевременных родов и внутри-

утробной гибели плода. В сравнении с другими родами при ПЭ/Э отмечалось пре-

обладание женщин, которые были либо очень молодыми, либо наиболее возраст-

ными, чернокожими или жительницами беднейших районов страны [121]. Меди-

цинские вмешательства (например, кесарево сечение, переливание крови, гистер-

эктомия, вентиляция), тяжелые осложнения (например, почечная недостаточность) 

и неблагоприятные младенческие исходы были характерны для родоразрешения 

женин с ПЭ/Э [121]. 

1.2. Возможности оценки риска преэклампсии 

Поиск наиболее вероятного патогенеза ПЭ и возможных стратегий ее кон-

троля продолжается до настоящих дней, отражается в современных публикациях 

[13, 19, 29, 119, 128, 137, 146, 148, 166, 183, 193, 194, 198, 203]. 

Заболеваемость ПЭ растет в соответствии с увеличением частоты ожирения, 

сопутствующих заболеваний, возраста и женщин, реализующих фертильность [39, 

48, 55, 62, 63, 82, 97, 119]. Современные достижения в понимании патофизиологии 

ПЭ открыли новые возможности для ее профилактики, скрининга и лечения [16, 

28, 30, 33, 34, 35, 37, 41]. Кроме того, известно, что ПЭ является фактором риска 

сердечно-сосудистых заболеваний как у матери [12, 36, 46, 85, 126], так и заболе-

ваемости у ребенка [23, 31, 74] и дает возможность для ранних профилактических 

мероприятий. Новые инструменты ранней диагностики, профилактики и лечения 

преэклампсии могут революционизировать практику в ближайшие годы [27, 45, 47, 

49, 50, 56, 60, 61, 69,70, 163, 164, 178, 187]. Сохраняется дискуссия о роли вспомо-

гательных репродуктивных технологий в генезе ПЭ [26, 79, 80, 81].  

Ramos J.G.L. et al (2017) [170], рассматривая гипертоническую болезнь во 

время беременности у бразильских беременных женщин с академической и прак-

тической точки зрения, отмечают возможность снижению заболеваемости ПЭ с по-

мощью профилактики (использование кальция и аспирина у беременных женщин 

в группе риска). Исследователи подчеркиваю, что, если ранее ПЭ рассматривали 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramos%20JGL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28793357
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как гипертонию с протеинурией, то теперь ПЭ классифицирована с новыми клини-

ческими параметрами, кроме протеинурии, что требует выполнения протоколов 

раннего лечения осложнений путем расчета тяжелых исходов при ПЭ. Раннее ле-

чение острой гипертензии, использование сульфата магния и ранняя госпитализа-

ция в случаях ПЭ рассматриваются как концепция для снижения смертности бере-

менных женщин. 

Kim S.M. и Kim J.S. (2017) [131] в поисках путей профилактики ПЭ акценти-

руют внимание на важности процессов имплантация как высокоорганизованного 

процесса, включающего в себя взаимодействие между восприимчивой маткой и 

компетентной бластоцистой. Фертильность женщины предусматривает 30% шанс 

зачатия в естественном цикле. Дефектная имплантация приводит к неблагоприят-

ным исходам беременности, включая бесплодие, самопроизвольный выкидыш, за-

держку внутриутробного роста плода и ПЭ. С использованием передовых научных 

технологий анализ экспрессии генов и генно-инженерные модели животных от-

крыли критические клеточные сети и молекулярные пути. Но, из-за этических огра-

ничений и отсутствия механистического эксперимента, комплексные шаги в им-

плантации человека до сих пор не были полностью изучены и поняты. Понимание 

механизмов имплантации и их контроль рассматриваются сегодня как перспектива 

эффективной профилактики ПЭ.  

El Farra J. et al. (2016) [118], так же отмечают, что ПЭ, как гипертензивное 

расстройство беременности, относятся к числу ведущих предотвратимых факторов 

неблагоприятных исходов у матери и плода, включая материнскую и перинаталь-

ную смертность. Артериальная гипертензия, превышающее или равное 160/110 

мм.рт. ст., продолжающаяся более 15 минут, во время беременности или после ро-

дов, считается неотложной акушерской помощью и требует быстрого соответству-

ющего лечения. В случае ПЭ необходимо следование научно обоснованным реко-

мендациям, реализации институциональной политики, понимание классификации 

и патофизиологии гипертензивных расстройств при беременности, что позволяет 

значительно улучшить частоту предотвратимых осложнений. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29359200
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29359200
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=ElFarra%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27816151
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Kalafat E. и Thilaganathan B. в 2017 опубликовали литературный обзор, со-

гласно которому доказывается кардиоваскулярная природа ПЭ [130]. Дискуссион-

ность патогенеза ПЭ заключается в том, что к основополагающим этапам, опреде-

ляющим раннее начало ПЭ, отводится неполноценной плацентации, что ради-

кально отличает от поздней преэклампсии. Позднюю ПЭ относят к так называемой 

"материнской" преэклампсии. Kalafat E. и Thilaganathan B. отмечают несоответ-

ствия гипотезы плацентарного происхождения, особенно при рассмотрении отсут-

ствия причинно-следственной связи с патологией плацентарной гистологии или за-

держкой роста плода. Предлагают альтернативное объяснение, заключающееся в 

том, что плацентарная дисфункция вторична по отношению к сердечно-сосудистой 

недостаточности у матери во время беременности. Kalafat E. и Thilaganathan B. счи-

тают, что концепция о том, что плацентарная дисфункция вторична по отношению 

к материнскому расстройству, не нова, если учесть клиническое сходство между 

ПЭ и гестационным диабетом - оба состояния, специфичные для беременности, ко-

торые излечиваются при рождении. Принято считать, что гестационный диабет 

развивается, если материнская поджелудочная железа не справляется с возрастаю-

щей гликемической нагрузкой при беременности. В настоящее время очевидно, что 

беременность представляет собой значительную нагрузку на сердечно-сосудистую 

систему матери, и сердечно-сосудистая дисфункция предшествует расстройству, 

преобладает в клиническом синдроме и сохраняется в течение нескольких десяти-

летий после родов. Kalafat E. и Thilaganathan B. считают, что настало время искать 

доказательства того, что неспособность сердечно-сосудистой системы адаптиро-

ваться к беременности вполне может быть первичным механизмом, ведущим к вто-

ричной плацентарной дисфункции при преэклампсии. 

Smyth A. et al. (2017) [182] относят ПЭ к кардио-ренальному синдрому, отме-

чая, что ПЭ как системное заболевание характеризуется воспалением, окислитель-

ным стрессом, особенности метаболического синдрома и гиперкоагуляцией, уси-

лением активности некоторых медиаторов эндотелиальной клеточной дисфункции. 

Авторы считают, что до настоящего времени отсутствуют надежные ранних мар-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalafat%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thilaganathan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalafat%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thilaganathan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalafat%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thilaganathan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalafat%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thilaganathan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28961633
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smyth%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28233241
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керов/предикторов ПЭ. Тяжелые формы ПЭ характеризуются почечной недоста-

точностью и отеком легких, а лечение женщин заключается в раннем прерывании 

беременности, что обуславливает высокую неонатальную заболеваемость. Учиты-

вая системный характер ПЭ, поражение почек и сердца, Smyth A. et al. предпола-

гают, что ПЭ является кардиоренальный синдром беременности, и что кардиаль-

ные и ренальные особенности и взаимодействия характеризуются немедленными и 

долгосрочными влияниями.  

Baghli S. et al. (2018) [100] отмечают, что причиной острого повреждения по-

чек во время беременности и в послеродовом периоде могут иметь сложный генез, 

что объясняет особые трудности их диагностики. Крайне сложно точно дифферен-

цировать осложнения между ПЭ, Э, HELLP-синдром и тромботической микроан-

гиопатией (ТМА) [15]. При всех этих нозологических заболеваниях может наблю-

даться почечная недостаточность, микроангиопатическая гемолитическая анемия 

и тромбоцитопения. Возможно развитие атипичного гемолитико-уремического 

синдрома при беременности и в послеродовом периоде. В генезе атипичного гемо-

литико-уремического синдрома в послеродовом периоде предполагаются мутации 

в каскаде комплемента в C3, CFH и CFI, рассматривается целесообразность введе-

ние экулизумаба, комплексного ингибитора мембранной атаки C5. 

Regal J.F. et al.  (2017) [174] считают, что ПЭ предоставляет немногие вари-

анты для уменьшения ее последствия для материнского и плодового организма. 

Как и Baghli S. et al., рассматривают последние данные о том, что ориентация на 

систему комплемента может быть эффективной терапевтической стратегией в про-

филактике или лечении ПЭ [100]. 

Ndoni E. et al. (2016) [152] на основании ретроспективного перекрестного ис-

следования установили риски развития тяжелых осложнений, как при тяжелой, так 

и умеренной ПЭ. Безусловно, тяжесть ПЭ определяет осложнения, и при тяжелой 

ПЭ в сравнению с умеренной выявлены более высокие показатели осложнений: 

эклампсия (1.5% против 7.1%, р < 0,001), HELLP-синдром (2.4% против 11.0%; р < 

0,001), инсульта (0,5% против 1.9%, Р = 0,105) и отек легких (0.25% против 1.3%, Р 

= 0.0035), почечная недостаточность (0,9% против 2.6%, Р = 0.107), поступления в 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smyth%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28233241
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baghli%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29331477
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Regal%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29046976
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baghli%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29331477
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ndoni%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27275340
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отделение интенсивной терапии (19.5% против 71.4%, Р = 0,007), кесарево сечение 

(55.5% против 77%, Р = 0.508), отслойка плаценты (4.3% против 7.8%, Р = 0.103) и 

тяжелые послеродовые кровотечения (3.2% против 3,9%, Р = 0.628). Однако авторы 

подчеркивают, что риски серьезных, критических осложнений не исключены при 

умеренной ПЭ. 

1.3. Дефиниции разделения преэклампсию на раннюю и позднюю 

В течение последних десятилетий большое значение придают сроку беремен-

ности при дебюте ПЭ, разделяя её на раннюю и позднюю [4, 32,38, 52, 87, 103, 

133,138, 142, 158, 165, 177, 196, 199, 200]. Преэклампсия делится на ранний (до 34 

недель беременности) и поздний (после 34 недель) подтипы, которые могут иметь 

разный этиопатогез. Раннее начало заболевания связано с плацентарной дисфунк-

цией. Позднее начало заболевания развивается преимущественно из-за метаболи-

ческих нарушений, ожирения, диабета, липидной дисфункции и воспаления ма-

тери, которые влияют на функцию эндотелия. 

 

1.4. Современные достижения в изучении патогенеза преэклампсии 

За последнее десятилетие стала очевидной роль микробиома в регулирова-

нии метаболизма, иммунной функции и поведения человека [3, 138, 153, 162]. Уста-

новлено, что плацента не является стерильным органом, и имеет свой эндогенный 

микробиом. Состав плацентарного микробиома отличается от вагинального и напо-

минает микробиом полости рта. По сравнению с микробиомом кишечника, микро-

биом плаценты имеет ограниченное микробиологическое разнообразие. Современ-

ные исследования позволяют сравнить микробиоту плаценты при нормальной здо-

ровой беременности и при, например, преждевременных родах, хориоамнионите, 

при ожирении, гестационном сахарном диабете и ПЭ. Установлены факторы, спо-

собные изменить состав плацентарной микробиоты. 
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Nourollahpour Shiadeh M. et al.  в 2017 [153] году опубликовали литературное 

ревю, согласно которому многие бактерии, включая Helicobacter pylori, chlamydia 

pneumonia, и те, которые участвуют в развитии пародонтоза или инфекции моче-

выводящих путей, некоторые вирусы, например, цитомегаловирус, вирус простого 

герпеса типа-2, вирус иммунодефицита человека, и некоторые паразиты, особенно 

Plasmodium spp. и Toxoplasma gondii, могут играть значительную роль в развитии 

ПЭ. Был сделан вывод о том, что реактивное противоинфекционное воспаление 

первостепенно в патогенезе ПЭ. Смещение иммунологического цитокинового про-

филя Th2 в сторону Th1 и высокие уровни провоспалительных цитокинов (TNF-a, 

IL-12, IFN-γ и др.), увеличение оксидативного стресса, увеличение уровня антиан-

гиогенных белков, сосудистого эндотелиального рецептора 1 фактора роста 

(sVEGFR1) и С5а комплемента являются основными потенциальными механиз-

мами, связанными с инфекциями и усиленным развитием ПЭ. Авторы считают, что 

ранняя диагностика и лечение бактериальных, вирусных и паразитарных инфекций 

может стать эффективной стратегией снижения заболеваемости ПЭ. 

Подтверждением данного предположения является литературный обзор Win-

ship A. и Dimitriadis E. (2018) [202], демонстрирующий роль интерлейкина-11 (IL-

11) в регуляции ПЭ и инициации воспаления. Так, в период формирования пла-

центы в первом триместре локальные воспалительные цитокины играют опреде-

ленную роль в развитии ПЭ. Представлены доказательства того, что IL-11 является 

дизрегулятором и инициатором патогенеза ПЭ путем воздействия на процессы пла-

центации. Обсуждаются преимущества и недостатки таргет- IL-11 терапии как но-

вого варианта лечения ПЭ. 

Cornelius D.C. (2018) [113] так же сопряженность воспалительных процессов 

и иммунорегуляции при ПЭ. Действительно, ПЭ ассоциируется с артериальной ги-

пертензией после 20-й недели беременности с протеинурией или без нее в сочета-

нии с задержкой роста плода, дисфункцией эндотелия матери и хронической акти-

вацией иммунитета. Несмотря на то, что механизмы патогенеза ПЭ, неясны, счита-

ется, что неглубокая инвазия трофобласта и недостаточное ремоделирование ма-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nourollahpour%20Shiadeh%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28577241
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Winship%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29195119
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Winship%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29195119
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dimitriadis%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29195119
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cornelius%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29371787
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точных спиральных артерий приводят к ишемии плаценты. Следовательно, иммун-

ный дисбаланс характеризуется увеличением провоспалительных CD4+ Т-клеток и 

цитокинов наряду со снижением регуляторных Т-клеток и провоспалительных ци-

токинов. Этот дисбаланс приводит к хроническому воспалению и последующему 

окислительному стрессу, провоспалительным цитокинам и аутоантителам. Иссле-

дования, проведенные Cornelius D.C. и коллегами с использованием модели ише-

мии плаценты крысы с пониженным давлением перфузии матки, продемонстриро-

вали роль этого иммунного дисбаланса в медиации патофизиологии ПЭ и выявили 

потенциальные механизмы иммунорегуляции, которые могут быть полезны при ле-

чении ПЭ. Таким образом, в обзоре исследований, предложенных в 2018 году 

Cornelius D.C. (2018), демонстрируется положительное влияние иммунорегулятор-

ных факторов на модель пониженным давлением перфузии матки при ПЭ. Восста-

новление иммунного баланса при ПЭ может быть потенциальной стратегией для 

разработки терапевтических вмешательств, которые могли бы улучшить материн-

ский и фетальный исход, связанный с ПЭ. 

Современные исследователи отводят значительную роль микро-РНК в генезе 

ПЭ [24, 75, 105]. Bounds K.R. et al.  в 2017 году [105] обобщим последние тенденции 

в понимании регуляции микро-РНК в отношении ПЭ, гипертонического расстрой-

ства беременности. За последние годы значительно улучшилось наше понимание 

того, какую роль играют микро-РНК (miRNA) в генных регуляциях, их влиянии на 

молекулярные пути, ведущие к различной патологии у человека. Однако сведения 

о том, какую роль играют микро-РНК при связанных с беременностью гипертен-

зивных расстройствах, ПЭ в том числе, только начинают проявляться и накапли-

ваться. Считается, что неблагоприятные исходы беременности связаны с аберрант-

ной экспрессией нескольких микро-РНК, предпринимаются усилия по определе-

нию биологической функции этих плацентарных микро-РНК. Открытие о том, что 

микро-РНК стабильны в циркуляции в сочетании с тем, что плацента способна их 

для циркуляции «выпускать» в экзосомах, вызывает большой энтузиазм у исследо-

вателей в плане использовании их как биомаркеров ПЭ. Сегодня особое внимание 

уделяется роли ключевых молекул микро-РНК [99, 136], таких как микро-РНК -210 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cornelius%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29371787
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bounds%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28993808
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и микро-РНК -155, которые, как известно, последовательно дизрегулированы у 

женщин с ПЭ. 

До настоящего времени изучается значение активных форм кислорода в ге-

незе ПЭ [172]. K. McMaster et al. (2018) [144] так же, понимая связь ПЭ   с эндоте-

лиальной дисфункцией, системным сужением сосудов, воспалением и окислитель-

ным стрессом, обосновали митохондриальную дисфункцию при ПЭ, продемон-

стрировали увеличение производства активных форм кислорода. Так, митохондрии 

являются основным источником активных форм кислорода видов (АФК), которые 

играют роль в повреждении ДНК и РНК клетки, гибели клеток и эндотелиальной 

дисфункция. K. McMaster et al. установили, что сыворотка от женщин с ПЭ содер-

жит циркуляционные факторы, способствующие митохондриальной дисфункции и 

увеличенный реактивный вид кислорода в культивированных человеческих васку-

лярных эндотелиальных клетках. Предполагается, что усиленный оксидативный 

стресс может способствовать эндотелиальной дисфункция и другим патофизиоло-

гическим особенностям ПЭ. 

Chang R.Q., Li D.J. и Li MQ. (2018) [110] озвучивают волнующий всех до 

настоящего времени вопрос парадоксальности жизнеспособности во время бере-

менности аллогенного плода, что противоречит законам иммунных реакций. Chang 

R.Q. et al. называют индоламин-2,3-диоксигеназа (IDO) первым и лимитирующим 

ферментом катаболизма триптофана. Предполагается, что IDO оказывает влияние 

на материнско-плодовый комплекс, включая клетки трофобласта, децидуальные 

клетки стромы, децидуальные иммунные клетки (например, естественные клетки 

убийцы, макрофаги), и васкулярные эндотелиальные клетки децидуальной ткани и 

хориона. Дисфункция IDO может быть связана с такими осложнениями беремен-

ностями, как привычный выкидыш, ПЭ, преждевременные роды, задержка роста 

плода.  

Современные достижения науки позволяют внедрять в клиническую прак-

тику генетические подходы при ПЭ [1, 2, 5, 21, 24, 25, 42, 76, 205]. Семейная исто-

рия ПЭ демонстрирует основной генетический компонент в генезе ПЭ [205]. На 

сегодняшний день были проведены многочисленные генетические исследования с 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chang%20RQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29154462
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29154462
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20MQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29154462
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chang%20RQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29154462
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chang%20RQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29154462
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использованием как гена-кандидата, так и геномного подхода, чтобы обосновать 

генетическую подоплеку ПЭ. Выявлены некоторые перспективные гены-канди-

даты (STOX1 и ACVR2A). Однако сохраняется проблемами репликации этих гене-

тических ассоциаций в различных популяциях и выполнения функциональной ва-

лидации выявленных генетических вариантов для определения их роли в различ-

ных нарушениях. До настоящего времени сохраняют дискуссию генетические под-

ходы, существующие стратегии, используемые при изучении ПЭ. 

Таким образом, до настоящего времени этиопатогенез ПЭ не изучен оконча-

тельно, что объясняет невозможность ее прогнозирования и эффективной профи-

лактики. Современные исследования, посвященные прогнозированию ПЭ, явля-

ются крайне актуальными, вносят лепту в общемировой исследовательский про-

цесс, посвященный данному вопросу. 

1.5. Известные маркеры эффективного прогноза преэклампсии 

До настоящего времени продолжается поиск наиболее информативных мето-

дов, факторов прогноза (предикции) ПЭ [64, 68, 93, 94, 150, 154, 155, 157, 159]. 

Goetzinger K.R. et al. в 2014 году [123] опубликовали результаты собственных 

исследований по разработке и валидации многопараметрической системы оценки 

факторов риска для прогнозирования преэклампсии в первом триместре беремен-

ности. Был представлен анализ проспективной когорты из 1200 женщин, проходя-

щих анеуплоидный скрининг в первом триместре беременности. Определялись 

PAPP-A-протеина и допплерометрические показатели маточных артерий. Значи-

мыми факторами риска были хроническая гипертензия (4), преэклампсия (3) в 

анамнезе, прегестационный диабет (2), индекс Массы тела ≥ 30 кг/м2 (2), двусто-

ронние показатели допплерометрии маточных артерий (1) и Papp-A MoM < 10-й 

процентиль (1). Площадь под Кривой (AUC) для системы оценки риска составила 

0,76 (95% доверительный интервал [CI], 0,69-0,83), оптимальным порогом для про-

гнозирования преэклампсии был общий балл ≥ 6. Этот AUC существенно не отли-

чался от AUC, наблюдавшегося в нашей валидационной когорте (AUC, 0.78 [95% 

CI, 0.69-0.86]; p = 0.75]. Следовательно, предлагаемая Goetzinger K.R. et al. система 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goetzinger%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24705967
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goetzinger%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24705967
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оценки факторов риска продемонстрировала недостаточно убедительную точ-

ность, но отличную воспроизводимость для прогнозирования ПЭ в первом три-

местре беременности [123]. 

Skråstad R.B.et al. [181] так же в 2014 году опубликовали результаты проспек-

тового исследования по скринингу гипертензивных расстройств при беременности 

на 11-13 неделе у населения Скандинавии. Прогноз ПЭ и гестационной гипертен-

зии основывался с использованием материнских характеристик, среднего артери-

ального давления (САД), пульсационного индекса маточных артерий (UtAPI), ас-

социированного с беременностью белка плазмы-А (PAPP-A) и плацентарного фак-

тора роста (PlGF) при сроке беременности 11(+0) и 13 (+6) недель в скандинавской 

популяции со средним и высоким предшествующим риском развития гипертензив-

ных расстройств беременности.  

Лучшая модель для тяжелой преэклампсии (САД+UtAPI+PlGF+PAPP-A) до-

стигла области под ROC-кривой 0.866 [95% доверительный интервал (95% CI) 

0.756-0.976]. Лучшие модели для преэклампсии (САД+UtAPI+возраст) достигается 

0.738 (0.634-0.841), гестационная гипертензия (САД) 0.820 (0.727-0.913) и гипер-

тензивные расстройства во время беременности общий (САД+ПФР+возраст) 0.783 

(0.709-0.856). Используя лучшие модели, удалось прогнозировать 61.5% (95% ДИ 

31.6-86.1) тяжелых ПЭ, 38.5% (95% ДИ 20.2-59.4) ПЭ и 42,9% (95% ДИ 21.8-66) 

гестационных артериальных гипертензий при фиксированной 10%-й доле ложно-

положительных результатов. Авторы считают, что такие материнские характери-

стики, как САД, UtAPI, PAPP-A и PlGF показали ограниченную ценность в каче-

стве скрининговых тестов, что объясняет необходимость дальнейших исследова-

ний по биохимическим и биофизическим тестам и алгоритмам. 

Udenze I.C. et al. [190] в 2017 году опубликовали собственные результаты 

проспективное когортного исследования по клинической значимости оценки сред-

него артериального давления во втором триместре беременности с целью прогно-

зирования поздней ПЭ у Нигерийских женщин. У 7,1% женщин развилась ПЭ по-

сле 34 недель беременности, у 92,9% беременность протекала нормально. Средний 

гестационный возраст на момент оценки составил 18,88 ± 3,15 недели с интервалом 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skr%C3%A5stad%20RB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25146367
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Udenze%20IC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28656930
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от 14 недель до 27 полных недель. Достоверное повышение систолического арте-

риального давления, диастолического артериального давления и значений САД от-

мечено в группе женщин, у которых позднее развились преэклампсия, p=0,005, 

0,001 и <0,001 соответственно. При ложноположительной доле 10% значение САД 

88,33 мм.рт. ст. являлось мерой прогноза ПЭ со специфичностью 90% и чувстви-

тельностью 45,5%, р <0,05. Площадь под ROC-кривой (AUC) составила 0,732 (95% 

ДИ 0,544-0,919, р = 0,011).  

Аналогичные подходы, основанные на оценке материнских характеристиках 

и среднего артериального давления для прогнозирования ПЭ в первом триместре 

беременности, выполняют до настоящего времени [88, 94, 176]. 

В 2017 году Villa P.M. et al. [196] опубликовали результаты исследования 

PREDO - кластерного анализа «Прогнозирование и профилактика ПЭ и 

внутриутробной задержки роста плода» (Prediction and Prevention of Preeclampsia 

and Intrauterine Growth Restriction - PREDO). В исследование включались беремен-

ные с факторами риска ПЭ на гестационных неделях 12+0 дней-13+6 дней. Применили 

Байесовский алгоритм кластеризации для классификации участников исследова-

ния по кластерам на основе их конкретной комбинации факторов риска. Для каж-

дого кластера рассчитали отношение риска каждого исхода заболевания к риску в 

общей популяции. Оказалось, что риск ПЭ возрастал экспоненциально по отноше-

нию к числу факторов риска. Было выявлено 25 кластеров. ПЭ при предыдущей 

беременности увеличивала риск развития преэклампсии в 8,1 раза (95% довери-

тельный интервал (ДИ 5,7-11,2) по сравнению с общей популяцией беременных 

женщин. Наличие низкого для гестационного возраста веса плода при предыдущей 

беременности увеличивало риск развития ранней преэклампсии в 17,5 раза (95% 

ДИ 2,1-60,5). Кластер из этих двух факторов риска одновременно повышал риск 

тяжелой ПЭ в 23,8 раза (95% ДИ 5.1-60.6), ранний дебют ПЭ с родоразрешением в 

34+0-36+6 недель гестации в 25.1 раза (95% ДИ 3.1-79.9). Индекс массы тела свыше 

30 кг / м2 как единственный фактор риска увеличил риск преэклампсии в 2,1 раза 

(95% ДИ 1,1-3,6). Хроническая артериальная гипертензия увеличила риск развития 

ПЭ в 5,3 раза (95% ДИ 2,4-9,8), тяжелой ПЭ в 22,2 раза (95% ДИ 9,9-41,0) и риска 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Villa%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28350823
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развития ранней ПЭ в 16,7 раза (95% ДИ 2,0-57,6). При сочетании хронической ар-

териальной гипертензии, ожирения, гестационного диабета и более раннего дебюта 

ПЭ, риск развития терминальной ПЭ увеличился в 4,8 раза (95% ДИ 0,1-21,7). Та-

ким образом, риск преэклампсии возрастает экспоненциально по отношению к 

числу факторов риска. Ранняя ПЭ и тяжелая ПЭ имеют различный профиль риска 

от ПЭ в доношенном сроке беременности. Аналогичных исследований по оценке 

рисков реконвалесценции женщин, перенесших раннюю или позднюю тяжелую 

ПЭ, в современных литературных базах данных нет. 

В 2018 году Quan L.M. et al. [168] опубликовали анализ факторов риска пре-

эклампсии и прогнозирование на основе комбинированных биохимических пока-

зателей. Выяснилось, что ИМТ >24 кг/м2 (ОШ = 5.412, 95% ДИ 1.169-9.447), ги-

пертензия в анамнезе (ОШ = 7.487, 95% ДИ 2.541-11.247) и старший возраст (>35 

лет, ОШ = 6.321, 95% ДИ 3.142-20.342) являются факторами риска по развитию ПЭ. 

Фактор некроза опухоли-α и PAP-A так же являются значимыми для прогнозиро-

вания ПЭ. По мнению Quan L.M. et al., прогноз ПЭ может быть улучшен клиниче-

скими факторами риска, что является целью настоящего диссертационного иссле-

дования. 

В 2018 году отечественные исследователи [78] предложили способ персона-

лизированного прогнозирования развития преэклампсии на основе анамнестиче-

ских, фенотипических и генотипических предикторов. Анализировались 26 пара-

метров, включающие данные осмотра, анамнеза, демографические и генетические 

характеристики. Всем женщинам во время беременности проводили генотипирова-

ние методом ПЦР на выявление  носительства аллельного полиморфизма +936С>Т 

(локус rs3025039) и -2578 А>С (локус rs699947) гена VEGF-A. Установлено, что из 

26 выбранных характеристик наиболее значимыми оказались 16, а именно: возраст 

женщины, паритет беременности, ПЭ и невынашивание в предыдущую беремен-

ность, бесплодие, мигрень, розацеа, псориаз, дермографизм, нигрозный акантоз, 

носовые кровотечения, заболевания сетчатки, плацентарная недостаточность, ПЭ у 

матери женщины, носительство аллеля +936С>Т (rs3025039) и аллеля -2578 А>С 

(rs699947) гена VEGF-A.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Quan%20LM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29413226
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Quan%20LM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29413226
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Изучению роли плацентарных и ангиогенных факторов как предикторов ПЭ 

посвящены многочисленные исследования до настоящих дней [18, 86, 129, 134, 

135]. В 2017 году Verlohren S. et al. [192] опубликовали данные о том, что ангио-

генные и антиангиогенные факторы являются точными средствами прогнозирова-

ния ПЭ. Эхокардиографические исследования показали, что у женщин с ПЭ наблю-

дается значительное сердечно-сосудистое напряжение, особенно при ранней ПЭ. 

Verlohren S. et al. определяли риски развития ПЭ исходя из показателей раствори-

мой FMS-подобной тирозинкиназой 1 / коэффициентом фактора роста плаценты, 

сывороточным-NT-proBNP (N-терминальным натрийуретическим пептидом типа 

Pro B) и биофизическими маркерами сердечно-сосудистой функции в проспектив-

ном контролируесом исследовании. Все параметры оказались высокоинформатив-

ными в модели прогнозирования, за исключением частоты сердечных сокращений, 

индекса инсульта и сердечного индекса.  

Wang Y. et. al. (2016) [199] предложили с целью выявления у лиц с высоким 

риском ПЭ уровней HtrA3, сериновой протеазы с высокой экспрессией в развива-

ющейся плаценте с учетом ее изоформ, существующей долго (HtrA3-L) и коротко 

(HtrA3-S). Изоформы идентичны, за исключением того, что в HtrA3-S отсутствует 

домен C-terminal PDZ. Исследование сывороточных HtrA3 оценивали на 11-13 

неделях беременности. По сравнению со здоровыми беременными, при поздней ПЭ 

отмечались значительно более высокие уровни HtrA3-L, при ранней ПЭ -  значи-

тельно более низкие показатели HtrA3-L/HtrA3-T, где HtrA3-T – уровень обеих изо-

форм. Полученные данные подтверждают потенциальную полезность исследова-

ния HtrA3 для ранней диагностики преэклампсии. 

Трудность применения ангиогенных факторов для прогнозирования ПЭ мо-

жет быть сопряжена, например, с расово-этническими различиями в их уровне 

[204].  

Gökdemir İ.E., Evliyaoğlu Ö. и Çoşkun B. (2016) [124] представили сведения о 

том, что в имплантации эмбриона и плацентации, нарушении инвазии спиральных 

артерий, функции трофобласта, воспалительного процесса и биологических функ-

ций ангиогенных / антиангиогенных факторов на ранних сроках беременности, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Verlohren%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28461601
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Verlohren%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28461601
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27932697
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%B6kdemir%20%C4%B0E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913111
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evliyao%C4%9Flu%20%C3%96%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913111
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%C3%87o%C5%9Fkun%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913111
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приводящих к ПЭ, играют гены ADAMTS - члены семейства матриксной металло-

протеиназы. Нарушение процессов деградации и восстановления внеклеточного 

матрикса могут способствовать патогенезу ПЭ на этапе регуляции инвазии спи-

ральных артерий. 

Резюме. Несмотря на исследования, продолжающиеся до настоящего вре-

мени, полученные результаты не позволяют выделить маркеры, обладающие гаран-

тированной высокой информативностью в прогнозе развития ПЭ, тем более с уче-

том ее дебюта (раннего или позднего). Считаем необходимым продолжать иссле-

дования в данном направлении, что является целью настоящего исследования. 

1.6. Немедленные и отсроченные риски преэклампсии 

Несмотря на то, что основные исследования посвящены изучению ПЭ во 

время беременности, в литературе представлены исследования специалистов раз-

личных специальностей о рисках перенесенной ПЭ [17, 73, 91,92, 140, 147, 156, 

160]. 

В 2016 году Ferguson RA. [120] опубликовал статью под названием «Преду-

преждение о послеродовой преэклампсии» (On alert for postpartum preeclampsia).  

Vilchez G. et al. (2016) [197] поставил под сомнение единый генез ПЭ при бе-

ременности и после родов. Впервые возникшая послеродовая преэклампсия рас-

сматривается как крайне неизученное состояние. Оказалось, что женщины с ПЭ 

при беременности и ПЭ, возникшей в послеродовом периоде, значительно разли-

чаются по профилю, симптомам, лабораторным маркерам и исходам беременности. 

В послеродовом периоде ПЭ известна как фактор риска кровотечения. В 2014 

году были опубликованы результаты исследования HYPITAT trial (Индукция ро-

дов в сравнении с выжидательной тактикой у женщин с гестационной артериаль-

ной гипертензией или ПЭ при доношенном сроке беременности - Induction of labour 

versus expectant monitoring in women with gestational hypertension or pre-eclampsia at 

term), посвященные прогнозированию послеродового кровотечения у женщин с ге-

стационной артериальной гипертензией или умеренной ПЭ в доношенном сроке 

[132]. Частота послеродового кровотечения составила 10,4%.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27875405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vilchez%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27896245
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Choe S.A., Min H.S. и Cho S.I. [111] представили сведения о различия в дохо-

дах при ПЭ и послеродовых кровотечениях в корейской национальной когорте за 

период с 2002 по 2013 год. Choe S.A. et al. обращают внимание на риски воздей-

ствия относительно низкого социально-экономического статуса на материнское 

здоровье. Были проанализированы случаи ПЭ и послеродовых кровотечений в за-

висимости от уровня доходов населения. Для женщин с низким уровнем доходов 

был характерен более высокий риск развития ПЭ и послеродового кровотечения, 

что требует учета различий в тенденциях и рисках, связанных с серьезными аку-

шерскими осложнениями, в зависимости от уровня доходов. 

Послеродовые риски могут быть долгосрочными. Так, Park J.W. et al. (2016) 

описали клинический случай расслоения аорты в послеродовом периоде у молодой 

первобеременной женщины с ПЭ в 37 недель беременности [161]. 

White W.M. et al. (2016) отметили риски кальцификации коронарных артерий 

спустя 3 десятилетия после перенесенной ПЭ [201]. В исследование были вклю-

чены женщины без предшествующих сердечно-сосудистых событий (с и без исто-

рий ПЭ, сопоставимые по паритету и возрасту. Средний возраст на момент обсле-

дования составил 59,5 (±4,6) лет. Установлена разная частота выявления артери-

альной гипертензии на момент исследования (60% против 20%, P<001) и более вы-

сокий индекс массы тела в кг/м2 (выраженный как медиана [25-75-й процентиль], 

29,8 [25,9-33,7] против 25,3 [23,1-32,0], Р = 0.023) у женщин с ПЭ в анамнезе по 

сравнению с женщинами без преэклампсии. Частота балльной оценки кальцифика-

ции коронарных артерий >50 единиц по Агатстону также была выше в группе с ПЭ 

(23% против 0%, P = .001). Таким образом, исходя из данного первого проспектив-

ного когортного исследования, установлена связь ПЭ с повышенным риском каль-

цификации коронарных артерий спустя >30 лет после беременности. Преэкламп-

сию в анамнезе следует учитывать при оценке риска при инициировании стратегий 

первичной профилактики для снижения сердечно-сосудистых заболеваний у жен-

щин, кальцификации коронарных артерий в частности.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choe%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27386343
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Min%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27386343
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cho%20SI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27386343
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choe%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27386343
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Park%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27668205
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=White%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26874301


27 

Bokslag A. et al. (2017) [103] исследовали влияние ранней преэклампсии на 

сердечно-сосудистый риск в пятом десятилетии жизни. Так, Bokslag A. et al. отме-

чают, что женщины с гипертензивными расстройствами во время беременности, в 

частности с ранней ПЭ, подвергаются повышенному риску развития сердечно-со-

судистых заболеваний в более позднем возрасте. У этих женщин более чем в 2 раза 

повышен риск умереть от сердечно-сосудистых заболеваний. Однако большинство 

исследований сосредоточено на выявлении факторов риска, обусловленных ПЭ, 

вскоре после беременности. Менее известно о распространенности факторов риска 

или фактических признаков сердечно-сосудистых заболеваний спустя 5-20 лет. 

Bokslag A. et al. считают, что наличие гипертензии или метаболического синдрома 

необходимо рассматривать как возможность для профилактических мероприятий 

по снижению развития тяжелых сердечно-сосудистых заболеваний, как инфаркт 

миокарда и инсульт. Так, женщины с ранней ПЭ в анамнезе имели значительно 

большее систолическое и диастолическое давление, больший индекс массы тела 

(ИМТ), аномальный липидный профиль (более низкие уровни липопротеинов вы-

сокой плотности, более высокие триглицериды), больший гликированный гемогло-

бин и больший уровень альбуминурии по сравнению с контролем. Ни у одной из 

женщин с ранней ПЭ в анамнезе не было выявлено сердечно-сосудистых заболева-

ний, у 38,2% - гипертонической болезни, у 18,2% - метаболического синдрома. В 

общей сложности 42 % из них удовлетворяли критериям "окна возможностей" для 

принятия превентивных мер. У женщин с неосложненной беременностью в 

анамнезе сердечно-сосудистые заболевания не диагностированы; у 14,3% диагно-

стирована артериальная гипертензия; у 1,8% - метаболический синдром. В этой ко-

горте 14,3% соответствовали критериям для возможности принятия превентивных 

мер. Bokslag A. et al. считают, что, значительная доля женщин, перенесших раннюю 

ПЭ, имеют основные сердечно-сосудистые факторы риска в пятом десятилетии 

жизни по сравнению со здоровым контролем, но в настоящее время эти женщины 

выходят за рамки большинства профилактических программ из-за своего относи-

тельно молодого возраста, но имеют важные модифицируемые факторы риска сер-

дечно-сосудистых заболеваний [103]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bokslag%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28209494
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bokslag%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28209494
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bokslag%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28209494
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bokslag%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28209494
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Mathew M. et al. (2016) [141] обращают внимание на важность оценки после-

родовой головной боли в течение первых 6 недель после родов. Общие причины 

головной боли в послеродовом периоде - головная боль мигрени и головная боль 

напряжения. Однако причиной головной боли могут быть и другие причины, вклю-

чая ПЭ / Э, постдуральная головная боль, тромбоз кортикальной вены, субарахно-

идальное кровотечение, синдром задней обратимой лейкоэнцефалопатии, опухоль 

мозга, церебральная ишемия и прочее. Идиопатическая внутричерепная гипертен-

зия - редкая причина послеродовой головной боли, обычно связанная с повышен-

ным внутричерепным давлением без любой фокусной неврологической симптома-

тики, чаще встречающаяся у женщин репродуктивного возраста с ожирением, но 

редко во время беременности и после родов.  

Miller E.C. et al. (2016) [145] на основании перекрестного исследования опи-

сали механизмы и исходы ишемического инсульта во время беременности и в по-

слеродовом периоде. В исследование было включено 135 женщин в возрасте 18-40 

лет за период с января 2008 года по июнь 2014 года с ишемическим инсультом, 

транзиторной ишемической атакой (ТИА), тромбозом церебральных вен или не-

аневризмальным субарахноидальным кровоизлиянием вследствие обратимого син-

дрома церебральной вазоконстрикции. У 33 женщин инсульт был связан с беремен-

ностью (pregnancy-associated stroke), у 73% женщин инсульт произошел в послеро-

довом периоде. При инсульте, связанным с беременностью, наиболее частой при-

чиной цереброваскулярных событий были синдром задней обратимой лейкоэнце-

фалопатии, ПЭ. Оказалось, что для женщин с инсультом, связанным с беременно-

стью, отмечено меньше шансов иметь сосудистые факторы риска, такие как гипер-

липидемия и тромбоэмболия в анамнезе, но больше шансов иметь тромбозы цере-

бральных вен (21% против 7%, p = 0,02), в качестве механизма инсульта чаще иметь 

синдром задней обратимой лейкоэнцефалопатии (36% против 1%, коэффициент 

шансов 57,7, 95% доверительный интервал 7-468, p = 0,0001). 

Bergink V. et al. (2015) [102] на основании проведенного когортного исследо-

вания населения Дании рассматривают ПЭ как фактор риска первого послеродо-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mathew%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26818168
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miller%20EC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26918201
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bergink%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26243040
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вого психиатрического эпизода в период 11-12 месяцев после родов. Особенно вы-

сокому риску возникновения первых психиатрических эпизодов в течение первого 

месяца послеродового периода подвергались первобытные женщины [IRR 2.93, 

95% доверительный интервал (CI) 2.53-3.40], с увеличением риска при ПЭ (IRR 

4.21, 95% CI 2.89-6.13). Наличие как преэклампсии, так и соматической сопутству-

ющей заболеваемости, характеризовалось наиболее высоким риском психиатриче-

ских эпизодов в течение 3-месячного периода после родов (IRR 4,81, 95% CI 2,72-

8,50). Bergink V. et al. подтвердили связь между ПЭ и послеродовыми психиатри-

ческими эпизодами, что, возможно, связано с нейробиологическими воздействи-

ями преэклампсии вследствие сосудистой патологии и воспаления. 

Phillips C. et al. (2016) [165] считают, что ранняя ПЭ является серьезным 

осложнением беременности с возможностью неблагоприятных исходов для здоро-

вья матери и плода. Значительный объем фактических данных подтверждает необ-

ходимость послеродового наблюдения и консультирования по вопросам здоровья, 

поскольку эти женщины и их новорожденные подвержены риску развития кардио-

васкулярной болезни в будущем. Уделяется большая роль информированию ро-

дильниц средним медперсоналом в том числе по вопросам понимания возможных 

рисков.   

В современном литераторе представлено множество разнонаправленных ис-

следований по рискам ПЭ после родоразрешения [125, 141, 161, 165, 171, 191, 195, 

197].  

Преэклампсия (ПЭ) до настоящего времени относится к неотложным состо-

яниям в акушерстве [8, 169]. Последствия перенесенной ПЭ непредсказуемы в 

связи с невозможностью объективно оценить степень функциональных и органи-

ческих повреждения органов женщины. В течении 40 дней после родоразрешения 

существует риск диастолической дисфункции сердца [186]. Известны долгосроч-

ные эффекты ПЭ, проявляющиеся спустя годы (десятки лет) виде повышенного 

риска преждевременной смерти, венозной тромбоэмболии, ишемической болезни 

сердца, артериальной гипертензии, инсульта, почечной недостаточности, сахар-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bergink%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26243040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Phillips%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27520604
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ного диабета 2 типа, гипотиреоза и когнитивных дефектов, перипортальной кар-

диомиопатии [107, 171, 188]. Одной из основных мишеней ПЭ признаны почки, что 

объясняет риски критического нарушения их функции, вплоть до терминальной 

стадии почечной недостаточности в дальнейшем [98, 127]. Вследствие перенесен-

ной ПЭ повышается риск отслойки сетчатки, ретинопатии [180].  

 Невозможность полного контроля и управления патогенеза ПЭ, её клиниче-

ской манифестации объясняют современные лечебные подходы. Учитывая угрозы 

для здоровья и жизни женщины вследствие ПЭ, оправдано своевременное родораз-

решение женщины, зачастую при недоношенной беременности. 

Остается множество нерешенных вопросов о рисках осложнений, связанных 

с ПЭ, при беременности и после родов исходя из тяжести и дебюта ее клинической 

манифестации. 

Сохраняющиеся нерешенные проблемы, отмеченные в настоящем обзоре, 

обосновывают необходимость последующих исследований, что обосновало прове-

дение настоящего исследования. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика пациенток групп исследования  

Проведено проспективное нерандомизированное, контролируемое, открытое 

внутрибольничное научно-аналитическое исследование. На клинической базе ка-

федры акушерства, гинекологии и перинатологии ФПК и ППС ГБОУ ВПО 

КубГМУ Минздрава России (г. Краснодар) – в Перинатальном центре ГБУЗ «Кра-

евая клиническая больница № 2» Минздрава Краснодарского края (до 2013 г. – 

КМЛДО МУЗ ГБ № 2 города Краснодара) ретроспективно оценена доля тяжелых 

ПЭ из общего числа родов за период 2012-2017 гг. Проспективно (в 2016-2017 гг.) 

проведен сравнительный анализ течения ранних и поздних тяжелых ПЭ.  

Ретроспективно было установлено, что количество родов за период 2012-

2017 было сопоставимо и составило в 2012 г - 8 623, в 2013 - 8 446, в 2014 - 8 573, 

в 2015-8161, в 2016 – 9140, в 2017 - 7783.  

Число женщин с тяжелой ПЭ составило в 2012 г - 102, в 2013 - 234, в 2014 – 

246, в 2015 -1177, в 2016 – 275, в 2017 - 261. Родов в 2016 году доля ПЭ от общего 

числа родов составила 3,01%, тяжелых ПЭ (n=152) - 1,66% от всех родов, 55,27% 

от всех ПЭ; в 2017 году доля ПЭ от общего числа родов составила 3,35%, тяжелых 

ПЭ - 1,89% от всех родов, 56,32% от всех ПЭ.  

Доля женщин с тяжелой ПЭ в зависимости от гестационного срока её клини-

ческой манифестации сохранялась сопоставимой в 2016 и 2017 годы (Рисунок 2.1., 

Таблица 2.1).  

Высокая частота родов с ПЭ обусловлена организованной и централизован-

ной маршрутизацией беременных Краснодарского края с тяжелой ПЭ и с   плодом 

in utero в данный ПЦ. Отметим, что только 24% женщин являлись жительницами 

Краснодара (Рисунок 2.2). 
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Рисунок  2.1. Доля беременных с ПЭ, родоразрешенных а ПЦ в 2012-2017 гг. 

 

Рисунок  2.2. Доля женщин с различным местом проживания, маршрутизирован-

ные в ПЦ беременными с ПЭ  и плодом - in utero в 2012-2017 годах.  

 

Таблица  2.1. Доля женщин с тяжелой ПЭ в зависимости от гестационного срока 

её клинической манифестации (2016-2017 гг.). 

Срок  

беременности 
Год 

Число 

женщин с 

ПЭ (n) 

Доля от 

всех родов 

(%) 

Доля от 

всех ПЭ 

(%) 

Доля от 

тяжелых 

ПЭ (%) 

Доля от 

ПЭ до 37 

недель 

(%) 

До 28 недель 
2016 9 0,1 3,27 5,92 13,64 

2017 7 0,09 2,68 4,76 14,29 

До 33 недель 
2016 66 0,72 24 43,42 26,94 

2017 49 0,63 18,77 33,33 22,37 

34-35 недель 2016 48 0,53 17,45 31,58 19,59 

Иногородние

15%
Инокраевые

9%

Иностранные

2%

Сельские

50%

Краснодар

24%
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2017 42 0,54 16,09 28,57 19,18 

36-<37 недель 
2016 8 0,09 2,91 5,26 3,27 

2017 14 0,18 5,36 9,52 6,39 

37 недель и  
2016 30 0,33 10,91 19,74 - 

2017 42 0,54 16,09 28,57 - 

 

При анализе срока беременности при дебюте ПЭ, потребовавшей родоразре-

шения, выяснилось, что только у 23% женщин срок беременности был доношен-

ным. 

Для достижения поставленной цели и реализации задач диссертационное ис-

следование выполнялось в несколько этапов (Рисунок 2.3). 

 

Рисунок 2.3   Этапы диссертационного исследования. 

На основании собственных данных разработка и внедрение в практическое 
здравоохранение алгоритма прогнозирования ранней и поздней преэклампсии при 

беременности и реконвалесценции после родоразрешения.

Сравнительный анализ клинического течения ранней и поздней преэклампсии у 
женщин после родоразрешения, при помощи математического анализа оценка 

информационной значимости различных маркеров прогноза реконвалесценции ее в 
раннем послеродовом периоде и после выписки домой.

Анализ полученных результатов. Выявление современных региональных факторов 
риска развития преэклампсии с учетом ее тяжести; определялись оптимальные сроки 

клинической манифестации ранней и поздней преэклампсии при беременности; 
выявлялись взаимосвязь между дебютом ранней и поздней преэклампсии и уровнем 

маркеров ангиогенеза, особенностями допплерометрии маточных, почечных артерий и 
артерии сетчатки с тяжестью ПЭ и сроком ее дебюта.

Отбор женщин в исследование согласно установленным критериями включения и 
исключения в исследование. В исследование включено 170 женщин (проспективно). 

Оценка доли ПЭ, осложняющих беременность и роды у женщин, родоразрешенных
в ПЦ за периоды 2013-2017 годы (ретроспективно)
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В исследование включено 170 женщин (Рисунок 2.4). Критерии включения: 

ПЭ, одноплодная беременность, наступившая спонтанно в естественном менстру-

альном цикле. Критерии исключения: экстрагенитальная патология, конкурирую-

щая по тяжести с ПЭ, многоплодная беременность, не головное предлежание 

плода, беременность вследствие вспомогательных репродуктивных технологий, 

акушерская патология, потребовавшая досрочного или экстренного родоразреше-

ния. 

 
   

  Рисунок 2.4  Дизайн набора женщин в исследование и формирования кли-

нических групп 

На данном этапе так же проводилось комплексное клиническое, лаборатор-

ное, инструментальное обследование, позволяющее распределить женщин в соот-

ветствии с клинической группой. Возраст женщин был сопоставим во всех группах, 

но был наибольшим у женщин с ранней ПЭ (Таблица 2.2). 

 

Таблица 2.2. - Анамнестические данные женщин групп исследования с преэкламп-

сией 

Параметр 

 
M±SD, Me, Min-Max 

Возраст женщины 28,59±6,2 (28; 16-37) 

Возраст мужа 30,53±6,46 (29; 19-40) 



35 

ИМТ (прегестационный) 31,51±5,0 (31,2; 24-41) 

Срок беременности при 1-й явке в ЖК 10,44±6,77 (8; 5-33) 

 

Из анамнеза так же выяснилось, что 53% (n=90) женщин с ПЭ были перворо-

дящими и первобеременными. Преконцепционная подготовка проводилась у 53% 

(n=90) от всех женщин с ПЭ. Отметим, что женщины групп сравнения, обративши-

еся за преконцепционной подготовкой, несколько отличались по возрасту, ИМТ, 

возрасту мужа, числу беременностей в анамнезе, сроку беременности при первой 

явке в женскую консультацию (Рисунки 2.5 – 2.9) 

 

Рисунок 2.5. – Возраст женщин в зависимости от проведения преконцепци-

онной подготовки 

 

Рисунок 2.6. – Индекс массы тела (ИМТ) женщин групп сравнения в зависи-

мости от проведения преконцепционной подготовки 
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Рисунок 2.7. – Возраст мужа женщин групп сравнения в зависимости от 

проведения преконцепционной подготовки 

 

Рисунок 2.8. – Число беременностей в анамнезе, включая настоящую, в за-

висимости от проведения преконцепционной подготовки 

 

Рисунок 2.9. – Срок беременности при 1-й явке в женскую консультацию в 

зависимости от проведения преконцепционной подготовки 

Клинико-социальные характеристики женщин групп исследования представ-

лены в таблице 2.3. 
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Таблица 2.3. - Клинико-социальные характеристики пациенток групп исследования 

 

Тяжесть и Дебют 

ПЭ 

  

Семейное поло-

жение 

  

Место житель-

ства 

  

ПП 

  

Возраст ИМТ 
Возраст 

мужа 

Срок бе-

ременно-

сти при 

1-й явке 

на учёт в 

ЖК 

M±SD M±SD M±SD M±SD 

Тяжелая_Поздняя Зарегистрирован 

Жительница 

Краснодара 

ПП «+» 24,5±2,12 27,45±2,47 24±4,24 6,50±2,12 

ПП «-» 29 32,03 32  

Жительница КК  ПП «+» 29,5±3,54 31,10±9,76 31,50±6,36 9,5±2,12 

Тяжелая_Ранняя 
Зарегистрирован 

Жительница 

Краснодара 

ПП «-» 27 36,55±2,05 28,5±6,36 8,5±4,95 

ПП «+» 37 28,9 38 7,00 

Жительница КК  
ПП «-» 34 28,00 40,00 8,00 

ПП «+» 31±7,07 30,85±1,63 34,50±7,78 9±1,41 

Не в браке Жительница КК  ПП «-» 37 31,20  7,00 

Умереная_Позд-

няя 

Не в браке 
Жительница КК  ПП «+» 30 37,5 29 8 

Жительница КК  ПП «-» 17 41,2  33 

Зарегистрирован 

Иногородняя ПП «-» 28 25,2 29 11 

Жительница КК  
ПП «+» 34 32,4 34 8 

ПП «-» 16 27,4 19 18 

Все 28,59 31,51 30,53 10,44 

Примечение: ПП - Преконцепционная  подготовка, ИМТ – индекс массы тела, КК – краснодарский край 

 

 



38 

2.2. Методы обследования 

2.2.1. Общеклиническое обследование 

Лечебно-диагностические подходы соответствовали федеральным кли-

ническим рекомендациям (протоколу лечения):«Гипертензивные расстрой-

ства во время беременности, в родах и послеродовом периоде. Преэклампсия. 

Эклампсия» (2014; 2016). Для выкопировки данных анализировались карта 

стационарного больного беременных и послеродовых пациенток (форма № 

003–у), история родов (форма № 096/у), амбулаторная карта и индивидуальная 

карта беременных.  

2.2.2. Допплерометрия маточной, почечной и ретинальной артерий 

Иcпользовали ультразвуковые методики исследования с применением 

аппарата экспертного класса General Electric «Voluson E8» и двумя видами дат-

чиков - линейного (5-15МГ) и конвексного (2-7,5 МГ), при помощи которых 

оценивали размеры плода, выполняли допплерометрию маточно-плодово-пла-

центарного кровотока, определяли в динамике индекс резистентности (ИР) в 

правых (D) и левых (S) маточных артериях, почечных артериях и центральной 

артерии сетчатки (Рисунок 2.10). (заведующий центра перинатальной диагно-

стики – к.м.н. Корчагина Е.Е.) 

  а        б 

Рисунок 2.10. - Допплерометрия сосудов артерии сетчатки: а – при беремен-

ности (39 недель); б – после родов (3 сутки) 
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2.2.3. Определение уровня ангиогенных факторов 

Проводили иммунологический тест Elecsys, с помощью которого опре-

деляли уровень плацентарного фактора роста (PIGF), рецептора сосудисто-эн-

дотелиального факторов роста (VEGF, VEGF-A). Тест производился в клинике 

«Евромед» (директор – к.м.н. Пенжоян И.Л.) 

2.3. Статистический метод анализа данных  

Статистическую обработку и анализ полученных данных проводили при 

помощи компьютерных программ Statistica v12.0, Microsoft Excel 2013. Опре-

делялись параметры: n -  число женщин; М – среднее значение, Me – медиана; 

m – стандартная ошибка среднего; SD – стандартное отклонение; Q25 и Q75 -  

25-я и 75-я квартили; достоверность различия (p); минимальные (Min) и мак-

симальные (Max) значения. Данные описательной статистики представлены 

следующим образом: M±SD или М±SD (Me; Q25-Q75). Для оценки значимо-

сти различий исходов в зависимости от воздействия фактора риска рассчиты-

вался критерий хи-квадрат (χ2), при n10 - хи-квадрат с поправкой Йейтса. 

Оценка значимости различий между количеством исходов или каче-

ственных характеристик выборки, выполнялась на основании критерия согла-

сия Пирсона (Хи-квадрат, χ2).  

Оценивали относительный риск (ОР) с 95%-е (верхним и нижним) дове-

рительным интервалом (ДИ) – отношение частоты исходов среди исследуе-

мых (пациенток с ПЭ), на которых оказывал влияние изучаемый фактор (ран-

ний дебют; тяжелое течение), к частоте исходов среди исследуемых, не под-

вергавшихся влиянию этого фактора (поздний дебют; умеренное течение).  

Для прогнозирования вероятности развития бинарного исхода (ранний 

или поздний дебют ПЭ; тяжелое или умеренное течение ПЭ) исхода с учетом 

изучаемого параметра (предиктора) применяли метод бинарной логистиче-

ской регрессии (модель бинарного выбора, logit–модель) – статистическую 

модель, основанную на логистической функции, принимающую значения от 0 
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до 1. Значимость модели в бинарном исходе при отобранном предикторе оце-

нивали по значению уровня построенной модели (р) менее 0,05. 

Для классификации групп на основании отобранных предикторов ис-

пользовали дискриминантный анализ (ДА). Качество различий (качество дис-

криминации) оценивали по показателю лямбда Уилкса (Wilk`s Lambda) и его 

значимости (р). Производили расчёт линейных уравнений (прогностических 

моделей ДА, уравнений дискриминантной функции), классификационного 

балла (N), наибольший показатель которого определял вероятный прогноз ис-

хода (принадлежность показателя к анализируемой группе). Классификацион-

ный бал определялся по формуле: N = k1*параметр1 + k2*параметр2 ……. + 

k3*параметр3 – Константа. Вероятным считался прогноз для группы с 

наибольшим значением N. Так же рассчитывалась точность прогноза (%) для 

каждой группы. Наличие нескольких дискриминирующих функций между 

группами, характер дискриминации отражали путем графической демонстра-

ции канонических корней. 

Для прогноза исхода в связи с определенными факторами использовали 

анализ сенситивности (sensitivity analysis) модуля Automated Neural Networks 

(SANN) пакета Statistica 12.0, демонстрирующий их взаимосвязь. Производи-

лось обученные нейронных сетей типа RBF (радиальная базисная функция) и 

MLP (многослойный персептрон), содержащая конкретное число нейронов 

внутреннего слоя с различной функцией активации. Рассчитывалась доля (%) 

верных ответов при обучении, тестировании и валидации, в анализ принима-

лась точность ответов более 80%. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Клинико-анамнестические особенности пациенток групп сравнения 

С позиций поиска дифференцирующих маркеров ПЭ различной тяже-

сти, раннего или позднего дебюта был проведен анализ анамнестических и об-

щеклинических факторов. Оказалось, что пациентки групп исследования были 

сопоставимы по возрасту, индексу массы тела, возрасту мужа, сроку беремен-

ности при 1-й явке в женскую консультацию (ЖК) (Таблица 3.1). Отличий в 

зависимости от раннего и позднего дебюта ПЭ выявлено не было (р0,05).  

 

Таблица  3.1. Клинико-анамнестические характеристики женщин групп ис-

следования 

Параметр 
Все 

ПЭ тяже-

лая ранняя 

ПЭ тяже-

лая позд-

няя 

ПЭ умерен-

ная 
p 

1 2 3 

M±SD M±SD M±SD M±SD 

Возраст 

женщины 
28,59±6,2 32,0±5,1 27,4±3,36 25,0±8,06 

p1-2=0,11 

p1-3=0,09 

p2-3=0,56 

ИМТ жен-

щины 
31,51±5,0 31,84±3,58 29,83±5,49 32,74±6,7 

p1-2=0,46 

p1-3=0,77 

p2-3=0,47 

Возраст 

мужа 
30,53±6,46 34,00±6,54 28,6±5,68 27,75±6,29 

p1-2=0,18 

p1-3=0,17 

p2-3=0,84 

Беремен-

ность по 

счету 

3,09±1,65 3,00±2,08 1,8±1,10 1,80±1,30 

p1-2=0,27 

p1-3=0,28 

p2-3=1,0 

Срок бере-

менности 

при 1-й явке 

в женскую 

консульта-

цию 

10,44±6,77  8,14±2,27 12,22±8,6 13,29±9,48  

p1-2=0,92 

p1-3=0,095 

p2-3=0,21 
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При оценке социального статуса (Рисунок 3.1) отмечено, что доля жи-

тельниц г. Краснодара среди пациенток с тяжелой ПЭ составила 50%, что зна-

чительно отличалось от пациенток с умеренной ПЭ (χ2=49,29, р<0,0001), ко-

торые были только жительницами Краснодарского края, но не г. Краснодара. 

Вероятность развития ранней ПЭ в сравнение с поздней у жительниц Красно-

дара была сопоставимой (ОШ=1,75 (95% ДИ 0,23-13,16). 

 

Рисунок 3.1. – Социально-анамнестические особенности пациенток 

групп исследования 

   

47% пациенток групп исследования были повторнородящими. Несмотря 

на то, что у 18% женщин настоящая беременность была третья, у 12% четвер-

тая, у 6% – вторая, у 6% – пятая и у 6% – шестая, у 41% женщин предстояли 

вторые роды, у 6% - третьи, ПЭ в анамнезе имелась только у 9,38% (трех) жен-

щин с ранней ПЭ, преконцепционная подготовка - у 53% (n=90) от всех жен-

щин: у 80% (n=40) c с поздней тяжелой ПЭ, у 43% (n=30) женщин с ранней ПЭ 

и у 40% (n=20). Однако, отсутствие преконцепционной подготовки не влияло 

на вероятность развития тяжести или дебюта ПЭ (Таблица 3.2).  

При анализе семейного положения отмечено, что у замужних пациенток 

вероятность развития тяжелой ПЭ была выше в сравнение с умеренной 

(ОШ=16,5 (95% ДИ 1,09-250,19).  
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Таблица 3.2 – Связь между социальными характеристиками пациенток групп 

исследования и вероятным риском развитием ПЭ различной тяжести и дебюта 

Критерий 
Для ранней ПЭ в 

сравнении с поздней 

Для тяжелой ПЭ в срав-

нении с умеренной 

Семейное положение  

(замужем) 

ОШ=1,5 

(95% ДИ 0,11-20,68) 

ОШ=16,5 

(95% ДИ 1,09-250,19) 

Место жительства (житель-

ница Краснодара) 

ОШ=1,75  

(95% ДИ 0,23-13,16) 
- 

Отсутствие преконцепци-

онной подготовки  

ОШ=2,0 

(95% ДИ 0,28-14,2) 

ОШ=0,48 

(95% ДИ 0,06-3,99) 

 

Таким образом, каждый изученный клинико-анамнестический критерий 

оказался неинформативными для дифференцировки пациенток с ПЭ различ-

ной тяжести и дебюта. Единственным значимым отличием явилось повыше-

ние вероятного риска развития тяжелой ПЭ у замужних пациенток в сравнение 

с умеренной (ОШ=16,5 (95% ДИ 1,09-250,19), что в рамках настоящего иссле-

дования не может быть патогенетически обосновано и требует последующего 

изучения.  

3.2 Особенности течения беременности  

Беременность у всех женщин наступила спонтанно в естественном мен-

струальном цикле. I триместр характеризовался осложнениями (угроза невы-

нашивания, железодефицитная анемия (ЖДА) легкой степени, острые респи-

раторно-вирусные инфекции (ОРВИ), частота которых была сопоставима 

между группами сравнения (Таблица 3.3). 

У пациенток с последующим развитием тяжелой ПЭ во II триместре бе-

ременности была диагностирована ЖДА легкой степени у 46,88% пациенток с 

ранним дебютом ПЭ и у 25% - с поздним (р=0,03). Таким образом, у пациенток 

с ПЭ, II триместр беременности, которых осложнился ЖДА, повышен риск 

ранней ПЭ в сравнение с поздней (ОР=1,88, 95% ДИ 1,08-3,26). 
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Таблица 3.3.  Особенности осложнений настоящей беременности по тримест-

рам у пациенток групп сравнения 

Осложнение 
Все 

(n=170) 

ПЭ тяжелая (n=100) ПЭ уме-

ренная 

(n=70) 
р 

Ранняя 

(n=32) 

Поздняя 

(n=68) 

Все 

(n=100) 

1 2 3 4 

I триместр беременности 

Угроза невы-

нашивания, n 

(%) 

130 
22 

(68,75) 

51 

(76,47) 
73 (73) 

57 

(81,43) 
р1-2=0,41 

р3-4=0,20 

Прием геста-

генов 

90 

(52,94) 

14 

(43,75) 

54 

(79,41) 
68 (68) 28 (40) 

р1-2= 
0,0004 

р3-4= 
0,0003 

ЖДА, n (%) 37 
7 

(21,88) 

12 

(17,65) 
19 (19) 

18 

(25,71) 
р1-2=0,62 

р3-4=0,3 

ОРВИ 33 8 (25) 
11 

(16,18) 
19 (19) 14 (20) 

р1-2=0,3 

р3-4=0,87 

II триместр беременности 

Угроза невы-

нашивания, n 

(%) 

35 
11 

(34,38) 

14 

(20,59) 
25 (25) 

10 

(14,29) 

р1-2=0,14 

р3-4=0,09 

р1-3= 

Прием геста-

генов 

90 

(52,94) 

14 

(43,75) 

54 

(79,41) 
68 (68) 28 (40) 

р1-2= 
0,0004 

р3-4= 
0,0003 

ЖДА, n (%) 60 

15 

(46,88)

 

17 (25) 32 (32) 
25 

(35,71) 
р1-2=0,03 

р3-4=0,62 

 

При оценке частоты угрозы невынашивания значимых различий как в 

первом, так и во втором триместре выявлено не было. Однако установлено, 

что при тяжёлой ПЭ угроза невынашивания потребовала приема гестагенов в 

комплексе сохраняющей терапии у значительно большего количества пациен-

ток с последующим развитием тяжелой ПЭ в сравнении с умеренной (68% и 

40% соответственно, р=0,003), поздней ПЭ в сравнении с ранней (79,41% и 

43,75% соответственно, р=0,0004). Срок отмены гестагенов (Рисунок 3.2) со-

ставил в среднем 20,0±4,8 недель, был сопоставим для пациенток с ранней и 

тяжелой поздней ПЭ (соответственно 18,67±2,31 и 23,0±5,77 недель, р=0,28), 

с ранней и умеренной ПЭ (соответственно 18,67±2,31 и 16,0±3,22 недель, 
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р=0,22), с умеренной и тяжелой поздней ПЭ (соответственно 16,0±3,22 и 

23,0±5,77 недель, р=0,18).  

 

Рисунок 3.2– Срок отмены гестагенов в комплексе терапии угрозы 

невынашивания  в I-II триместрах беременности у пациенток с последующим 

развитием ПЭ различными дебютом и степенью тяжести 

 

Не установлено значимых различий в сроке отмены гестагенов у паци-

енток с последующим развитием ПЭ различной тяжести (тяжелой и умерен-

ной) (соответственно 21,14±4,88 и 16,0±3,22 недель, р=0,2), дебюта (раннего и 

позднего) (соответственно 18,67±2,31 и 20,67±5,75 недель, р=0,59). Тем не ме-

нее, угроза невынашивания беременности, требующая длительного примене-

ния гестагенотерапии в комплексе сохраняющей терапии, была сопряжена с 

риском последующего развития тяжелой ПЭ в сравнение с умеренной (ОР=1,7 

(95% ДИ 1,24-2,33), поздней тяжелой ПЭ в сравнение с ранней (ОР=1,82 (95% 

ДИ 1,20-2,74). 

3.3 Уровень плацентарного и  ангиогенных факторов  

В перспективе поиска предикторов дебюта ПЭ исследовались ангиоген-

ные факторы, широко и рутинно применяемые в научных исследованиях и 
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клинической практике для прогноза и диагностики ПЭ. В настоящем исследо-

вании были получены результаты, соответствующие референсным значениям 

каждого маркера в соответствии с гестационным сроком (Таблица 3.4). 

 

Таблица 3.4. – Диапазон уровня ангиогенных факторов у женщин с ПЭ. 

Маркер M Me Q25-Q75 Min- Max 

PIGF, пг/мл 153,59 134,7 17,93-274,59 2,34-391,8 

Рецепторы VEGF, нг/мл 1,89 0,7 0,48-2,92 0,28-6,5 

VEGF-A, нг/мл 79,32 14,4 4,0-28,1 0,61-707,4 

 

Уровень плацентарного PlGF, рецепторов VEGF и VEGF-A у пациенток 

с ПЭ разной степени и тяжести представлены в Таблице 3.5.  

 

Таблица 3.5 - Уровень плацентарного PlGF и ангиогенных факторов у пациен-

ток групп сравнения 

Тяжесть и дебют 

ПЭ 

PIGF Рецепторы VEGF VEGF-A 

Me (Q25- Q75 Me (Q25- Q75 Me (Q25- Q75 

ПЭ ранняя 160 (17,93-351) 0,59 (0,34-1,2) 16,4 (12,5-28,1) 

ПЭ поздняя 
130,15 (13,9-

248,2) 
1,5 (0,67-3,5) 8,51 (38,35) 

ПЭ тяжелая 

поздняя 

134,7 (72,09-

248,2) 
0,67 (0,48-0,7) 3,8 (3,69-19) 

ПЭ умеренная 

поздняя 

125,6 (13,9-

171,05) 
2,92 (2,29-4,6) 11,7 (5,32-401,4) 

 

Межгруппового отличия в уровнях PIGF, VEGF-A у пациенток всех 

групп и рецепторов VEGF у пациенток с ранней и поздней ПЭ установлено не 

было (Таблица 3.6).  

 

Таблица 3.6. – Уровней ангиогенных факторов до и после 34 недель беремен-

ности у женщин с ПЭ 

Маркер 
Ранняя ПЭ Поздняя ПЭ 

K-W тест (H), р 
Me (Q25-Q75) Me (Q25-Q75) 

PIGF, пг/мл 160 (17,93-351,0) 130,15 (13,9-248,2) H=0,61, p=0,44 
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Рецептор VEGF, 

нг/мл 

0,59 (0,34-1,2) 1,5 (0,67-3,5) H=0,95, p=0,33 

VEGF-A, нг/мл 16,4 (12,5-28,1) 8,51 (3,69-38,35) H=0,77, p =0,38 

 

Установлено, что уровень рецепторов VEGF (Рисунок 3.3) у женщин с 

тяжелой ПЭ был значительно ниже, чем при умеренной (Me=0,63 (Q25-75 

0,38-0,98) и Me=2,92 (2,29-4,6) соответственно, р=0,045). При ранней и позд-

ней ПЭ уровни PIGF (р=0,46), рецептора VEGF (р=0,35) и VEGF-A (р=0,41) 

были сопоставимы.  

 

Рисунок 3.3 - Уровень рецепторов VEGF при различной степени тяже-

сти ПЭ 

 

Были рассчитаны линейные корреляционные связи между уровнем мар-

керов ангиогенеза и сроком беременности при развитии ПЭ. У женщин с ПЭ в 

целом значимой оказалась связь для уровней PIGF (r=0,62) и рецепторов VEGF 

(r=-0,45), но не для VEGF-A (r=-0,06). Значимой корреляционная связь оказа-

лась только для PIGF у пациенток с тяжелой поздней ПЭ (Рисунок 3.4, а) 

а) 
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б)      в) 

Рисунок 3.4. Корреляционная связь между гестационным сроком и 

уровнем плацентарного фактора роста (PIGF) (а), рецепторов сосудисто-эн-

дотелиального фактора роста (VEGF) (б), сосудисто-эндотелиального фак-

тора роста - А (VEGF - А) (в) 

Таким образом, у пациенток с развившейся поздней ПЭ в дифференци-

рующим критерием тяжести ПЭ явился уровень рецепторов VEGF, который 

при тяжелом течении ПЭ был значительно ниже, чем при умеренной (р=0,045). 

Для тяжелой преэклампсии с ранним и поздним дебютом уровни PIGF, рецеп-

торов VEGF и VEGF-A оказались неинформативными дифференцирующими 

критериями. Однако, при увеличении срока беременности отмечена прямая 

корреляция с уровнем PIGF при тяжелой ПЭ с поздним дебютом (r=0,97) и 

обратная корреляция с уровнем рецепторов VEGF при тяжелой ПЭ с ранним 

(r=-0,6) и поздним (r=-0,71) дебютом.  

3.4  Клиническая дифференцировка пациенток с ПЭ различной тяжести 

и дебюта 

  При клинической оценке тяжести ПЭ нами были получены данные, поз-

воляющие составить представление о длительности клинической манифеста-

ции ПЭ, диапазоне ее основных клинико-лабораторных маркеров, их дина-

мике после родоразрешения. Временные характеристики, некоторые ультра-

звуковые, лабораторные данные представлены в Таблице 3.7, интерпретация 

которых будет изложена ниже. 
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Таблица 3.7. – Клинические характеристики ПЭ в зависимости от тяжести и срока беременности при дебюте 

Параметр 

(M±SD, Me, Min-Max) 
Все (n=170) 

ПЭ тяжелая (n=100) 
ПЭ умеренная 

(n=70) 
Ранняя 

(n=32) 

Поздняя 

(n=68) 

Все 

(n=100) 

1 2 3 4 

ИАЖ, см 

 

11,53±4,07 (11,5; 6-

19) 

11,22±3,52 (10,5; 

8-17,5) 
14±4,36 (11,5; 6-19) 

13,21±1,37 

 (12; 9-19) р3-

4=0,036 

7,6±1,44 (8; 6-8,8) 

АДсист (max) 
139,33±19,07 (130; 

120-180) 

136,67±8,17 

(135; 130-150) 

141,11±24,21 (130; 

120-180) 

132,5±10,35 (130; 

120-150) 

147,14±24,3 (140; 

120-180) 

АДдиаст (max) 
88,67±11,87 (90; 

70-120) 

88,33±7,53 (90; 

(80-90) 

88,89±14,53 (90; 70-

120) 

83,75±7,44 (85; 70-

90) 

94,29±13,97 (90; 

80-120) 

АДсист исх. 
115,33±7,43 (110; 

110-130) 

116,67±8,17 

(115; 110-130) 

114,44±7,26 (110; 

110-130) 

113,75±5,18 (110; 

110-120) 

117,14±9,51 (110; 

110-130) 

АДдиаст исх. 
72,67±7,04 (70; 60-

90) 

73,33±10,33 (70; 

60-90) 

72,22±4,41 (70; 70-

80) 

71,25±3,54 (70; 70-

80) 

74,29±9,76 (70; 60-

90) 

Суточная протеинурия (max) 

до родоразрешения 

3,39±4,10 (2,5; 0-

9,94) 

5,12±4,98 (5,42; 

0-9,94) 
1,67±2,89 (0; 0-5) 

6,79±2,74 (5,42; 5-

9,94) 
0 

Суточная протеинурия после 

родоразрешения 3 сутки 

4,21±4,24 (3,38; 0-

9,6) 

7,52±2,24 (8,11; 

4,35-9,5) 
2±3,85 (0; 0-9,6) 

4,91±4,3 (4,35±4,3 (0-

9,6) 
2,57±4,45 (0; 0-7,7) 

Протеинурия (max) в одно-

кратной порции до родораз-

решения 

10,69±15,94 (6,27; 

0-39,5) 

6,19±2,54 (6,27; 

3,2-9) 

15,2±23,07 (5,65; 0-

39,5) 

13,72±17,63 (7,44; 

3,8-39,5) 

1,6±2,26 (1,6; 0-

3,2) 

Протеинурия (max) в одно-

кратной порции после родо-

разрешения 

1,18±1,36 (1,15; 0-

4,1) 

1,98±1,43 (1,41; 

1-4,1) 
0,375±0,75 (0; 0-1,5) 1,4±1,5 (1,4; 0-4,1) 0,5±0,71 (0,5; 0-1) 

Срок беременности при по-

ступлении в ПЦ 

35,53±3,88 (37; 30-

41) 

31,29±1,11 (31; 

30-33) 

38,5±1,43 (38,5; 36-

41) 
35,3±3,89 (35; 30-41) 

36,86±4,14(38; 36-

39) 
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Параметр 

(M±SD, Me, Min-Max) 
Все (n=170) 

ПЭ тяжелая (n=100) 
ПЭ умеренная 

(n=70) 
Ранняя 

(n=32) 

Поздняя 

(n=68) 

Все 

(n=100) 

1 2 3 4 

Длительность ПЭ от диагно-

стики до поступления в ПЦ, 

сутки 

5,88±8,76 (3; 0-35) 
4,86±4,53 (3; 1-

14) 
6,6±11,02 (3; 0-35) 3,5±4,2 (2,5; 0-14) 9,29±12,46; 4; 0-30 

Длительность пребывания па-

циентки в ПЦ до родоразре-

шения, сутки 

2,53±2,35 (2; 0-6) 3,43±2,3 (4; 0-6) 1,9±2,28 (1; 0-6) 2,0±2,31 (1; 0-6) 3,29±2,36 (4; 0-6) 

Зрелость шейки матки перед 

родоразрешением 
     

Послеродовая кровопотеря, 

мл 

483,33±190,55 

(500; 250-850) 

533,333±51,64 

(500; 500-600) 

450±242,38 (300; 250-

850) 

456,25±105 (500; 

300-600) 

514,29±264,13 

(500; 250-850) 

Послеродовая кровопотеря, 

мл/кг 

6,07±3,24 (6,05; 

2,1-14,0) 

7,14±1,11 (7,38; 

5-8,1) 

5,26±4,11 (4,05; 2,1-

14) 

5,73±2,18 (5,95; 2,4-

8,1) 

6,52±4,49 

(6,15±2,0) 

Длительность пребывания в 

АРО после родоразрешения 
1,94±1,82 (2; 0-7) 2,57±0,98 (3; 1-4) 1,5±2,17 (1; 0-7) 2,6±1,84 (2; 1-7) 1,0±1,41 (0; 0-3) 

Длительность пребывания в 

ПЦ после родоразрешения, 

сутки 

7,65±2,34 (7; 5-13) 9±2,24 (9; 7-13) 6,7±2,0 (6; 5-12) 
8,7±2,54 

(8,5; 6-13) 
6,14±0,69 (6; 5-7) 

Примечание: АД-артериальное давление; АРО – отделение анестезиологии и реанимации; ВА – вакуум-аспирация содержимого поло-

сти матки; ЖК – женская консультация; ИАЖ – индекс амниотической жидкости; ПЦ – перинатальный центр 
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Для объективной оценки выраженности хронической плацентарной не-

достаточности исследовали количественный параметр амниотической жидко-

сти – индекс амниотической жидкости (ИАЖ). ИАЖ отличался при различной 

тяжести ПЭ, но не дебюте (Таблица 3.5, рис. 3.5). ИАЖ варьировал от 6 до 19 

см, при умеренной ПЭ был значительно ниже, чем при тяжелой (соответ-

ственно 7,6±1,44 и 13,21±1,37, р=0,036), при тяжелой ранней и поздней ПЭ был 

сопоставим (соответственно 11,22±3,52 и 14±4,36 см, р=0,33). 

 

Рисунок 3.5 – ИАЖ у пациенток групп исследования 

 

Маловодие было выявлено у 16,47% (n=28) пациенток групп сравнения. 

Частота маловодия при тяжелой ранней ПЭ составила 43,75% (n=14), при 

умеренной – 20% (n=14). При тяжелой ПЭ ни у одной пациентки не было 

выявлено маловодие. Таким образом маловодие не было значимым фактором, 

отличающим умеренную и тяжелую ПЭ.  

Для оценки выраженности хронической плацентарной недостаточности 

оценивалась частота выявления и степень задержки роста плода (ЗРП) (Таб-

лица 3.8). ЗРП при умеренной ПЭ отсутствовала, при тяжелой ПЭ составила 

24% (χ2=19,56, р<0,001). При тяжелой ПЭ ЗРП 1 ст. выявлялась с сопостави-

мой частотой при раннем и позднем дебюте (χ2=0,35, р=0,56), ЗРП 2 ст.  

только у пациенток с ранней ПЭ (χ2=11,18, р<0,001).  
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Таблица 3.8 – Доля пациенток с тяжелой ПЭ и ЗРП. 

Степень ЗРП 
ПЭ ранняя ПЭ поздняя 

Достоверность различий 
% n % n 

1 ст. 15,63 5 20,59 14 χ2=0,35, р=0,56 

2 ст.  15,63 5 0 0 χ2=11,18, р<0,001 

 

Таким образом, ИАЖ оказался неинформативным самостоятельным 

дифференцирующим критерием для дебюта ПЭ с тяжелым течением. Отличи-

тельным маркером ранней тяжелой ПЭ явилась ЗРП 2 ст. (χ2=11,18, р<0,001). 

 

Проведена оценка клинических симптомов ПЭ, определяющих тяжесть 

ПЭ. У женщин всех клинических групп отмечен прирост уровня систоличе-

ского АД на 28,92% и диастолического АД на 27,42% в сравнении с прегеста-

ционными (исходными) данными (Рисунок 3.6).   

 

а) 

   б) 

 

Рисунок 3.6.  Динамика показателей артериальное давления относи-

тельно прегестационных значений (а). Относительный прирост АД, обуслов-

ленный ПЭ (б) 
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Уровень протеинурии у женщин с тяжелой ПЭ, независимо от срока ее 

дебюта, мог достигать 39,5 граммов/л (Рисунок 3.7). 

 

   
Рисунок 3.7. - Максимальный уровень протеинурии у женщин с ПЭ 

 

При сравнении гематологических маркеров ПЭ (Рисунок 3.8): уровень 

фибриногена, АЧТВ, РФМК, креатинина, мочевины, ЛДГ, ГГТ, ЩФ, АЛТ, 

АСТ, количество тромбоцитов, не установлено различий между пациентками 

с ранней и поздней тяжелой ПЭ, умеренной и тяжелой поздней ПЭ (р0,05). 

 

 

Рисунок 3.8  Гематологические маркеры ПЭ различной степени тяжести 
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Установлены значимые отличия при поздней умеренной и ранней ПЭ в 

показателях фибриногена крови (4,8±0,57 и 6,67±0,72 г/л соответственно, 

р=0,02) и количестве тромбоцитов (268,2±49,39 и 185,83±61,71 тыс./мл соот-

ветственно, р=0,04); при умеренной и тяжелой ПЭ в показателях фибриногена 

крови (4,8±0,57 и 6,44±0,88 г/л соответственно, р=0,046) и количестве тромбо-

цитов (268,2±49,39 и 188,1±56,73 тыс./мл соответственно, р=0,02); при ранней 

и поздней ПЭ в показателях фибриногена крови (6,67±0,72 г/л и 4,9±0,44 соот-

ветственно, р=0,006). Таким образом, уровень фибриногена и количество 

тромбоцитов крови явились маркерами, значимо различающие тяжелую и уме-

ренную ПЭ, позднюю умеренную и раннюю ПЭ; уровень фибриногена крови 

– различающим раннюю и позднюю тяжелую ПЭ. 

Для оценки клинической значимости ПЭ совместно со смежными спе-

циалистами (неврологом и окулистом) оценивались обусловленная ею невро-

логическая дисфункция (дисциркуляторная энцефалопатия I-III степени) и из-

менения на глазном дне (Таблица 3.9). 

 

Таблица 3.9 – Частота выявления неврологической дисфункции (дисциркуля-

торной энцефалопатии (ДЦЭ) I-III степени) и изменений на глазном дне, обу-

словленных ПЭ 

Осложне-

ние 

ПЭ 

ранняя 

ПЭ поздняя 

тяжелая 

ПЭ  

умеренная Достоверность  

различий n % n % n % 

1 2 3 

ДЦЭ в III 

ст. 
3 9,38 0 0 0 0 

χ21-2=6,51, р=0,01 

χ21-3=6,7, р=0,0096 

ДЦЭ II ст.  26 81,25 9 13,24 0 0 

χ21-2=43,8, р<0,0001  

χ21-3=75,58, 

р<0,0001 

χ22-3=9,84, р=0,002 

ДЦЭ I ст. 4 12,5 14 20,59 10 14,29 

χ21-2=0,89, р= 0,34 

χ21-3=0,06, р=0,81 

χ22-3=0,95, р=0,33 

Ангиопатия 

сетчатки 1А 

ст. 

12 37,5 35 51,47 14 20 

χ21-2=1,69, р=0,19  

χ21-3=3,51, р=0,06 
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Осложне-

ние 

ПЭ 

ранняя 

ПЭ поздняя 

тяжелая 

ПЭ  

умеренная Достоверность  

различий n % n % n % 

1 2 3 

χ22-3=14,81, 

р=0,0001 

Ангиопатия 

сетчатки 1Б 

ст. 

10 31,25 9 13,24 0 0 

χ21-2=4,54, р=0,03  

χ21-3=24,02, 

р<0,0001 

χ22-3=9,84, р=0,002 

Ретинопа-

тия бере-

менных 

11 34,38 7 10,29 0 0 

χ21-2=8,47, р=0,004  

χ21-3=26,71, 

р<0,0001 

χ22-3=7,53, р=0,006 

 

Для поздней умеренной ПЭ было характерно наличие ДЦЭ только I сте-

пени и ангиопатии сетчатки IА степени. Только у женщин с ранней ПЭ ДЦЭ 

соответствовала III степени. Установлено, что при ранней ПЭ в сравнение с 

поздней тяжелой ПЭ значимо повышался риск развития ДЦЭ II ст. (ОР=6,14 

(95% ДИ (3,27-11,54), ангиопатии сетчатки 1Б ст. (ОР=2,59 (95% ДИ (1,17-

5,73) и ретинопатия беременных (ОР=3,34 (95% ДИ (1,43-7,81). 

При оценке частоты критических полиорганных нарушений и их значи-

мости для прогнозирования ПЭ установлено, что только у женщин с тяжелой 

ПЭ имелись критические (неотложные) нарушения функции органа (-ов), под-

твержденные неинвазивными инструментальными методами (Таблица 3.10). 

Были установлены различия в связи между тяжелыми нарушениями функции 

органов и тяжестью ПЭ, независимо от того, была она ранняя или поздняя. 

Несмотря на то, что со статистической точки зрения значимость риска для не-

которых параметров оказалась невысока (например, для умеренно выражен-

ной гидроцефалии хи-квадрат=0,0757, р>0,05), с клинической – она крайне не-

благоприятна, требующей индивидуальных подходов к ведению беременно-

сти, родоразрешению и последующей кратко- и долгосрочной реабилитации. 

У пациенток с тяжелой ПЭ систолическое АД составляло 132,5±10,35 

мм.рт.ст., при поздней ПЭ - 141,11±24,21 мм.рт.ст. с максимумом – 180 

мм.рт.ст., диастолическое - 83,75±7,44 мм.рт.ст., при поздней ПЭ - 88,89±14,53 
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мм.рт.ст. м максимумом 120 мм.рт.ст. АД при различном нарушении органов 

в сочетании с протеинурией могло различаться (Таблица 3.11, 3.12). 

Полученные данные демонстрируют роль ПЭ в повышении общего пе-

риферического сосудистого сопротивления, которое может быть как мерой 

адаптации объема сосудистого русла к дефициту ОЦК, и обеспечения перфу-

зии ткани в условиях микроциркуляторного спазма.  Значения систолического 

артериального давления выше 160 мм.рт.ст и диастолического – выше 100 

мм.рт.ст. представляют сомнения об эффективности перфузии органов у бере-

менных с ПЭ, что находит подтверждение в полученных УЗ-, МРТ- и КТ-дан-

ных сердца, почек, органов брюшной полости, глаза и головного мозга. К со-

жалению, не представляется возможным оценить длительность значительной 

артериальной гипертензии до поступления в ПЦ. Так же в рутинной клиниче-

ской практике невозможно оценить толерантность тканей (головного мозга, 

почек, печени и др.) каждой женщины к гипоксии и ишемии.  Выявленные на 

основании неинвазивной диагностики маркеры значительных, критических 

нарушений функции жизненно важных органов (гидроперикард, паранефраль-

ный выпот, дилатация левого предсердия, легочная гипертензия, гидроцефа-

лия и др.), потребовали ургентного родоразрешения женщины, независимо от 

срока беременности.  
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Таблица 3.10. - Значимость тяжелой ПЭ в сравнении с умеренной в риске критического нарушения функции органов  

УЗ-признаки  Частота, %  УЗ-признаки Частота, % 

УЗИ сердца 

Гидроперикард 41 (χ2= 37.822, 

p<0,01) 

Ускоренный систолический поток 

на АК 

3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

Дилятация ЛП 6 (χ2= 2.770, p>0,05) Признаки умеренной ЛГ 3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

УЗИ органов брюшной полости 

Признаки гидроперитонеума 12 (χ2= 9,038, p<0,01) 
Диффузные изменения печени, под-

желудочной железы 

6 (χ2= 2.770, p>0,05) 

УЗИ почек 

Пиелоэктазия слева 3 (χ2= 0.757, p>0,05) Диффузные изменения в паренхима 

почек 

6 (χ2= 2.770, p>0,05) 

Пиелоэктазия справа 12 (χ2= 9,038, p<0,01) Паранефральный выпот 9 (χ2= 4,978, p<0,05) 

МРТ головного мозга 

МР- умеренно выраженной гидроцефалии 3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

КТ-органов грудной клетки 

КТ-признаки начальных проявлений интерстициального отека легких, малого гидроторакса 3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

КТ-признаки малого двусторон-

него гидроторакса 

15 (χ2= 11.516, 

p<0,01) 

КТ-признаки двустороннего гидро-

торакса, гидроперикарда 

3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

КТ-признаки умеренно выра-

женных застойных явлений 

6 (χ2= 2.770, p>0,05) КТ-признаки застойных явлений 

обоих легких 

3 (χ2= 0.757, p>0,05) 

Ангиопатия сетчатки 1Бст. 9 (χ2= 4,978, p<0,05)   

Примечание:  - p<0,05;  - p<0,01 

ЛГ – легочная гипертензия, ЛП – левое предсердие, КТ – компьютерная томография. МР – магнитно-резонансные 
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Таблица 3.11 – Диапазон клинических маркеров ПЭ функциональным нарушениям в органах до родоразрешения 

 

Обследуемы орган  

АД сист. 

(max) 

АД диаст. 

(max) 

Суточная про-

теинурия (max) 

Суточная про-

теинурия (min) 

Протеинурия в 

одной пробе 

(max) 

Протеинурия в 

одной пробе 

(min) 

Фибриноген 

(max) до 

Min Max Min Max Min Max Min Max Min Max Min Max Min Max 

Все 120 180 70 120 0 10 0 5 0 50 0 3 4 7 

Эхо-КГ 

Патологи нет 120 180 70 120 0 5 0 5 0 50 0 2 4 7 

Снижение глобаль-

ной сократимости 

миокарда 

140 140 80 80 5 5 1 1 5 5 3 3 5 5 

Умеренная легоч-

ная гипертензия 
140 140 90 90 10 10 3 3 9 9 1 1 7 7 

УЗИ органов брюшной полости 

Патологи нет 120 150 70 90 0 10 0 5 3 9 0 3 4 7 

Диффузные изме-

нения поджелудоч-

ной железы 

130 180 90 120 0 0 0 0 7 7 0 1 4 4 

Гепатоспленомега-

лия 
130 130 80 80     50 50     

Гепатомегалия 150 180 100 100 0 0 0 0 0 0 0 0 5 5 

УЗИ почек 

Патологи нет 120 180 70 120 0 10 0 5 0 9 0 3 4 7 

Пиелоэктазия 120 120 80 80   2 2 8 8     

Диффузные изме-

нения паренхимы  
130 150 80 100     50 50     

Неврологическая патология  до родоразрешения 

Патологи нет 120 140 80 90 0 10 0 3 3 9 0 3 5 7 
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ДЭ I ст.  120 180 70 100 0 5 0 5 0 50 0 2 4 7 

ДЭ II ст.  180 180 120 120 0 0 0 0   0 0   

ДЭ III ст. 180 180 120 120 0 3 0 0 3 3 0 0 3,4 5,1 

Глазное дно 

Ангиопатия сет-

чатки Iа ст. 
130 180 80 120 0 5 0 5 3 4 0 2 7 7 

Патологи нет 120 180 70 100 0 10 0 3 0 50 0 3 4 7 

Отеки 

I cт. 120 180 80 120 0 0 0 0 0 50 0 0 5 5 

Iст 130 150 80 90 0 10 0 5 3 9 0 2 4 7 

нет 120 140 70 90 5 5 1 2 5 8 0 3 4 5 

III cт. 130 130 90 90           

 

 

Таблица 3.12 – Средние значения клинических маркеров ПЭ функциональным нарушениям в органах до родоразреше-

ния 

 

Обследуемый орган 
АД сист. (max) 

АД диаст. 

(max) 

Суточная про-

теинурия 

(max) 

Суточная 

протеинурия 

(min) 

Протеинурия в 

одной пробе 

(max) 

Протеинурия 

в одной пробе 

(min) 

Фибрино-

ген (max) 

до 

M SD M SD M SD M SD M SD M SD M SD 

Все 139,33 19,07 88,67 11,87 3,39 4,10 1,53 1,87 10,69 15,94 0,78 0,99 5,64 1,21 

Эхо-КГ 

Патологи нет 139,23 20,6 89,23 12,56 1,25 2,50 1,36 2,18 11,90 18,64 0,5 0,73 5,5 1,31 

Снижение глобальной 

сократимости миокарда 
140,0  80,0  5,42  1,1  5,16  2,71  5,1  

Умеренная легочная ги-

пертензия 
140,0  90,0  9,94  2,78  9,0  0,52  6,9  

УЗИ органов брюшной полости 

Патологи не выявлено 132,0 10,33 84,0 6,99 5,09 4,06 2,14 1,90 5,73 2,46 1,07 1,15 6,02 1,21 
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Диффузные изменения 

поджелудочной железы 
155,0 35,36 105,0 21,21     7,38  0,45 0,63 4,20  

Гепатоспленомегалия 130,0  80,0      49,5      

Гепатомегалия 165,0 21,21 100,0          5,2  

УЗИ почек 

Патологи нет 141,82 20,89 89,09 13,00 3,39 4,10 1,48 2,04 4,76 3,19 0,78 0,99 5,64 1,21 

Пиелоэктазия 120,0  80,0    1,80  7,5      

Диффузные изменения 

паренхимы почек 
136,67 11,55 90,0 10,0     49,5      

Неврологическая патология до родоразрешения 

Патологи нет 132,50 9,57 82,50 5,00 5,12 4,98 1,29 1,40 5,79 2,95 1,18 1,33 6,17 0,95 

ДЭ I ст.  138,89 19,00 87,78 9,72 2,5 3,54 2,27 2,53 13,64 20,28 0,90 0,90 5,53 1,53 

ДЭ II ст.  180,0  120,0            

ДЭ III ст. 180,0  120,0      3,0 0,67 0 0 3,4 0,91 

Глазное дно 

Ангиопатия сетчатки Iа 

ст. 
146,67 18,62 95,00 13,78 1,67 2,89 1,67 2,89 3,50 0,42 0,70 0,96 6,85 0,49 

Патологи нет 137,14 20,59 84,29 9,76 5,12 4,98 1,29 1,4 15,92 22,69 0,81 1,29 5,4 1,06 

Отеки 

I cт. 150,0 25,3 95,0 15,17     24,75 35,0   5,2  

Iст 137,5 9,57 87,5 5,0 4,98 4,97 2,59 2,51 5,85 2,8 0,88 0,66 6,2 1,36 

нет 127,5 9,57 80,0 8,16 5,42  1,45 0,49 6,33 1,65 1,36 1,92 4,75 0,49 
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Представляет интерес временной интервал от подозрения на ПЭ до ее 

клинической верификации и родоразрешения. Согласно медицинской доку-

ментации, атипичное течение ПЭ объясняло длительность наблюдения 35 

дней, в среднем 5,88±8,76 дней, до перевода в перинатальный центр. Для жен-

щин с ранней ПЭ длительность наблюдения составляла 4,86±4,53 дней (1-14), 

с тяжелой поздней ПЭ 6,6±11,02 дней, что было значительно меньше, чем при 

умеренной ПЭ - 9,29±12,46 дней.  

Для принятия решения о тактике ведения беременности, выбора времени 

и метода родоразрешения потребовалось не более 6 суток (2,53±2,35). Дли-

тельность пребывания в ПЦ до родоразрешения была сопоставима во всех 

группах и составляла 3,43±2,3 суток для ранней ПЭ, 1,9±2,28 суток для тяже-

лой поздней ПЭ и 3,29±2,36 суток для умеренной ПЭ. Значит, несмотря на срок 

беременности 31,29±1,11 недель у женщин с ранней ПЭ, тяжесть ПЭ не позво-

лила пролонгировать беременность и потребовала родоразрешения при недо-

ношенном плоде. 

3.5. Особенности родоразрешения 

Зрелость шейки матки перед родоразрешением у женщин групп иссле-

дования варьировала от 0 до 9 баллов (рисунок 3.9).  

 

Рисунок 3.9 – Степень зрелости шейки матки перед родоразрешением у 

пациенток групп исследования 



62 

По шкале Бишоп зрелость шейки матки при ранней ПЭ, несмотря на тя-

желое течение, варьировала от 0 до 3,0 баллов (Me=0, Q25-Q75 0-0), при тяже-

лой поздней ПЭ - от 0 до 9,0 баллов (Me=0, Q25-Q75 3-5), при умеренной ПЭ 

- от 0 до 9,0 баллов (Me=0, Q25-Q75 0-6). Зрелость шейки матки при тяжелой 

и умеренной ПЭ была сопоставима (р=0,74), но значительно отличалась при 

ранней и поздней умеренной ПЭ (р=0,028). Установлена значимая ранговая 

корреляционная связь между сроком беременности при развитии ПЭ и зрело-

стью ШМ (r=0,71, р<0,05). 

У 100% (n=32) женщин с ранней ПЭ незрелость родовых путей обусло-

вила экстренное досрочного родоразрешение путем операции корпорального 

кесарева сечения, учитывая срок беременности менее 34 недель (Рисунок 

3.10). У женщин с тяжелой поздней ПЭ боле зрелая шейка матки, чем у жен-

щин с ранней ПЭ, позволила в 60% осуществить родоразрешение через есте-

ственные родовые пути.  

 

 

Рисунок 3.10 – Доля пациенток групп исследована с различным мето-

дом родоразрешения 

 

  При анализе срока беременности, в котором потребовалось родоразре-

шение всех женщин, выяснилось, что срок беременности был недоношенным 
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у 41,18% (n=70) женщин. При тяжелой ПЭ родоразрешение при недоношен-

ном сроке беременности потребовалось у 58% женщин (Рисунок 3.11). 

 
  Рисунок 3.11 – Доля женщин групп исследования с различным сроком 

беременности при родоразрешении 

 

Кровопотеря при родоразрешении путем операции кесарева сечения при 

ранней ПЭ была достоверно больше, чем при тяжелой поздней ПЭ (р=0,02): 

533,33±51,34 мл (7,14±1,14 мл/кг) vs. 387,5±103,08 мл (3,83±1,08 мл/кг).  

3.6. Состояние новорожденного 

Состояние новорожденного, оцененное по шкале Апгар, при поздней 

умеренной ПЭ было значительно лучше, как на 1-й, так и на 5-й минуте, при 

сравнении с тяжелой ПЭ (Рисунок 3.12).  

С учетом срока беременности 32±1,15 недель при ранней ПЭ и 38,8±1,64 

при тяжелой поздней ПЭ, тяжесть новорожденного при ранней ПЭ была обу-

словлена не только тяжестью ПЭ, но и недоношенностью.  

Таким образом, ранняя ПЭ была сопряжена со значительно более низкой 

оценкой состояния новорожденного по шкале Апгар, чем при тяжелой ПЭ, но 

с поздним дебютом, что была обусловлено и недоношенностью в том числе: 

на 1-й минуте  соответственно 5,29±0,76 и 7,4±0,55 баллов (р=0,0003), на 5-й 

минуте - соответственно 5,86±0,38 и 8,2±0,84 баллов (р=0,00006) (Таблица 

3.13).  
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Рисунок 3.12 – Доля новорожденных с различной оценкой по шкале 

Апгар (баллы) на 1-й и 5-й минутах после рождения от матерей с ПЭ различ-

ной тяжести и дебюта 

 

Таблица 3.13 - Состояние новорожденного у пациенток групп исследования 

Баллы по скале 

Апгар 

ПЭ тяжелая 

ранняя 

ПЭ тяжелая 

поздняя 

ПЭ умерен-

ная поздняя 
р 

M SD M SD M SD 

1 2 3 

1-я минута 5,29 0,76 7,4 0,55 8,0 0,51 
р1-2=0,0003 

р2-3=0,04 

р1-3=0,00001 

5-я минута 5,86 0,38 8,2 0,84 9,0 0,63 
р1-2=0,00006 

р2-3=0,07 

р1-3<0,00001 

Срок беременно-

сти при родораз-

решении, недели 

32 1,15 38,8 1,64 38,8 1,1 
р1-2=0,000007 

р2-3=1,0 

р1-3=0,000001 

 

Полученные результаты требовали поиска маркеров ПЭ, являющихся 

информативным предикторами исхода родоразрешения для новорожденного, 

которые могли бы своевременно во взаимодействии с неонатологами опреде-

лить тактику ведения раннего послеродового наблюдения и лечения новорож-

денного, при необходимости превентивно организовать интенсивную терапию 

в условиях родильного блока. 
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3.7. Особенности послеродового периода 

Критические полиорганные нарушения, обусловленные ПЭ, в совокуп-

ности с родоразрешением путем операции кесарева сечения потребовали  по-

сле родоразрешения пребывания в отделении анестезиологии и реанимации 

(АРО) в течение 2,6±1,84 суток при тяжелой ПЭ и 1,0±1,41 суток при умерен-

ной ПЭ (р0,05). У женщин с ранней ПЭ длительность пребывания в АРО была 

значительно больше, чем при поздней тяжелой ПЭ - 2,57±0,98 vs. 1,5±2,17 су-

ток. Более того, ранняя ПЭ потребовала наибольшее время пребывания в по-

слеродовом отделении - 9±2,24 суток в сравнении с 6,7±2,0 при поздней тяже-

лой ПЭ (р=0,04) и 6,14±0,69 (р=0,01) при умеренной ПЭ.  

В отличие от умеренной ПЭ, у 24% пациенток с тяжелой ПЭ после родо-

разрешения вследствие одной или совокупности причин (сохраняющаяся ге-

стационная артериальной гипертензией, протеинурия более 1 г/л, отсутствие 

положительной динамики в неврологическом статусе) потребовалось инстру-

ментальное (вакуум-аспирация) опорожнение полости матки (под контролем 

УЗИ). Таким образом, выявлена связь между тяжелой ПЭ и необходимостью 

инструментального опорожнения полости матки  в послеродовом периоде 

(χ2=19,45, р<0,0001).  

Максимальное время пребывания в перинатальном центре после родо-

разрешения составило в среднем для всех женщин 7,65±2,34 суток, варьиро-

вало от 5 до 13 суток максимум, но при тяжелой ПЭ было значительно больше, 

чем при умеренной (8,7±2,54 и 6,14±0,69, соответственно, р=0,02), при ранней 

больше, чем при тяжелой поздней ПЭ (9±2,24 и 6,7±2,0, р=0,04). 

3.8. Неврологическая дисфункция и состояние глазного дна после 

родоразрешения 

Неврологическая дисфункция и состояние глазного дна после родораз-

решения после родоразрешения являлись отражением реконвалесценции из-
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менений, обусловленных ПЭ (Рисунок 3.13). В 1-е сутки после родоразреше-

ния ДЦЭ I ст. сохранялась у пациенток всех групп с сопоставимой частотой. 

ДЦЭ II степени диагностирована только при ранней ПЭ у 15,63% пациенток, 

что значимо отличалось в сравнении с поздней тяжелой ПЭ (χ=11,08, 

р=0,0009) и с умеренной ПЭ (χ2=11,39, р=0,0007). На 3-и сутки после родораз-

решения только при ранней ПЭ сохранялись признаки ДЦЭ I ст. (у 25%), что 

достоверно отличалось в сравнении с поздней тяжелой ПЭ (χ=18,29, р<0,0001) 

и с умеренной ПЭ (χ2=18,8, р<0,0001).  

 

 

 

Рисунок 3.13 - Неврологическая дисфункция и состояние глазного дна 

после родоразрешения, обусловленные ПЭ 
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Несмотря на то, что частота ДЦЭ II ст. выявлялась на 3-и сутки после 

родоразрешения только у пациенток с ранней ПЭ, но с частотой 3%, сопоста-

вимой с поздней тяжелой ПЭ (χ=2,04, р=0,15) и с умеренной ПЭ (χ2=2,1, 

р=0,15), данный результат отражает риск длительного сохранения значитель-

ных неврологических нарушений, обусловленных ПЭ, несмотря на родоразре-

шение. Следовательно, тяжелая ПЭ с ранним дебютом в сравнении с поздним 

сопряжена с сохранением признаков неврологической дисфункции в виде 

ДЦЭ II ст. вплоть до 3-х суток после родоразрешения (χ=2,04, р=0,15).  

При оценке глазного дна в 1-е сутки так же выявлена сопоставимая ча-

стота ангиопатии сетчатки Iа ст. для пациенток всех групп исследования 

(р0,05). Ретинопатия беременных выявлена только при тяжелой ранней и 

поздней ПЭ с сопоставимой частотой (χ2=0,34, р=0,56). На 3-и сутки после 

родоразрешения при умеренной ПЭ отсутствовали изменения не глазном дне, 

при тяжелой ПЭ признаки ангиопатия сетчатки Iа ст. значительно чаще выяв-

лялись при тяжелой ПЭ, чем при ранней (χ=5,74, р=0,02). Только при ранней 

ПЭ на 3-и сутки после родоразрешения имелись признаки ретинопатии, что 

было достоверно больше, чем при тяжелой поздней (χ2=11,08, р=0,0009). Зна-

чит, тяжелая ПЭ с ранним дебютом в сравнении с поздним сопряжена с сохра-

нением признаков ретинопатии беременных вплоть до 3-х суток после родо-

разрешения (χ2=11,08, р=0,0009). 

3.9. Допплерометрия артерий глаза, почек, матки 

Допплерометрия артерий сетчатки, почек, матки позволяла составить 

представление о повышении общее периферического сосудистого сопротив-

ления у пациенток с ПЭ в зависимости от тяжести и срока ее дебюта (Таб-

лица3.14).  
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Таблица 3.14 – Сравнение показателей допплерометрии артерий почек, глаза и орбиты, матки до и после родоразрешения 

Показатель допплерометрии 

Тяжелая 

ранняя 

Тяжелая 

поздняя 

Умеренная 

поздняя 
p1-2 p1-3 p2-3 

M SD M SD M SD 

1 2 3 

IR: центральная артерия сетчатки - до родоразреше-

ния, S 
0,69 0,15 0,78 0,11 0,79 0,07 0,30 0,19 0,79 

IR: центральная артерия сетчатки - до родоразреше-

ния, D 
0,71 0,12 0,75 0,09 0,72 0,11 0,49 0,88 0,58 

IR: центральная артерия сетчатки - 3 сутки после 

родоразрешения, S 
0,62 0,14 0,70 0,08 0,68 0,16 0,27 0,55 0,78 

IR: центральная артерия сетчатки - 3 сутки после 

родоразрешения, D 
0,62 0,15 0,67 0,11 0,66 0,19 0,51 0,68 0,91 

IR: почечная артерия - до родоразрешения, S 0,69 0,09 0,73 0,10 0,75 0,05 0,39 0,19 0,78 

IR: почечная артерия - до родоразрешения, D 0,73 0,11 0,72 0,09 0,75 0,04 0,92 0,79 0,65 

IR: почечная артерия - после родоразрешения, S 0,59 0,04 0,58 0,08 0,58 0,07 0,87 0,91 0,97 

IR: почечная артерия - после родоразрешения, D 0,59 0,05 0,61 0,11 0,55 0,05 0,63 0,28 0,34 

ИР маточных артерий (до родоразрешения), S 0,63 0,08 0,66 0,09 0,57 0,11 0,66 0,31 0,21 

ИР маточных артерий (до родоразрешения), D 0,69 0,04 0,62 0,09 0,57 0,10 0,15 0,03 0,46 

ИР маточных артерий на 3-4 сутки после родоразре-

шения, S 

0,63 0,05 0,64 0,12 0,62 0,04 0,86 0,97 0,85 

ИР маточных артерий на 3-4 сутки после родоразре-

шения, D 

0,64 0,09 0,61 0,04 0,67 0,12 0,59 0,65 0,45 
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Несмотря на то, что имелись отличия в показателях ИР центральной ар-

терии сетчатки и почечных артерий при различном дебюте и тяжести ПЭ, до-

стоверные отличия установлены только для ИР правых маточных артерий (до 

родоразрешения) при сравнении ранней и умеренной ПЭ: 0,69±0,04 и 0,57±0,1 

соответственно, р=0,03 (Таблица 3.9). Настоящее исследование не подразуме-

вало анализ допплерометрии артерий почек, глаза и орбиты при различном 

функциональном состоянии органов и систем, обусловленном ПЭ. Однако, по-

лученные сведения представляют интерес для последующего изучения имею-

щихся особенностей ИР артерий глаза и орбиты, почек при наличии или от-

сутствии изменений Эхо-КГ, УЗИ брюшной полости, почек (Рисунок3.14). 

 

 а) 

 б) 
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 в) 

 

Рисунок 3.14 - ИР артерий сетчатки и глаза, почек при различном функ-

циональном УЗИ сердца (а), органов брюшной полости (б), почек (в) 

 

Отметим, что допплерометрия артерий почек и сетчатки отличалась в 

зависимости от выраженности отеков вследствие ПЭ (Рисунок 3.15), что явля-

ется предметом нашего дальнейшего изучения с учетом дискуссий по поводу 

информационной значимости оценки отечного синдрома при ПЭ. 

 

 

Рисунок – 3.15. Допплерометрия артерий почек и сетчатки в зависимо-

сти от отечного синдрома у женщин с ПЭ 
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Не ИР артерий глаза и орбиты был сопряжен с наличием ангиопатии сет-

чатки, ретинопатии на 3-и сутки послеродового периода, представляя интерес 

как маркер объективной оценки особенностей реконвалесценции пациенток, 

перенесших ПЭ различной степени тяжести и с ранним или поздним дебютом 

(Рисунок 3.16). ИР почечных артерий так же отличался при наличии ангиопа-

тии сетчатки или ретинопатии, что требует последующего изучения. 

 

а) 

б) 

Рисунок 3.16 – ИР после родоразрешения центральной артерии сет-

чатки (а) и почечных артерий (б) при обусловленной ПЭ ангиопатии сетчатки 

или ретинопатии 

 

Установлены отличия в показателях ИР центральной артерии сетчатки и 

почечных артерий, в зависимости от их локализации правой (D) или левой (S) 
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при сохраняющейся неврологической патологии, обусловленной перенесен-

ной ПЭ (Рисунок3.17). 

 

Рисунок  3.17. ИР центральной артерии сетчатки и почечных артерий 

при сохраняющейся после родоразрешения неврологической патологии, обу-

словленной перенесенной ПЭ 

 

Были установлены линейные корреляционные связи между ИР артерий 

сетчатки, почек, матки и различными клиническими маркерами ПЭ. 

Для женщин с умеренной ПЭ была установлена положительная линей-

ная связь между IR центральной артерии сетчатки до родоразрешения (S) и 

максимальным уровнем систолического АД (r=0,92) и диастолического АД 

(r=0,90578946), между IR центральной артерии сетчатки на 3 сутки после 

родоразрешения и максимальным уровнем систолического АД (r=0,89 (S),  

r=0,86 (D). 

Для женщин с тяжелой ПЭ установлена отрицательная линейная корре-

ляция между максимальным уровнем систолического АД и IR центральной ар-

терии сетчатки до родоразрешения (r=-0,74 (S), r=-0,8 (D), на 3 сутки после 
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родоразрешения (r=-0,74 (D), IR почечной артерии до родоразрешения (r=-0,76 

(S, D). 

Для женщин с ранней ПЭ была установлена положительная линейная 

связь между максимальным уровнем диастолического АД и IR почечной арте-

рии до родоразрешения, (r=0,87 (S), r=0,89 (D). Значимых корреляционных 

связей для поздней ПЭ выявлено не было. 

Была установлена положительная линейная связь между IR почечной ар-

терии (S) до родоразрешения и максимальным уровнем протеинурии в одно-

кратной порции мочи до родоразрешения (r=0,988262), максимальным уров-

нем суточной протеинурии до родоразрешения (r=0,999693) и максимальным 

уровнем суточной протеинурии после родоразрешения 3 сутки (r=0,976845). 

Установлена значимость оценке допплерометрии маточных артерий до 

родоразрешения для прогноза тяжести ПЭ, но не гестационного срока при де-

бюте (Рисунок 3.18).  

 

 

Рисунок 3.18 – Профилей апостериорной вероятности и желательности 

допплерометрии маточной артерии в зависимости от тяжести ПЭ и срока ее 

дебюта 
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При создании профилей апостериорной вероятности были рассчитаны 

вероятные минимальные, максимальные или седловые точки (критические 

значения) для допплерометрии маточных артерий в зависимости от тяжести 

ПЭ и срока беременности при ее дебюте.  

Достоверно отличались уровни индекса резистентности маточных арте-

рий до родоразрешения у женщин с ранней ПЭ и умеренной: 0,69± 0,04 

у.е. и 0,57±0,10 у.е. соответственно (р=0,03) (Таблица 3.8). После родоразре-

шения различий не выявлено. 

3.10 Особенности реконвалесценции после родов  

В настоящем исследовании представилось возможным провести дина-

мическую оценку реконвалесценции пациенток, перенесших тяжелую ПЭ. По-

сле родоразрешения самая ранняя явка в женскую консультацию после родов 

была на 7-й неделе после родоразрешения. Большая часть женщин посетила 

акушера-гинеколога в женской консультации через 2 месяца после родов, что 

объясняет тревогу и беспокойство, исходя из перенесенной полифункциональ-

ной и полиорганной недостаточности, обусловленной ПЭ (Рисунок 3.19).  

 

Рисунок 3.19 - Доля женщин исходя из недели при явке в женскую кон-

сультацию после родов 
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Выяснилось, что вследствие перенесенной тяжелой ПЭ у 26% женщин 

сохранялись изменения на глазном дне (ретинопатия, ангиопатия сетчатки) и 

у 35% - неврологическая симптоматика (дисциркуляторная энцефалопатия) 

различной тяжести. Помимо того, что вследствие ПЭ при беременности при-

рост систолического давления составил 28,92%, диастолического АД – 27, 

42%, после родоразрешения вплоть до 14-й недели у 16% женщин сохранялась 

артериальная гипертензия со значениями диастолического давления более 90 

мм.рт.ст. (Рисунок 3.20, 3.21). 

 

 

Рисунок 3. 20 - Доля женщин с различными значениями артериального 

давления после родов 

 

Рисунок 3. 21 - Средние значения артериального давления в зависимо-

сти от недели после родов 
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Несмотря на то, что после родоразрешения прошло 9,9±2,1 (10; 7-15) 

недель, у части женщин сохранялись изменения на глазном дне и неврологи-

ческая симптоматика, обусловленная перенесенной тяжелой ПЭ (Рисунок 

3.22, табл. 3.15). 

 

 

Рисунок  3.22  Частота выявления изменений на глазном дне и невро-

логической симптоматики, обусловленной перенесенной тяжелой ПЭ, у па-

циенток при первой явке в женскую консультацию после родоразрешения 

 

Таблица 3.15  Показатели артериального давления и протеинурии в зависи-

мости от изменений на глазном дне и неврологической симптоматики, обу-

словленной перенесенной тяжелой ПЭ, у женщин при первой явке в женскую 

консультацию после родоразрешения 

Параметр 

Неделя по-

сле родов 

при явке в 

ЖК 

Белок мочи 

после родов 

(г/л) 

АД сист после 

родов 

(мм.рт.ст.) 

АД диаст по-

сле родов 

(мм.рт.ст.) 

Глазное дно 

Все 
9,9±2,1  

(10; 7-15) 

0,17±0,12 

(0,13; 0,014-

0,34) 

113,74±9,7 

(115; 93-127) 

75,23±11,72 

(74; 60-100) 

Глазное дно в норме 

(n=26) 

9,±92  

(9,5; 7-15) 

0,17±0,12 

(0,13; 0,033-

0,34) 

111,67±9,87 

(112; 93-127) 

73,29±11,67 

(72,5; 60-100) 

Картина дегенерации 

сетчатки (n=3) 

10,33±1,52  

(10; 9-12) 

0,2±0,16 (0,25; 

0,014-0,33) 

124±11,85 (93; 

73-94) 

86,67±11,84 

(93; 73-94) 

Нейроретинопатия 

(n=1) 
11 0,1 118 81 

Ретинопатия (N=1) 6  117 82 

Неврологическая дисфункция 

Без 
патологии

65%

ДЦЭ в ст. 
компенсации

19%

ДЦЭ в ст. 
субкомпен

сации
3%

НЦД 
13%

Глазное дно в 
норме 84%

Картина 
дегенерации 

сетчатки
10%

Ретинопатия
6%
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Без патологии (n=20) 
9,21±2,15 

(8; 7-15) 

0,15±0,07 

(0,13; 0,1-

0,25) 

108,68±8,61 

(112; 93-121) 

69,58±8,06 (70; 

60-84) 

ДЦЭ в ст. компенса-

ции (n=6) 

11±1,67 

(11; 9-14) 

0,16±0,16 

(0,1; 0,033-

0,34) 

120,67±5,09 

(120,5; 114-

127) 

82,5±11,4 

(83; 62-95) 

ДЦЭ в ст. субкомпен-

сации (n=1) 
12 0,33 127 94 

НЦД (n=4) 
10,67±2,08 

(10; 9-13) 

0,13±0,17 

(0,13; 0,01-

0,25) 

123,33±4,73 

(125; 118-127) 

88,67±14,01 

(93; 73-100) 

 

Таким образом, прогнозирование дебюта и клинического течения ПЭ 

остается крайне сложным, зачастую, не реальным. Отсутствие полных пред-

ставлений об этиопатогенезе ПЭ являются причиной несвоевременной диа-

гностики и, соответственно, лечения. Крайне сложно оценить временной ин-

тервал, в течение которого организм женщины подвергался воздействиям, 

обусловленными ПЭ. Если рассматривать наиболее продолжительные сроки, 

то ПЭ с учетом до- и послеродового воздействия могла негативно влиять на 

функцию органов и систем женщины до 24 недель. Исходя из отсутствия пред-

ставлений об индивидуальной толерантности женщины к данным наруше-

ниям, невозможно определенно прогнозировать исходы в кратко- и долгосроч-

ных перспективах.  

Считаем, что необходимо учитывать “контрольные точки» ПЭ, тем бо-

лее тяжелой. ПЭ может быть не только тяжелой, но и ранней, что определяет 

ее риски и необходимость выбора тактики лечения: 1) пролонгирования бере-

менности в интересах зрелости плода и увеличения заведомо известных рис-

ков критического нарушения функций матери вследствие обусловленного ПЭ 

микроциркуляторного кризиса, или 2) родоразрешение женщины с рисками 

незрелости плода.  

Очевидно, что своевременная диагностика ПЭ и ее тяжести, выбор оп-

тимального срока и метода родоразрешения позволяют избежать "точку невоз-

врата" в плане обратимости нарушений, обусловленных ПЭ. Необходимо 

обеспечение реабилитация женщин, перенесших ПЭ, не только после родораз-

решения в условиях перинатального центра, но и далее на амбулаторном этапе 
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совместно со смежными специалистами. При наличии фертильных планов, 

обязательна индивидуализированная прегравидарная и преконцепционная 

подготовка с учетом характера рубца на матки, перенесенного инструменталь-

ного опорожнения матки, консультированием у профильных смежных специ-

алистов.  
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ГЛАВА 4. АНАЛИЗ СОБСТВЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В результате проведенного исследования в перспективе поиска высоко-

информативных маркеров прогноза тяжелой ПЭ были проанализированы кли-

нико-анамнестические особенности пациенток групп сравнения, оценены осо-

бенности течения беременности, проведено сравнение уровня плацентарного 

и  ангиогенных факторов, клинической характеристики ПЭ в зависимости от 

тяжести и срока беременности при ее дебюте, родоразрешения, состояния но-

ворожденного, особенностей послеродового периода, наличия и степени вы-

раженности неврологической дисфункции и изменений глазного дна после 

родоразрешения, допплерометрии артерий глаза, почек как демонстрации об-

щего периферического сосудистого сопротивления, в динамике прослежены 

особенности реконвалесценции после родов изменений, обусловленных ПЭ.  

В результате полученных данных были получены следующие особенно-

сти, отличающие пациенток с тяжелой ПЭ от умеренной. 

 

4.1. Предиктивная значимость прегестационных факторов в вероятных 

рисках развития ПЭ различного дебюта и тяжести 

Доля жительниц мегаполиса (Краснодара) с тяжелой ПЭ была досто-

верно выше, чем умеренной (50% и 0% соответственно, χ2=49,29, р<0,0001). 

Выявлена связь между семейным положением пациенток и риском тяжелой 

ПЭ (ОШ=16,5(95% ДИ 1,09-250,19). Для женщин с тяжелой ПЭ в сравнении с 

умеренной отмечена более ранняя явка в женскую консультацию на учет 

(8,09±2,21 и 15,6±10,55 недель соответственно, р=0,03). 

С помощью обучения нейронных сетей установлена значимая нелиней-

ная связь между совокупностью анамнестических данных (возраст женщины, 

ее ИМТ, возраст мужа, число беременностей в анамнезе, включая настоящую, 
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срок беременности при 1-й явке в женскую консультацию) и дебютом ПЭ (ран-

ним или поздним), которые по отдельности при межгрупповом сравнении 

были сопоставимы. Правильность получения правильных ответов для поздней 

ПЭ составила 100%, для ранней – 75% для сети RBF 5-5-2 и 100% для сетей 

MLP 5-4-2 и RBF 5-5-2 (Таблица 4.1). 

 

Таблица 4.1 - Правильность обучения нейронных сетей для прогноза дебюта 
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RBF 5-5-2 90,9091 50,000 100,00 RBFT SOS Gaussian Identity 

MLP 5-4-2 100,000 100,00 100,00 BFGS 21 SOS Exponential Identity 

RBF 5-5-2 100,000 50,00 100,00 RBFT SOS Gaussian Identity 

 

При помощи оценки профилей апостериорной вероятности и желатель-

ности (Рисунок 4.1) установлены значения, соответствующие минимальной, 

максимальной или седловой точке вероятных данных (критические значения). 

 

Рисунок 4.1 – Профили апостериорной вероятности для анамнестиче-

ских пациенток м ранней и поздней ПЭ 
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Дискриминантный анализ показал, что достоверными предикторами тя-

жести или дебюта ПЭ является сочетание анамнестических факторов – возраст 

пациентки и ее мужа, число беременностей в анамнезе, включая настоящую, 

срок беременности при 1-й явке на учёт в ЖК (Таблица 4.2). 

 

Таблица 4.2 – Дискриминация пациенток с ПЭ с различной тяжестью и де-

бютом по анамнестическим данным. Уравнения дискриминантной функции. 

Параметр уравнения 

По тяжести По дебюту 

ПЭ  

тяжелая 

ПЭ  

умерен-

ная 

ПЭ  

ранняя 

ПЭ  

поздняя 

тяжелая 

ПЭ  

поздняя 

умерен-

ная 

k для возраста паци-

ентки 
12,1555 14,652 10,9178 11,1975 13,370 

k для возраста мужа  -8,2924 -10,218 -7,3057 -7,6735 -9,287 

k для  срока беремен-

ности при 1-й явке в 

ЖК 

9,5945 11,666 8,6924 8,8200 10,666 

Константа 
-

88,3627 
-122,898 -83,0044 -81,2278 -112,892 

Точность прогноза, 

% 
100 100 83,33 75 100 

 

С учетом различий возраста и ИМТ пациенток, возраста мужа и паритета 

при различном месте жительства, семейном положении и ПП, указанных во II 

главе, на основании дискриминантного анализа была оценена возможность 

прогноза ПЭ различной степени тяжести и дебюта. Выявлено, что комбинация 

данных параметров была не информативна в дифференцировке ПЭ различной 

степени тяжести и дебюта (точность прогноза ранней ПЭ 66,67%, поздней тя-

желой - 60%, умеренной – 0%), однако с учетом семейного положения (заре-

гистрированный брак), точность прогноза поздней тяжелой ПЭ составила 

80%, с учетом места жительства (Краснодарский край) точность прогноза 

поздней тяжелой и умеренной ПЭ составила 100%, с учетом преконцепцион-
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ной подготовки (проводилась) точность прогноза поздней тяжелой и умерен-

ной ПЭ составила так же составила 100% (Таблица 4.3). Таким образом, было 

подтверждено представление о том, что поздняя ПЭ в своем патогенезе имеет 

конституционные и анамнестические предпосылки, отличающие ее от ранней.  

 

Таблица 4.3 – Классификация пациенток с ПЭ с различной тяжестью и де-

бютом по анамнестическим данным. Уравнения дискриминантной функции. 

Параметр дискриминантного уравнения 
ПЭ  

ранняя 

ПЭ  

поздняя 

тяжелая 

ПЭ  

поздняя 

умерен-

ная 

Для всех 

k для возраста пациентки  0,6193 0,6975 0,7439 

k для ИМТ 1,3877 1,3599 1,3844 

k для возраста мужа  0,6116 0,4701 0,3828 

k для  число беременностей в анамнезе -2,6861 -3,0474 -2,8843 

Константа -38,6544 -34,9141 -34,9896 

Точность прогноза, % 66 60 0 

Для состоящих в зарегистрированном браке 
k для возраста пациентки  0,9645 0,9862 0,8841 

k для ИМТ 1,5144 1,4584 1,3925 

k для возраста мужа  0,1084 0,0357 0,1205 

k для  число беременностей в анамнезе -1,5379 -1,9855 -2,1730 

Константа -39,3505 -35,0138 -32,9591 

Точность прогноза, % 66,67 80 33,33 

Для жительниц Краснодарского края 

k для возраста пациентки  -0,5377 0,0204 0,3690 

k для ИМТ 0,6609 0,8486 1,0288 

k для возраста мужа  1,1309 0,4136 -0,0664 

k для  число беременностей в анамнезе -1,0258 -1,1446 -1,3615 

Константа -21,0933 -19,6803 -20,0869 

Точность прогноза, % 66,67 100 100 

Для получавших преконцепционную подготовку 

k для возраста пациентки  7,0999 7,3448 9,2938 

k для ИМТ 2,1135 2,2730 2,8169 

k для возраста мужа  -4,1227 -4,5748 -6,0069 

k для  число беременностей в анамнезе -4,8145 -4,9962 -5,6639 

Константа -67,8120 -64,7648 -96,3263 
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Параметр дискриминантного уравнения 
ПЭ  

ранняя 

ПЭ  

поздняя 

тяжелая 

ПЭ  

поздняя 

умерен-

ная 

Точность прогноза, % 66,67 100 100 

 

Таким образом, клинико-анамнестические факторы в различной комби-

нации могут по-разному влиять на риски развития ПЭ, являются крайне важ-

ными для составления прогноза ее тяжести и дебюта, требующих учета при 

планировании, ведении беременности и своевременной диагностики вероят-

ных осложнений. 

 

4.2. Предиктивная значимость гестационных факторов в вероятных 

рисках развития ПЭ различного дебюта и тяжести  

При оценке течения настоящей беременности показано, что фактором 

риска ранней ПЭ в сравнении с поздней тяжелой является наличие ЖДА во II 

триместре беременности (ОР = 1,88 (95% ДИ 1,08-3,26). 

Анализ частоты угрозы невынашивания беременности у пациенток 

групп сравнения не представил достоверных различий в I-II триместрах бере-

менности. Установлено, что гестагенотерапия в комплексе сохраняющей тера-

пии ассоциирована с повышением вероятного риска тяжелой ПЭ в сравнении 

с умеренной (ОР=1,7 (95% ДИ 1,24-2,33), с поздней тяжелой ПЭ в сравнение с 

ранней (ОР=1,82 (95% ДИ 1,20-2,74). 

Несмотря на то, что количество пациенток групп исследования с угрозой 

невынашивания беременности в I-II триместре была сопоставима, и срок от-

мены гестагенов значимо не отличался при межгрупповом сравнении, полу-

чена модель математического прогноза тяжести ПЭ по сроку беременности 

при отмене гестагенов, независимо от дебюта (значимость модели χ2=3,99, 

p=0,0458):  
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y=exp(-42,23263447968+(2,6395453987767)*x)/(1+exp(-

42,23263447968+(2,6395453987767)*x)), 

где х - срок беременности при отмене гестагенов; точность прогноза тя-

желой ПЭ 100% (Рисунок 4.2). 

 

 

Рисунок 4.2 – Модель математического прогноза тяжести ПЭ по сроку 

беременности при отмене гестагенов, при у0,5 – вероятен риск тяжелой ПЭ, 

при у<0,5 – умеренной ПЭ. Точка отсечения 16 недель 

 

Аналогичная модель прогноза для дебюта ПЭ в целом оказалась незна-

чимой (χ2=0,42, p=0,52), но точность прогноза для поздней ПЭ составила 100% 

(срок беременности при отмене гестагенов 14 недель и более), но 0% для ран-

ней. 

Данный результат свидетельствует о наличии у пациенток с последую-

щим развитием ПЭ длительной и выраженной симптоматики угрожающего 

выкидыша или преждевременных родов, требующих продолжительного 

назначения гестагенов в комплексе сохраняющей терапии. В подтверждение 

данного предположения установлена прямая корреляционная связь между сте-

пенью зрелости шейки матки (по Бишоп) при развитии ПЭ и сроком отмены 

гестагена (недели) (r = 0,59) (Рисунок 4.3). Однако данная связь была сопря-

жена с тяжелой ПЭ, но не с умеренной.  
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Рисунок 4.3 – Линейна корреляционная связь между зрелостью шейки 

матки и сроком беременности при отмене гестагенотерапии 

 

Данный результат дальнейшего изучения патогенеза угрожающего са-

мопроизвольного выкидыша или ранних преждевременных родов у пациенток 

с последующим развитием ПЭ различной степени тяжести и дебюта. 

При оценке плацентарных и ангиогенных факторов роста (PIGF, VEGF-

A и рецепторов VEGF) у пациенток с диагностированной тяжелой или умерен-

ной ПЭ установлено достоверное различие только между уровнем рецепторов 

VEGF (р=0,045). Показана значимая линейная корреляционная связь между 

уровнем PlGF и сроком беременности при тяжелой поздней ПЭ: срок беремен-

ности при поступлении = 36,711 + ,01411 * PIGF; r = 0,9678; p = 0,0069; r2 = 

0,9367. 

Модель математического прогноза тяжести ПЭ по значению уровню ре-

цепторов VEGF оказалась в целом не достоверной (χ2=3,25, p=0,072), однако 

значимость прогноза тяжелой ПЭ составила 91,67%, умеренной ПЭ – 40%, в 

целом – 76,47%, что требует последующего изучения. Уравнение выглядит 

следующим образом: y=exp(1,9215719177132+(-

,4868167023437)*x)/(1+exp(1,9215719177132+(-,4868167023437)*x)), при 

у0,5 – вероятно тяжелое течение ПЭ (Рисунок 4.4). 
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Рисунок 4.4 – Модель математического прогноза тяжести ПЭ по 

уровню рецепторов VEGF. Точка отсечения 4,0 нг/мл 

 

Аналогичные модели прогноза дебюта ПЭ оказались неинформатив-

ными (р0,05). 

Несмотря на то, что уровни PIGF, рецепторов VEGF и VEGF-A оказа-

лись неинформативными индивидуальными предикторами дебюта ПЭ, а 

уровни PIGF и VEGF-A – тяжести ПЭ, на основании дискриминантного ана-

лиза были получены модели классификации тяжести ПЭ с точностью прогноза 

тяжелой ПЭ 91,67% и дебюта ПЭ с точностью прогноза поздней ПЭ 80% (Таб-

лица 4.4). 

 

Таблица 4.4 - Классификация пациенток с ПЭ с различной тяжестью и де-

бютом по уровню PIGF, рецепторов VEGF и VEGF-A. Уравнения дискрими-

нантной функции 

Параметр уравнения 

По тяжести По дебюту 

ПЭ  

тяжелая 

ПЭ  

умеренная 

ПЭ  

ранняя 

ПЭ  

поздняя  

k для PIGF 
 

0,01399 0,01080 0,01547 0,01230 

k для рецепторов VEGF 
 

0,78519 1,13901 0,84660 0,84741 

k для VEGF-A 
 

-0,00440 0,00338 -0,00520 -0,00183 

Константа 
 

-1,97722 -4,14715 -2,81111 -2,19529 
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Параметр уравнения 

По тяжести По дебюту 

ПЭ  

тяжелая 

ПЭ  

умеренная 

ПЭ  

ранняя 

ПЭ  

поздняя  

Точность прогноза, % 91,67 40 42,86 80 

 

Таким образом, при развившейся поздней ПЭ на основании трех марке-

ров (плацентарного и ангиогенного) представилось возможным прогнозиро-

вать ее тяжесть с высокой точностью прогноза (91,67%). При развившейся тя-

желой ПЭ данные маркеры оказались сопоставимыми при раннем и позднем 

дебюте.   

ИАЖ явился неинформативным предиктором дебюта ПЭ (значимость 

модели χ2=0,098, p=0,75), но позволил с точностью прогноза 100%, как для 

тяжелой, так и для умеренной ПЭ, создать модель математического прогноза 

тяжести ПЭ (χ2=6,23 p=0,012) (рис 4.5) на основании уравнения бинарной ло-

гистической регрессии, где х – ИАЖ: y=exp(-

22,65095359425+(3,144486426153)*x)/(1+exp(-

22,65095359425+(3,144486426153)*x)). 

 

 

Рисунок 4.5 – Модель математического прогноза тяжелой или 

умеренной ПЭ по ИАЖ, при у<0,5 вероятен риск тяжелой ПЭ, при у0,5 – 

умеренной. Точка отсечения 7,0 см 
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Наличие маловодия не явилось значимым фактором при 

дифференцировке рисков тяжелой и умеренной ПЭ, но сопряжено с ранним 

дебютом при тяжелом течении ПЭ (χ2=34,59, р<0,001).  

ЗРП 2 ст. оказалась сопряженной с тяжелой ПЭ в отличие от умеренной 

(χ2=19,56, р<0,001), в большей степени - при ранней ПЭ в сравнение с поздней 

(χ2=11,18, р <0,001). Срок беременности при впервые выявленной ЗРП позво-

лил создать информативную модель математического прогноза дебюта ПЭ 

(χ2=3,82, p=0,05) с точностью прогноза, как для ранней ПЭ, так и для поздней 

ПЭ 100%, основанную на уравнении логистической регрессии, где х – срок 

беременности при впервые выявленной ЗРП: y=exp(-

960,451722+(30,228235032847)*x)/(1+exp(-960,451722+(30,228235032847)*x)) 

(Рисунок 4.6).  

 

Рисунок 4.6 – Модель математического прогноза дебюта ПЭ по сроку бере-

менности при впервые выявленной ЗРП, при у<0,5 вероятен риск ранней ПЭ, 

при у0,5 – поздней. Точка отсечения 31-32 недель 

 

Только при тяжелой ПЭ выявлена ДЦЭ III ст. (χ2=2,14, р=0,144), ДЦЭ II 

ст. (χ2=53,91, р<0,001) и ретинопатия беременных (χ2=14,09, р<0,001). ДЦЭ III 

ст. была выявлена только при ранней ПЭ в сравнении с поздней (χ2=6,7, 

р=0,0096). Ранняя ПЭ в сравнении с поздней тяжелой ПЭ сопряжена с повы-
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шенным риском ДЦЭ II ст. (ОР=6,14 (95% ДИ (3,27-11,54), ангиопатии сет-

чатки 1Б ст. (ОР=2,59 (95% ДИ (1,17-5,73) и ретинопатия беременных 

(ОР=3,34 (95% ДИ (1,43-7,81). 

Тяжелая ПЭ, в отличие от умеренной ПЭ, сопряжена со значимым 

риском развития выраженных полиорганных нарушений (р<0,05): диффузных 

изменений печени (χ2=53,91), гидроперикарда (χ2=37,82), пиелоэктазии 

(χ2=24,48), двустороннего гидроторакса (χ2=11,52), гидроперитонеума 

(χ2=9,04), паранефрального выпота (χ2=4,98).  

Зрелость шейки матки, сопоставимая при тяжелой и умеренной ПЭ 

(р=0,74), но значительно отличается при ранней и умеренной ПЭ (р=0,028) 

(Рисунок 4.7).  

 

 

Рисунок 4.7 - Сравнительная оценка зрелости шейки матки при ПЭ раз-

личной степени тяжести и сроке дебюта 

  

Степень зрелости шейки маки позволила при помощи бинарной логи-

стической регрессии создать информативную модель прогноза дебюта ПЭ, 

независимо от тяжести (χ2=5,79, p=0,016): y=exp(,72510192764546+(-

,6732386150597)*x)/(1+exp(,72510192764546+(-,6732386150597)*x)) (Рисунок 

4.8). Однако точность модели в целом составила 75%, для ранней ПЭ – 85,71%, 

для поздней – 66,67%.  
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Рисунок 4.8 – Модель математического прогноза ранней или поздней 

ПЭ по зрелости шейки матки, при у<0,5 – вероятен риск ранней ПЭ, при 

у0,5 – поздней. Точка отсечения 1,0 балл 

 

Степень зрелости шейки матки позволила создать информативную ма-

тематическую модель прогноза вероятного риска дебюта тяжелой ПЭ - ран-

него или позднего (χ2=6,68, p=0,01): y=exp(1,8471651813075+(-

,9049103224043)*x)/(1+exp(1,8471651813075+(-,9049103224043)*x)) (Рисунок 

4.9). Точность модели в целом составила 83,33%, для ранней тяжелой ПЭ – 

85,71%, для поздней тяжелой ПЭ – 80,0%.  

 

Рисунок 4.9 – Модель математического прогноза ранней или поздней 

ПЭ по зрелости шейки матки, при у<0,5 – вероятен риск поздней тяжелой 

ПЭ, при у0,5 – ранней тяжелой ПЭ. Точка отсечения 2,0 балла 
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Систолическое и диастолическое давления оказались неинформативны 

при построении моделей математического прогноза дебюта и тяжести ПЭ как 

при использовании бинарной логистической регрессии, несмотря на то, что 

показатели систолического АД при ранней ПЭ могли достигать 200 мм.рт.ст. 

(Рисунок 4.10), (χ2=0,07, p= 0,97), так и при дискриминантном анализе (Wilks' 

Lambda=0,73, p=0,37). 

 

 
Рисунок 4.10 - Сравнительная оценка артериального давления при ПЭ 

различной степени тяжести и сроке дебюта 

 

Установлено, что артериальное давление при тяжелой ПЭ, независимо 

от раннего или позднего дебюта, варьировало в зависимости от перенесенной 

транспортировки женщины (Таблица 4.5). Значения систолического и диасто-

лического АД были сопоставимы для женщин, доставленных медицинской 

эвакуацией, направленных врачом ЖК или обратившихся самостоятельно. 

Для женщин, доставленных БСМП, было характерно наибольшее значение си-

столического АД, которое достоверно превышали значения при самообраще-

нии (р=0,011) и при направлении врачом ЖК (р=0,01), и диастолического АД, 

достоверно превышающего значения при самообращении (р=0,034). Данный 

результат доказывает известные сведения о том, что транспортировка жен-

щины с тяжелой ПЭ оказывает влияние на артериальную гипертензию, что 
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обосновывает необходимость более ранней диагностики ПЭ и своевременного 

направления в перинатальный центр соответствующего уровня для дальней-

шего наблюдения, лечения и, если необходимо, родоразрешения. 

 

Таблица 4.5 - Артериальное давление в зависимости от перенесенной транс-

портировки женщины 

Способ обращения в ПЦ 
Систолическое АД Диастолическое АД 

M± SD (Min- Max M± SD (Min- Max) 

БСМП 176,25±5,18 (170-180) 103,75±5,18 (100-110) 

Медицинская эвакуация 167,07±21,42 (140-205) 101,46±9,63 (90-120) 

Направлена врачом ЖК 160±16 (140-190) 97,22±9,43 (80-115) 

Самообращение 157,5±18,03 (130-180) 95,83±8,75 (80-105) 

Примечание: АД – артериальное давление; БСМП – бригада скорой ме-

дицинской помощи; ЖК – женская консультация ПЦ – перинатальный центр 

 

Протеинурия явилась значимым дифференцирующим фактором для ПЭ 

с различным дебютом и тяжестью (Wilks' Lambda=0,446, p=0,028). Были по-

лучены профили апостериорной вероятности развития ПЭ с различной тяже-

стью и дебютом в зависимости от количества белка в суточном объеме или 

однократной порции мочи (Рисунок 4.11). 

 

 
Рисунок 4.11 - Профили апостериорной вероятности развития ПЭ с раз-

личной тяжестью и дебютом в зависимости от протеинурии суточной или в 

однократной пробе 
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При помощи уравнения дискриминантной функции представилось воз-

можным прогнозировать вероятный риск ПЭ с различной тяжестью и дебютом 

на основании протеинурии в суточном объеме и в однократной пробе (Таблица 

4.6, рис. 4.12). Точность прогноза для тяжелой ПЭ оказалась низкой: для ран-

ней ПЭ составила 71,43%, для тяжелой поздней – 60%.  

 

Таблица 4.6 – Параметры уравнения дискриминантной функции для ПЭ 

различной тяжести и дебюта на основании протеинурии в суточном объеме и 

в однократной пробе 

Параметр Ранняя 
Поздняя 

Тяжелая Умеренная 

Суточная протеинурия  0,58073 0,18023 0,07367 

Протеинурия в однократной пробе 0,09299 0,22499 0,02642 

Константа -2,45989 -2,8825 -1,26443 

Точность прогноза,% 71,43 60 100 

 

 
 

Рисунок 4.12 – Дискриминантный анализ тяжести и дебюта ПЭ по зна-

чениям протеинурии в суточном объеме и в однократной пробе. Канониче-

ские корни дискриминантной функции 
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Точность прогноза ПЭ в целом составляет 76%, и для тяжелой поздней 

ПЭ – 60%, тяжелой ранней ПЭ – 71,23%, для умеренной ПЭ – 100%. Таким 

образом, наличие протеинурии оказалось менее значимым фактором прогноза 

тяжелого течение ПЭ, тем более с поздним дебютом, чем отсутствие протеи-

нурии для прогноза умеренной ПЭ.  

Высокоинформативными маркерами прогноза тяжести ПЭ явились уро-

вень фибриногена и количество тромбоцитов в крови (Wilks' Lambda=0,24, p= 

0,014) (Таблица 4.7). 

 

Таблица 4.7 – Дискриминация пациенток с ПЭ с ДЦЭ и без нее. Уравнения 

дискриминантной функции. 

Параметр уравнения 
ПЭ тяжелая ПЭ умеренная 

Лямбда Уилкса=0,24, р=0,014 

k для  фибриногена крови, г/л  10,3341 5,3859 

k для  количества тромбоцитов в крови, 

тыс./мл 
-0,0335 0,0326 

Константа -30,5600 -18,8607 

Точность прогноза, % 100 100 

 

При помощи логистической регрессии были получены значимые модели 

математического прогноза вероятного риска тяжести ПЭ по значениям фибри-

ногена (χ2=5,98 p=0,02) и количества тромбоцитов крови (χ2=6,03, p=0,014):  

y=exp(-26,79346715716+(5,2264394101016)*x)/(1+exp(-

26,79346715716+(5,2264394101016)*x)), где х – уровень фибриногена крови 

(Рисунок 4.13, а), 

  y=exp(6,8108140757408+(-

0,0268295209792)*x)/(1+exp(6,8108140757408+(-0,0268295209792)*x)), где х – 

количество тромбоцитов крови (Рисунок 4.13, б); 

и дебюта ПЭ по уровню фибриногена крови (χ2=11,46, p=0,0007):  
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y=exp(202,70530952272+(-

37,61646355085)*x)/(1+exp(202,70530952272+(-37,61646355085)*x)), где х – 

уровень фибриногена крови (Рисунок 4.13, в). 

Точность прогноза для тяжелой и умеренной, ранней и поздней ПЭ со-

ставила 100%. 

 а)      б) 

 

Рисунок 4.13 – Модель математического прогноза тяжести ПЭ по 

максимальному уровню фибриногена (точка отсечения 5,1 г/л) (а) и 

количества тромбоцитов (точка отсечения 250 тыс./мл) (б) крови, при у0,5 – 

вероятен риск тяжелой ПЭ, при у<0,5 – умеренной ПЭ; дебюта ПЭ по уровню 

фибриногена (точка отсечения 5,1 г/л), при у0,5 – вероятен риск поздней 

ПЭ, при у<0,5 – ранней 
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Несмотря на то, что такие параметры, как максимальное систолическое 

АД и диастолическое АД, ИР центральных артерий сетчатки, почечных и ма-

точных артерий, до родоразрешения были сопоставимы у пациенток с ранней 

и поздней ПЭ, и самостоятельно не представляли предиктивной значимости, 

их комбинация позволила при помощи уравнения дискриминантной функции 

прогнозировать дебют ПЭ с точностью 100% (таблица 4.8).  

 

Таблица 4.8 – Параметры уравнения дискриминантной функции (уравнения), 

позволяющей классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести или дебюту на 

основании маркеров АД и ИР артерий сетчатки, почек и матки до родоразре-

шения 

Параметр уравнения 
ПЭ ранняя ПЭ поздняя 

Лямбда Уилкса=0,23, р=0,25 

k для систолического АД (max) 0,397 0,746 

k для диастолического АД (max) 0,461 -0,173 

k для ИР центральной артерии сетчатки, S 273,681 256,558 

k для ИР центральной артерии сетчатки, D -299,557 -273,031 

k для ИР почечной артерии, S -16,860 64,220 

k для ИР почечной артерии, D 133,475 86,245 

k для ИР маточных артерий, S 27,160 46,364 

k для ИР маточных артерий, D 439,301 376,699 

Константа -238,888 -231,610 

Точность прогноза, % 100 100 

 

Недоношенный срок беременности требовал взвешенной оценки всех 

рисков при досрочном родоразрешении для новорождённого и при пролонги-

ровании беременности для матери и плода (Рисунок 4.14).  
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Рисунок 4.14 – «За» и «против» принятия решения о выжидательной 

тактике при тяжелой ПЭ 

 

Новорожденные у 70% пациенток с тяжелой ПЭ были переведены в па-

лату реанимационной терапии (ПРТ), 26% (у 3% срок беременности составил 

38 недель и более) - интенсивной терапии (ПИТ), 4% - в физиологическое от-

деление. Срок беременности соответствовал тяжести состояния новорожден-

ного после рождения, требующего перевода в соответствующее отделение 

(Таблица 4.9). При выжидательной тактике в интересах плода отмечалась об-

ратная умеренная корреляционная связь между сроком беременности и вре-

менным интервалом от момента поступления в ПЦ до родоразрешения: r=-

0,048, р=0,00001 (Рисунок 4.15). 

 
Рисунок 4.15 - Линейная связь между сроком беременности и времен-

ным интервалом от момента поступления в ПЦ до родоразрешения 

Пролонгировать 
беременность -
минимизировать 
недоношенность плода 

Не допустить 
внутриутробное 
страдание плода

Не допустить угрозы 
здоровью и жизни 
матери
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Таблица 4.9 - Срок беременности, сопряженный с отделением для пере-

вода новорожденного после рождения  

Показатель (количество женщин - доля (%), 

число (n) 
Срок беременности 

M±SD (Min-Max) 

Отделение для перевода новорожденного после рождения 

ПРТ  30,48±2,6 (30-35,5) 

ПИТ  36,83±1,29 (36-38,5) 

Физиологическое отделение  40,25±0,29 (40-40,5) 

Примечание: ПИТ – палата интенсивной терапии; ПРТ – палата респи-

раторной терапии 

 

При оценке состояния новорожденного на 1-й и 5-й минутах жизни по 

шкале Апгар только при тяжелой ПЭ, в отличие от умеренной, была установ-

лена линейная корреляционная связь с ИР правой маточной артерии до родо-

разрешения. Отметим, что эта связь при ранней и поздней ПЭ была не только 

разной силы, но и разнонаправленной (Рисунок 4.16).  

 а)       б) 

Рисунок 4.16 - Корреляционная связь между состоянием новорожден-

ного на 1-й и 5-й минутах жизни по шкале Апгар и ИР правой маточной арте-

рии до родоразрешения при тяжелой ранней (а) поздней (б) ПЭ 

 

Так же, только при ранней ПЭ установлена отрицательная линейная кор-

реляционная связь (r=0,52) между максимальным систолическим АД и оцен-
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кой состояния новорожденного на 1-й минуте жизни (Рисунок 4.17). При тя-

желой поздней ПЭ установлена не только несущественная связь (r = ,06), но и 

противоположной направленности. При умеренной ПЭ подобная связь отсут-

ствовала вообще. 

 

 

Рисунок 4.17 – Линейная корреляционная связь между максимальным 

систолическим АД и оценкой состояния новорожденного по шкале Апгар на 

1-й минуте жизни при ранней ПЭ 

 

Значимая обратная линейная корреляционная связь была установлена 

между балльной оценкой состояния новорожденного по шкале Апгар на 1-й и 

5-й минутах жизни и максимальным уровнем фибриногена сыворотки крови 

матери до родоразрешения (соответственно r=-0,73 и r=-0,77) (Рисунок 4.18). 

Зависимости от тяжести ПЭ или ее дебюта установлено не было. 
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Рисунок 4.18 - Линейная корреляционная связь между состоянием но-

ворожденного (баллы по шкале Апгар) на 1-й и 5-й минутах жизни и макси-

мальным уровнем фибриногена сыворотки крови матери с ПЭ до родоразре-

шения 

 

Аналогичных связей с другими маркерами ПЭ установлено не было. 

Таким образом, было показано, что ПЭ вследствие гемодинамических 

нарушений (артериальной гипертензии и повышения ОПСС, отражающегося 

в повышении ИР сосудов матки в том числе) сопряжено с состоянием ново-

рожденного на первых минутах жизни. Однако разный дебют тяжелой ПЭ мо-

жет характеризоваться различающимися гемодинамическими изменениями.  

Согласно полученным данным, при ранней ПЭ в отличие от поздней повыше-

ние систолического АД и ИР правой маточной артерии сопряжены со сниже-

нием балльной оценки новорожденного по шкале Апгар, усугубляя тяжесть 

состояния, обусловленную недоношенностью. С учетом того, что при тяжелой 

ПЭ временной интервал выжидательной тактики мог достигать 144 часов (6 

суток), крайне важных при недоношенности плода, влияние нарушений мате-

ринских кардиоваскулярных нарушений может быть причиной длительной ги-

поксии плода. При тяжелой ПЭ и выжидательной тактике крайне важно было 
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сопоставить риски для плода, обусловленные недоношенностью и/или внут-

риутробным страданием в условиях серьезных нарушений маточно-плодово-

плацентарной гемодинамики, не допустив развития критических нарушений 

функции органов и систем матери. В рамках настоящего исследования не 

представляется возможным обосновать, почему более высокой ИР в правой, а 

не левой, маточной артерии был сопряжен с более низкими показателями 

балльной оценки по Апгар при ранней ПЭ и более высокими показателями – 

при тяжелой ПЭ. Полученный результат заслуживает внимания и требует по-

следующего изучения в содружестве с врачами УЗ-диагностики и неонатоло-

гами. 

4.3. Предиктивная значимость послеродовых факторов в особенностях 

реконвалесценции тяжелой ПЭ  

Анализ особенностей послеродового периода выявил связь между тяже-

лой ПЭ и необходимостью инструментального опорожнения полости матки в 

послеродовом периоде (χ2=19,45, р<0,0001).  

Время пребывания в перинатальном центре после родоразрешения, не-

смотря на значительно более высокие показатели при тяжелой ПЭ, чем при 

умеренной (8,7±2,54 и 6,14±0,69, соответственно, р=0,02), при ранней, чем при 

тяжелой поздней ПЭ (9±2,24 и 6,7±2,0, р=0,04), оказалось неинформативно для 

дискриминации (классификации) ПЭ в зависимости от тяжести и дебюта. 

Время пребывания в перинатальном центре после родоразрешения яви-

лось высокоинформативным параметром, отличающим тяжелую ПЭ от уме-

ренной (Wilks' Lambda=0,725, p=0,0307). Получено уравнение дискриминант-

ной функции, позволяющее на основании времени пребывания в перинаталь-

ном центре после родоразрешения классифицировать ПЭ с различной тяже-

стью: для тяжелой ПЭ N = Количество суток пребывания после родоразреше-

ния в ПЦ*1,98143  8,68682; для умеренной ПЭ N = Количество суток пребы-

вания после родоразрешения в ПЦ*1,36542  5,18349. Точность прогноза со-

ставляет в целом 76,47%, для тяжелой ПЭ 1000%, для умеренной – 20%. 
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Неврологическая дисфункция и состояние глазного дна после родораз-

решения после родоразрешения являлись отражением реконвалесценции из-

менений, обусловленных ПЭ. В 1-е сутки после родоразрешения ДЦЭ I ст. со-

хранялась у пациенток всех групп с сопоставимой частотой. ДЦЭ II степени 

диагностирована только при ранней ПЭ у 15,63% пациенток, что значимо от-

личалось в сравнении с поздней тяжелой ПЭ (χ=11,08, р=0,0009) и с умеренной 

ПЭ (χ2=11,39, р=0,0007). На 3-и сутки после родоразрешения только при ран-

ней ПЭ сохранялись признаки ДЦЭ I ст. (у 25%), что достоверно отличалось в 

сравнении с поздней тяжелой ПЭ (χ=18,29, р<0,0001) и с умеренной ПЭ 

(χ2=18,8, р<0,0001).  

При оценке течения послеродового периода было показано, что тяжелая 

ПЭ с ранним дебютом в сравнении с поздним сопряжена с сохранением при-

знаков неврологической дисфункции в виде ДЦЭ II ст. на 3-и сутки после 

родоразрешения (χ=2,04, р=0,15).  

Тяжелая ПЭ сопряжена с сохранением после родоразрешения признаков 

ретинопатии беременных в 1-е сутки (χ2=14,97, р<0,001) и в 3-и сутки 

(χ2=3,61, р=0,058). Установлено, что тяжелая ранняя ПЭ в сравнении с позд-

ней ПЭ на 3-и сутки после родоразрешения сопряжена с сохранением призна-

ков ретинопатии беременных (χ2=11,08, р=0,0009). 

При оценке значимости допплерометрии артерий глаза, почек и матки 

были получено данные, подтверждающие повышении общего перифериче-

ского сосудистого сопротивления у пациенток с ПЭ в зависимости от тяжести 

и срока ее дебюта. На основании допплерометрии выявлено значительное сни-

жение ИР почечных сосудов после родоразрешения, как левых (с 0,72±0,08 до 

0,58±0,06 соответственно, р<0,0001), так и правых (с 0,73±0,08 до 0,58±0,07 

соответственно, р<0,0001). Следовательно, реконвалесценция после родораз-

решения пациенток с ПЭ, независимо от ее тяжести и дебюта, отличается сни-

жением ИР почечных артерий на 19% левой и на 21% правой, может рассмат-

риваться объективным критерием динамики состояния родильницы с ПЭ.  

Установлена прямая корреляционная связь между ИР почечных сосудов до и 
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после родоразрешения (r=0,51, р<0,05). При умеренной ПЭ отмечена сильная 

обратная корреляционная связь между ИР правой почечной артерии до и после 

родоразрешения (r=-0,96, р<0,05). Получено уравнение линейной регрессии, 

позволяющее при умеренной ПЭ предположить вероятные значения ИР пра-

вой почечной артерии после родоразрешения по значениям до родоразреше-

ния: ИР почечной артерии после родоразрешения (D) = 1,4175 - 1,161  * ИР: 

почечной артерии до родоразрешения (D).  

ИР почечных артерий (правой и левой) позволил на основании дискри-

минантного анализа классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести с точно-

стью прогноза для умеренной ПЭ 75 %, для тяжелой ПЭ 91,67% (Таблица 

4.10). Аналогичная классификация по дебюту ПЭ оказалась малоинформатив-

ной – точность прогноза для ранней ПЭ составила 57,14%, для поздней – 

77,78%. 

 

Таблица 4.10 – Параметры уравнения дискриминантной функции (уравнения), 

позволяющей классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести или дебюту на 

основании ИР почечных артерий до и после родоразрешения 

Параметр уравнения 
Тяжесть ПЭ  Дебют ПЭ 

Тяжелая  Умеренная  Ранний  Поздний 

k для ИР почечной артерии 

до родоразрешения, S 
-27,2787 8,1047 -33,2506 1,7427 

k для ИР почечной артерии 

до родоразрешения, D 
90,0525 62,0787 92,5406 68,2524 

k для ИР маточных артерий 

после родоразрешения, S 
54,2802 84,4034 69,8055 68,4309 

k для ИР маточных артерий 

после родоразрешения, D 
90,8563 48,6943 78,5156 66,2410 

Константа -66,2036 -66,2577 -66,5746 -65,6443 

Точность прогноза, % 91,67 75 57,14 77,78 
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Классификация пациенток с ПЭ по тяжести и дебюту на основании ИР 

почечных артерий до и после родоразрешения оказалась недостаточно инфор-

мативной (точность прогноза для умеренной поздней ПЭ составила 75%, для 

тяжелой поздней - 40%, для ранней – 57,14%). Однако наличие нескольких 

дискриминантных функций и показатели канонических корней (Рисунок 4.19) 

демонстрирую наличие различий в ИР почечных артерий, зависимых от тяже-

сти и дебюта ПЭ, требующих в перспективе отдельного изучения и обоснова-

ния патогенеза этих отличий. 

 
 

Рисунок 4.19 - Дискриминантный анализ тяжести и дебюта ПЭ по зна-

чениям ИР артерий почек. Канонические корни дискриминантной функции 

 

При анализе допплерометрии артерий сетчатки достоверных отличий в 

показателях до и после родоразрешения, независимо от тяжести и дебюта ПЭ, 

установлено не было (р0,05).  Однако, при тяжелой ПЭ установлена прямая 

корреляционная связь между ИР артерий сетчатки до и после родоразрешения, 

как левых (r=0,82, р<0,05), так и правых (r=0,78, р<0,05). Для умеренной ПЭ 

установлена связь только для артерии сетчатки левого глаза (r=0,998, р<0,05). 

ИР артерий сетчатки правого и левого глаза до и после родоразрешения на ос-

новании дискриминантного анализа позволили классифицировать пациенток 

с ПЭ по тяжести, дебюту (Таблица 4.11).  
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Таблица 4.11 – Параметры уравнения дискриминантной функции (уравнения), 

позволяющей классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести или дебюту на 

основании ИР центральных артерий сетчатки до и после родоразрешения 

Параметр уравнения 
Тяжесть ПЭ  Дебют ПЭ 

Тяжелая  Умеренная  Ранний  Поздний 

k для ИР артерии сетчатки 

до родоразрешения, S 
-26,2779 -10,8312 -20,1121 -8,6688 

k для ИР артерии сетчатки 

до родоразрешения, D 
97,8473 82,2107 92,5011 84,8125 

k для ИР артерии сетчатки 

после родоразрешения, S 
36,2443 22,5424 32,2111 28,3083 

k для ИР артерии сетчатки 

после родоразрешения, D 
-30,8866 -16,8973 -26,6070 -21,9184 

Константа -28,2855 -29,7840 -28,3680 -31,4173 

Точность прогноза, % 100 50 57,14 88,89 

 

Наличие нескольких дискриминантных функций, отношение канониче-

ских корней (рисунок 4.20) требует дальнейшего изучения патогенетической 

связи между ИР сосудов сетчатки у пациенток с ПЭ различной тяжести или 

дебюта до и после родоразрешения.  

 

Рисунок 4.20 - Дискриминантный анализ тяжести и дебюта ПЭ по зна-

чениям ИР артерий сетчатки. Канонические корни дискриминантной функ-

ции 
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При анализе допплерометрии маточных артерий до родоразрешения при 

помощи автоматизированных нейронных сетей выявлена нелинейная связь с 

тяжестью ПЭ. Правильность обучения нейронных сетей составила от 86 % 

(Таблица 4.12). Правильность получения правильных ответов для тяжелой ПЭ 

составила 100%, для умеренной – 33%. 

  

Таблица – 4.12. Результаты построения обучающихся нейронных сетей 

при сравнении допплерометрии маточных артерий до родоразрешения с тя-

жестью ПЭ 
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Проведение дискриминантного анализа позволило классифицировать 

пациенток с ПЭ по тяжести или дебюту так же с различной точностью про-

гноза (таблица 4.13). Однако в модели с ИР левой и правой маточных артерий 

только ИР правой маточной артерии значим (Wilks' Lambda=0,88, p=0,048), и 

точность прогноза составляет 83,33% для ранней ПЭ, для тяжелой поздней – 

50%, умеренной – 60%, что требует дальнейшего более целенаправленного 

изучения.  

 

Таблица 4.13 – Параметры уравнения дискриминантной функции (урав-

нения), позволяющей классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести или де-

бюту на основании ИР маточных артерий до и после родоразрешения 

Параметр уравнения 
Тяжесть ПЭ  Дебют ПЭ 

Тяжелая  Умеренная  Ранний  Поздний 
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k для ИР маточной артерии  

до родоразрешения, S 
5,2881 2,6613 -64,199 -40,1400 

k для ИР маточной артерии 

до родоразрешения, D 
79,1753 47,9067 147,887 111,8990 

k для ИР маточной артерии 

после родоразрешения, S 
184,8028 208,6829 270,523 248,2773 

k для ИР маточной артерии 

после родоразрешения, D 
-0,2972 2,7053 -27,647 -16,7238 

Константа -85,3156 -81,4622 -107,061 -91,9249 

Точность прогноза, % 100 60 83,33 75 

 

Графическая демонстрацией различий показателей допплерометрии ма-

точных артерий до родоразрешения при умеренной ПЭ в сравнение с тяжелой 

ранней и поздней ПЭ продемонстрирована на рисунке 4.21.  

а)       б) 

Рисунок 4.21. - Дискриминантный анализ тяжести и дебюта ПЭ по зна-

чениям ИР маточных артерий до родоразрешения (а) и после (б). Канониче-

ские корни дискриминантной функции 

 

Таким образом, ИР сосудов почек, сетчатки матки, отражающие общее 

периферическое сосудистое сопротивление, обусловленное ПЭ, представляет 

перспективу для дальнейшего изучения, поиска и обоснования патогенетиче-

ской связи между ПЭ различной тяжести или дебюта и данными параметрами, 

определение референсных значений для прогноза дебюта и тяжести, объектив-

ной оценки тяжести ПЭ, динамики ее реконвалесценции после родоразреше-

ния 
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Чрезвычайно важным этапом настоящего исследования явилась оценка 

реконвалесценции женщин, перенесших тяжелую ПЭ. 

Пациентки, перенесшие тяжелую ПЭ, могли обратиться к врачу ЖК че-

рез 7-15 недель после родоразрешения, несмотря на то, могли сохраняться 

признаки ретинопатии и ангиопатии сетчатки (26%), неврологические нару-

шения (35%), артериальная гипертензия со значениями диастолического дав-

ления более 90 мм.рт.ст. (16%).  

Установлена связь между значениями протеинурии, артериального дав-

ления и наличием неврологической патологии (Рисунок 4.22). 

 а) 

   б) 

Рисунок 4.22 – Протеинурия (а) и артериальное давление (б)у пациен-

ток, перенесших ПЭ, с сохраняющейся неврологической дисфункцией после 

7-15 недель после родов 
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Получены уравнения дискриминантной функции, позволяющие по зна-

чениям протеинурии и артериального давления прогнозировать вероятный 

риск неврологической дисфункции (Таблица 4.14) через 7-15 недель после ро-

дов. 

 

Таблица 4.14 – Дискриминация пациенток у пациенток, перенесших ПЭ, с со-

храняющейся неврологической дисфункцией через 7-15 недель после родов. 

Уравнения дискриминантной функции 

Параметр уравнения 

Группы сравнения 

Без пато-

логии 
 

ДЦЭ I ст.  
 

НЦД 
 

ДЦЭ II 

ст. 
 

Белок мочи после родов 

(г/л) 
Лямбда Уилкса=0,57, р=0,001 

Коэффициент 3,807772 10,02268 8,39108 41,95542 

Константа -0,527025 -2,06904 -2,35635 -9,69523 

Точность прогноза, % 95 0 0 100 

АД систолическое, мм.рт.ст. Лямбда Уилкса=0,58, р=0,001 

Коэффициент 1,8033 1,990 2,012 2,094 

Константа -99,0657 -121,733 -124,806 -135,765 

Точность прогноза, % 95 50 0 0 

АД диастолическое, 

мм.рт.ст. 
Лямбда Уилкса=0,59, р=0,002 

Коэффициент 0,7511 0,8814 0,9028 1,0043 

Константа -26,8711 -38,0335 -40,2233 -49,9752 

Точность прогноза, % 100 33,33 0 0 

 

 

При оценке состояния глазного дна через 7-15 недель после родов были 

выявлены различия в протеинурии (Рисунок 4.23, табл. 4.15). 
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Рисунок 4.23 – Протеинурия у пациенток, перенесших ПЭ, с сохраняю-

щимися изменениями на глазном дне через 7-15 недель после родов 

 

Таблица 4.15 – Дискриминация пациенток с ПЭ с ДЦЭ и без нее по протеину-

рии при оценке состояния глазного через 7-15 недель после родов. Уравнения 

дискриминантной функции. 

Параметр уравнения 

Группы сравнения 

Норма 
 

Незначитель-

ные измене-

ния 
 

Дегене-

рация 

сетчатки 
 

Ретино-

патия 
 

Белок мочи после ро-

дов (г/л) 
Лямбда Уилкса=0,73, р=0,029 

Коэффициент 3,516721 12,44123 22,36104 7,43156 

Константа -0,349811 -3,55017 -4,87901 -2,64457 

Точность прогноза, % 91,67 0 66,67 0 

 

Несмотря на то, что артериальное давления оказалось неинформатив-

ным в прогнозировании сохраняющихся изменений на глазном дне, обуслов-

ленных перенесенной ПЭ (Рисунок 4.24), представляет интерес корреляцион-

ная связь между неделей послеродового периода и систолическим (r=0,21, 

р<0,05) и диастолическим артериальным давлением (r=0,33, р<0,05). Несмотря 
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на то, что данные коэффициенты демонстрируют слабую связь между интер-

валом от родоразрешения (недели) и систолическим давлением и умеренную 

с диастолическим, тренд на рост артериального давления через 7-16 недель 

после родоразрешения у пациенток, перенесших тяжелую ПЭ, требует изуче-

ния патогенезе данной связи, динамического контроля, наблюдения со смеж-

ными специалистами, возможного прогнозирования при помощи уравнений 

линейной регрессии: АД систолическое после родов (мм.рт.ст.) = 

104,1739+1,0014*неделя после родоразрешения; АД диастолическое после ро-

дов (мм.рт.ст.) = 57,1504+1,8752* неделя после родоразрешения. 

 

 

Рисунок 4.24 – Артериальное давление у пациенток, перенесших ПЭ, с 

сохраняющимися изменениями на глазном дне после 7-15 недель после ро-

дов. 

 

Предложенные прогностические модели были внедрены в работу жен-

ских консультаций (№3 и №5) Перинатального центра ГБУЗ «Краевая клини-

ческая больница № 2» Минздрава Краснодарского края, и в 2019 году проспек-

тивно оценены. Из 201 пациенток с подозрением на риски развития ранней ПЭ 
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истинно положительный результат получен у 76 пациенток, ложно-положи-

тельный у 9, ложно-отрицательный у 12, истинно-отрицательный  у 114 паци-

енток. Таким образом, чувствительность (Se) разработанных моделей матема-

тического прогноза тяжелой ПЭ, ранней в том числе, составила 86,36%, спе-

цифичность – 92,04%. Предложенные рекомендации по динамическому 

наблюдению (патронажу) совместно со смежными специалистами после вы-

писки домой на амбулаторном этапе позволили получить истинно-положи-

тельный результат у 125 пациенток, ложно-положительный у 12, ложно-отри-

цательный у 0, истинно-отрицательный  - у 64 пациенток. Таким образом, чув-

ствительность (Se) предложенных мероприятий по динамической оценке на 

амбулаторном этапе реконвалесценции пациенток, перенесших тяжелую ПЭ, 

раннюю в том числе, составила 100%, специфичность – 84,21%.  
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ГЛАВА 5. ОБОСНОВАНИЕ НЕОБХОДИМОСТИ 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ПРЕЭКЛАМПСИИ С РАЗЛИЧНЫМ 

ДЕБЮТОМ И ТЯЖЕСТЬЮ, ОСОБЕННОСТИ 

РЕКОНВАЛЕСЦЕНЦИИ ПОСЛЕ РОДОРАЗРЕШЕНИЯ  

 

Проведенное исследование показало, что частота ПЭ от общего числа 

родов может достигать 3,35%, доля тяжелой ПЭ - 1,89%; доля тяжелой ПЭ - от 

ПЭ в целом - 56,32%. Данная высокая частота ПЭ не может быть сопоставлена 

с эпидемиологическими данными, так как обусловлена специализацией ПЦ, в 

котором выполнялось исследование, специализированной маршрутизацией 

всех беременных Краснодарского края с тяжелыми экстрагентальными забо-

леваниями и/или акушерской патологией, включая ПЭ, составляющих 76% от 

родоразрешенных в ПЦ. Доля беременных с ПЭ, родоразрешенных при доно-

шенном сроке беременности составила только 23%.  

При оценке прегестационных факторов риска развития ПЭ были полу-

чены контраверсионные сведения, как подтверждающие общепринятые сведе-

ния, так и вызывающие повод для дискуссии. 

В противоречие имеющимся данным, у пациенток с ПЭ в целом не вы-

явлено преобладания пациенток с возрастом менее 18 лет и более 30 лет. Воз-

раст женщин с ПЭ, действительно, варьировал от 16 до 37 лет (Рисунок рис. 

5.1) и был сопоставим у пациенток различного дебюта и тяжести ПЭ, но 

наибольшие значения отмечались у женщин с ранней ПЭ (32,0±5,1 лет). Юные 

первородящие (n=2) были только в группе с умеренной ПЭ.  
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Рисунок 5.1. – Возраст пациенток с ПЭ различного дебюта и тяжести 

 

В противовес имеющимся стереотипам было показано, что ИМТ (Рису-

нок 5.2) у пациенток групп сравнения варьировал в широком диапазоне (24-

41) и достоверно не отличался в зависимости от дебюта и тяжести ПЭ, при 

умеренной ПЭ у большей части пациенток превышал 30. Таким образом, ИМТ 

оказался неинформативным самостоятельным дифференцирующим крите-

рием для ПЭ различного дебюта и тяжести. 

 

Рисунок 5.2. – Прегестационный ИМТ у пациенток с ПЭ различного де-

бюта и тяжести 
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Доля первородящих (53%) пациенток, как ожидаемых по развитию тя-

желой ПЭ, была сопоставима с повторнородящими (47%), что так же отличает 

полученные данные от общеизвестных. ПЭ в анамнезе, как один из предпола-

гаемых факторов риска развития ПЭ в анамнезе имелась у крайне незначитель-

ного числа пациенток (n=3), однако ранним дебютом. 

Согласно современным исследованиям, значимую роль в профилактике 

осложнений гестации, ПЭ в том числе, играет преконцепционная подготовка 

[51, 77, 173]. Однако, проведенная у 53% пациенток преконцепционная подго-

товка не предотвратила развитие ПЭ, более ранняя явка в женскую консульта-

цию на учет у женщин с тяжелой ПЭ в сравнении с умеренной (8,09±2,21 и 

15,6±10,55 недель соответственно, р=0,03) не исключила тяжелое течение ПЭ. 

Более того, отсутствие преконцепционной подготовки не было сопряжено со 

значимым повышением вероятного риска развития ранней ПЭ в сравнении с 

поздней (ОШ=2,0 (95% ДИ 0,28-14,2) или тяжелой ПЭ в сравнении с умерен-

ной (ОШ=0,48 (95% ДИ 0,06-3,99). Однако, у пациенток групп сравнения в за-

висимости от проведения преконцепционной подготовки имелись отличия в 

таких общеклинических параметрах, как возраст, прегестационный ИМТ, воз-

раст мужа, число беременностей в анамнезе, срок беременности при первой 

явке в женскую консультацию, которые сами по себе не имели межгруппового 

отличия. При помощи обучения нейронных сетей были установлены нелиней-

ные связи между комбинацией таких данных, как возраст женщины, ее преге-

стационный ИМТ, возраст мужа, число беременностей в анамнезе, включая 

настоящую, срок беременности при 1-й явке в женскую консультацию, и де-

бютом ПЭ (ранним или поздним). Правильность обучения нейронных сетей 

для поздней ПЭ составила 100%, для ранней – 75%- 100%.  

Комбинация общеклинических факторов (возраст, прегестационный 

ИМТ, возраст мужа, число беременностей в анамнезе) позволила на основании 

дискриминантного анализа создать модель 100%-го прогноза поздней умерен-

ной или тяжелой ПЭ для пациенток, получивших преконцепционную подго-

товку. Точность прогноза для ранней ПЭ составила 66,67%. 
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Контраверсионные данные получены при оценке места жительства па-

циенток. Умеренная ПЭ развилась только у женщин, проживающих в поселе-

ниях Краснодарского края, но не г. Краснодаре, когда доля пациенток с тяже-

лой ПЭ проживающих в г. Краснодар составила 50%. У жительниц г. Красно-

дара отсутствовало значимое повышение развития ранней ПЭ в сравнение с 

поздней была сопоставимой (ОШ=1,75 (95% ДИ 0,23-13,16). Однако на осно-

вании дискриминантного анализа для жительниц Краснодарского края уда-

лось с учетом возраста и прегестационного ИМТ пациентки, возраст мужа, 

числа беременностей в анамнез получить модель 100%-го прогноза поздней 

умеренной или тяжелой ПЭ. Точность прогноза для ранней ПЭ была неинфор-

мативной (66,67%). 

Представлял интерес и возраст мужа, учитывая общеизвестные сведения 

о роли полового партнера (отца ребенка) в рисках развития ПЭ. Возраст мужа 

так же, как и пациенток, варьировал в широких пределах – от 19 до 40 лет. В 

настоящем исследовании не подтвердились имеющиеся стереотипы о том, что 

наличие постоянного полового партнера является мерой профилактики ПЭ. 

Согласно проведенным в мире исследованиям, наличие длительной сексуаль-

ной связи с одним и тем же половым партнером улучшает иммунологическую 

толерантность женщины к его сперме, в последующем – к «отцовским» генам 

плода. В течение последних десятилетий проведены исследования, доказыва-

ющие, что одной из мер преконцепционной подготовки в плане профилактики 

ПЭ является половой контакт без барьерных методов контрацепции, обеспе-

чение непосредственного контакта спермы со слизистыми оболочками жен-

щины [104, 115, 116, 117, 122, 143, 175, 189]. В настоящем исследовании по-

лучены противоположные сведения. Установлено, что у замужних пациенток 

вероятность развития тяжелой ПЭ была значительно выше в сравнение с уме-

ренной (ОШ=16,5 (95% ДИ 1,09-250,19). Возраст мужа в комбинации с возрас-

том и прегестационный ИМТ пациентки, числом беременностей в анамнезе 

позволили на основании дискриминантного анализа для замужних пациенток 
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создать модель прогноза тяжелой поздней ПЭ. Точность прогноза для ранней 

или умеренной ПЭ был неинформативной (соответственно 66,67% и 33,33%). 

Таким образом, настоящее исследование показало значимость прегеста-

ционных общеклинических факторов (возраст, прегестационный ИМТ, воз-

раст мужа, число беременностей в анамнезе), совокупность которых в опреде-

ленных социальных условиях (место жительства, семейное положение) повы-

шает вероятный риск развития поздней ПЭ. Отсутствие значимой связи с ран-

ней ПЭ доказывает отличие ее патогенеза от поздней, доминирование геста-

ционных факторов, препятствующих нормальной инвазии трофобласта. 

На основании общего дискриминантного анализа установлены предик-

тивные значения общеклинических факторов, классифицирующих раннюю и 

позднюю ПЭ, которые представлены в таблице 5.1. 

 

Таблица 5.1 - Предиктивные значения общеклинических факторов, классифи-

цирующих раннюю и позднюю ПЭ 

Предиктивный фактор 
Ранняя ПЭ Поздняя ПЭ 

M SD M SD 

Все 

Возраст 31,17 5,04 27,0 5,63 

Возраст мужа 
 

34,0 6,54 27,75 5,78 

Срок беременности при 1-й явке на учёт в ЖК 8,3 2,420 9,63 3,89 

Для замужних жительниц Краснодарского каря 

Возраст 32,00 5,29 27,25 8,06 

Возраст мужа 
 

36,33 6,35 29,00 7,70 

Срок беременности при 1-й явке на учёт в ЖК 8,67 1,15 11,25 4,72 

 

Особенности течения беременности так же представляли интерес в 

плане прогнозирования развития ранней или поздней ПЭ. У пациенток групп 

исследования исключался такой признанный фактор риска ПЭ, как ВРТ, так 
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как беременность у всех женщин наступила спонтанно в естественном мен-

струальном цикле.  

Установлено, что ЖДА во II триместре беременности была сопряжена с 

повышением вероятного риска развития ранней ПЭ в сравнение с поздней (ОР 

= 1,88 (95% ДИ 1,08-3,26). Полученные сведения доказывает роль ЖДА в усу-

гублении ишемических процессов, приводящие к развитию ПЭ при неполно-

ценной инвазии трофобласта, как ведущей теории патогенеза ранней ПЭ.  

Установлено, угроза невынашивания беременности, требующая назна-

чения гестагенотерапии в комплексе сохраняющей терапии, является предик-

тором развития тяжелой ПЭ в сравнении с умеренной (ОР=1,7 (95% ДИ 1,24-

2,33), поздней тяжелой ПЭ в сравнение с ранней (ОР=1,82 (95% ДИ 1,20-2,74). 

Срок беременности 16 недель и более при отмене гестагенов явился «точкой 

отсечения» для прогноза тяжелой ПЭ (значимость модели χ2=3,99, p=0,0458). 

Готовность организма завершить настоящую беременность у пациенток 

с последующим развитием тяжелой ПЭ подтверждается прямой корреляцион-

ной связью между степенью зрелости шейки матки (по Бишоп) при развитии 

ПЭ и сроком беременности при отмене гестагена (r = 0,59). Следовательно, 

длительная угроза невынашивания, зрелость шейки матки до 3 балла при раз-

витии ранней ПЭ и до 9 баллов - при тяжелой ПЭ свидетельствуют о готовно-

сти организма прервать «нефизиологически» протекающую беременность, что 

требует дальнейшего исследования патогенеза.  

Оценка плацентарных и ангиогенных факторов роста (PIGF, VEGF-A и 

рецепторов VEGF) у пациенток с диагностированной тяжелой или умеренной 

ПЭ представляла значительный интерес, так как до настоящего времени дан-

ные маркеры остаются предметом изучения и дискуссий во всем мире. При 

диагностике ПЭ было установлено достоверное различие между уровнем ре-

цепторов VEGF (р=0,045) при тяжелой ПЭ. Выявлена линейная корреляцион-

ная связь между уровнем PlGF и сроком беременности при тяжелой поздней 

ПЭ (r = 0,9678; p = 0,0069). Была создана модель математического прогноза 

тяжелой ПЭ по значению уровню рецепторов VEGF с точностью прогноза 
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91,67% (точка отсечения 4,0 нг/мл и менее). Комбинация факторов: PIGF, ре-

цепторы VEGF и VEGF-A позволили на основании дискриминантного анализа 

создать модель прогноза тяжелой ПЭ с точностью 91,67%, позднего дебюта 

ПЭ с точностью прогноза 80%. 

Установлена значимость ИАЖ как предиктора тяжести ПЭ с точностью 

прогноза 100%, точкой отсечения для тяжелой ПЭ явились 7,0 см и ниже. Ма-

ловодие было сопряжено с ранним дебютом ПЭ (χ2=34,59, р<0,001). ЗРП 2 ст. 

была ассоциирована с тяжелой ПЭ в отличие от умеренной (χ2=19,56, 

р<0,001), с ранней ПЭ в сравнение с поздней (χ2=11,18, р <0,001). На основа-

нии срока беременности при впервые выявленной ЗРП была создана модель 

математического прогноза дебюта ПЭ с точностью прогноза, как для ранней 

ПЭ и поздней ПЭ 100%. Точкой отсечения явились 31-32 недель, меньший 

срок беременности был сопряжен с риском ранней ПЭ. 

На основании проведенного исследования были дифференцированы 

особенности III триместра беременности при ПЭ различной тяжести и дебюта. 

В настоящем исследовании впервые показано, что в отличие от умерен-

ной ПЭ, тяжелая ПЭ сопровождается развитием ДЦЭ III ст. (р=0,144), ДЦЭ II 

ст. (р<0,001) и ретинопатии беременных (р<0,001). Только ранняя ПЭ в срав-

нении с поздней сопряжена с развитием ДЦЭ III ст. (р=0,0096). При ранней ПЭ 

в сравнении с поздней тяжелой ПЭ достоверно повышен риск ДЦЭ II ст. 

(ОР=6,14 (95% ДИ (3,27-11,54), ангиопатии сетчатки 1Б ст. (ОР=2,59 (95% ДИ 

(1,17-5,73) и ретинопатия беременных (ОР=3,34 (95% ДИ (1,43-7,81). Тяжелая 

ПЭ в отличие от умеренной ПЭ сопряжена со значительной дисфункцией од-

ного или нескольких органов (р<0,05): диффузных изменений печени, разви-

тием гидроперикарда, пиелоэктазии, двустороннего гидроторакса, гидропери-

тонеума, паранефрального выпота, требующих досрочного родоразрешения.  

При выборе метода родоразрешения было установлено, что зрелость 

шейки матки отличалась при ранней и умеренной ПЭ (р=0,028), позволила на 

основании бинарной логистической регрессии создать модель прогноза де-

бюта ПЭ с точностью прогноза для ранней ПЭ 85,71%, дебюта тяжелой ПЭ – 
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с точностью прогноза ранней тяжелой ПЭ 85,71%, поздней тяжелой ПЭ – 

80,0%, где точка отсечения 2,0 балла. 

Согласно полученным данным показано, что систолическое и диастоли-

ческое давления оказались неинформативны (Wilks' Lambda=0,73, p=0,37) для 

дифференцировки пациенток с ПЭ различного дебюта и тяжести, несмотря на 

показатели систолического АД при ранней ПЭ до 200 мм.рт.ст. Показана роль 

перенесенной транспортировки пациентки в показателях артериального дав-

ления при тяжелой ПЭ, независимо от раннего или позднего дебюта. Наиболь-

шие показатели систолического АД были сопряжены с транспортировкой в 

ПЦ из БСМП, что значительно превышало значения при самообращении 

(р=0,011), при направлении врачом ЖК (р=0,01), и диастолического АД, зна-

чимо превышающего показатели при самообращении пациенток на приемный 

покой ПЦ (р=0,034). Полученные сведения подтверждают роль «белого ха-

лата», в данном случае – неоднократные осмотры медицинским персоналом в 

«незнакомых» лечебных учреждениях, вероятно, представляющих стрессовую 

ситуацию для беременных, усугубляющие артериальную гипертензию 

Протеинурия явилась значимым дифференцирующим фактором для ПЭ 

с различным дебютом и тяжестью (Wilks' Lambda=0,446, p=0,028). На основа-

нии дискриминантного анализа получены модели прогноза вероятного риска 

ПЭ с различной тяжестью и дебютом на основании протеинурии в суточном 

объеме и в однократной пробе с точностью прогноза для умеренной ПЭ 100%, 

для тяжелой ранней ПЭ 71,43%, для тяжелой поздней – 60%. Учитывая, что 

протеинурия не является обязательным маркером ПЭ, и в современных кли-

нических рекомендациях и протоколах, в МКБ-11 пересмотра [95] указывается 

на возможность развития ПЭ без протеинурии, полученные данные не под-

тверждают современные исследования и клинические протоколы, которые 

подвергают сомнению необходимость определения белка в суточном объеме 

или однократной порции мочи [167, 170].  

Высокоинформативными маркерами прогноза тяжести ПЭ явились уро-

вень фибриногена и количество тромбоцитов в крови (Wilks' Lambda=0,24, p= 
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0,014), позволившие на основании уравнения дискриминантной прогнозиро-

вать тяжелую или умеренную ПЭ точностью 100%. На основании логистиче-

ской регрессии были созданы модели математического прогноза вероятного 

риска тяжести ПЭ по значениям фибриногена (p=0,02) и количества тромбо-

цитов крови (p=0,014): при максимальном уровне фибриногена 5,1 г/л и более 

и количестве тромбоцитов 250 тыс./мл и менее вероятен риск тяжелой ПЭ.  

Рассматривая особенности артериального давления и показатели коагу-

ляционных и тромботических свойств крови как предикторы или маркеры 

нарушения перфузии тканей у пациенток с ПЭ, были выявлены особенности 

сосудистого сопротивления (ИР) центральных артерий сетчатки, почечных и 

маточных артерий, до родоразрешения, и были сопоставлены с показателями 

АД. Несмотря на то, что и АД (систолическое и диастолическое), и ИР в ука-

занных органах у пациенток с ранней и поздней ПЭ были сопоставимы, их 

комбинация представила возможным при помощи уравнения дискриминант-

ной функции прогнозировать дебют ПЭ с предиктивной точностью 100%. 

Немаловажным аспектом настоящего исследования явилась оценка 

связи между особенностями ПЭ и состоянием новорожденного. Необходи-

мость родоразрешения вследствие ПЭ при недоношенном сроке беременности 

подразумевала выбор вероятных неблагоприятных исходов для новорождён-

ного при досрочном родоразрешении и для матери и плода при пролонгирова-

нии беременности. Родоразрешение пациенток с тяжелой ПЭ сопровождалось 

переводом в ПРТ 70% новорожденных, 26% -  в ПИТ. У 3% пациенток, ново-

рожденные которых были направлены в ПИТ, имели срок беременности 38 

недель и более. Сопоставляя полученные сведения об особенностях течения 

ПЭ и оценку состояния новорождённого по шкале Апгар, была установлена 

обратная линейная корреляционная связь между ИР правой маточной артерии 

и баллами по Апгар на 1-й и 5-й минутах жизни при ранней ПЭ (соответ-

ственно r=-0,56 и r=-0,47) и прямая линейная корреляционная при поздней ПЭ 

(соответственно r=0,38 и r=0,69). Данная связь при ранней и поздней ПЭ отли-

чалась не только силой, но и направленностью. 
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Аналогичные результаты получены при анализе максимального систо-

лического АД и оценкой состояния новорожденного. Установлено, что только 

при ранней ПЭ имелась обратная линейная корреляционная связь (r=-0,52) 

между максимальным систолическим АД и оценкой состояния новорожден-

ного на 1-й минуте жизни. При тяжелой поздней ПЭ подобная связь оказалась 

не значимой (r = 0,06), но обращает внимание так же, как и при ранней ПЭ, 

противоположная направленность между показателями АД и оценкой состоя-

ния новорожденного при раннем и позднем дебюте тяжелой ПЭ, и отсутствие 

этой связи при умеренной ПЭ. 

Обратная линейная корреляционная связь выявлена между состоянием 

новорожденного на 1-й (r=-0,73) и 5-й (r=-0,77) минутах жизни и максималь-

ным уровнем фибриногена сыворотки крови матери до родоразрешения, неза-

висимо от тяжести или дебюта ПЭ. 

Таким образом, в настоящем исследовании была показана связь не 

только между маркерами центральной гемодинамики, ОПСС, коагуляцион-

ными и тромботическими свойствами крови пациенток с ПЭ различной тяже-

сти и дебюта, но и их влияние на состояние новорожденного с учетом вероят-

ной продолжительности выжидательной тактики до 144 часов (6 суток). 

Оценка реконвалесценции пациенток, перенесших ПЭ, представляла 

одну из основных задач настоящего исследования. Анализ особенностей по-

слеродового периода показал, что при тяжелой ПЭ в сравнение с умеренной 

повышена вероятность инструментального опорожнения полости матки в по-

слеродовом периоде (χ2=19,45, р<0,0001), необходимость более длительность 

пребывания в перинатальном центре после родоразрешения (р=0,02), осо-

бенно при ранней ПЭ в сравнение с поздней тяжелой (р=0,04). Время пребы-

вания в перинатальном центре после родоразрешения явилось высокоинфор-

мативным параметром, отличающим тяжелую ПЭ от умеренной (Wilks' 

Lambda=0,725, p=0,0307).  

Было показано, что тяжелая ПЭ сопряжена с сохранением у ряда паци-

енток неврологической дисфункции и нарушениями состояния глазного дна 
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после родоразрешения, что являлись маркером реконвалесценции ПЭ. ДЦЭ I 

ст. сохранялась в 1-е сутки после родоразрешения независимо от тяжести и 

дебюта ПЭ, в 3-и сутки - только при ранней ПЭ (р<0,0001).  Тяжелая ПЭ с 

ранним дебютом в сравнении с поздним ассоциирована с сохранением призна-

ков ДЦЭ II ст. на 3-и сутки после родоразрешения. Тяжелая ранняя ПЭ в срав-

нении с поздней ПЭ сопряжена с сохранением признаков ретинопатии бере-

менных вплоть до 3-х суток после родоразрешения (р=0,0009). 

Объективным маркером реконвалесценции ПЭ явилась оценка ИР арте-

рий сетчатки, почек и матки, отражающие повышение общего перифериче-

ского сосудистого сопротивления у пациенток с ПЭ в зависимости от тяжести 

и срока ее дебюта. После родоразрешения установлено достоверное снижение 

ИР почечных сосудов, как левых (р<0,0001), так и правых (р<0,0001), выяв-

лена прямая корреляционная связь между ИР почечных сосудов до и после 

родоразрешения (r=0,51, р<0,05). В отличие от тяжелой, при умеренной ПЭ 

установлена обратная корреляционная связь между ИР правой почечной арте-

рии до и после родоразрешения (r=-0,96, р<0,05).  

ИР почечных артерий (правой и левой) до и после родоразрешения 

явился высокоинформативным классификатором пациенток с ПЭ с точностью 

прогноза для умеренной ПЭ 75 %, для тяжелой, независимо от дебюта, ПЭ 

91,67%. 

ИР артерий сетчатки обоих глаз до и после родоразрешения на основа-

нии дискриминантного анализа позволит классифицировать пациенток с ПЭ 

по тяжести, дебюту с точностью прогноза тяжелой ПЭ 100%, поздней ПЭ 

100%. 

ИР маточных артерий до родоразрешения характеризовался наличием 

нелинейных связей с тяжестью ПЭ, подтвержденных при помощи обучения 

автоматизированных нейронных сетей: точность обучения для тяжелой ПЭ со-

ставила 100%.  На основании дискриминантного анализа представилось воз-

можным классифицировать пациенток с ПЭ по тяжести или дебюту - точность 

прогноза для ранней ПЭ составляет 83,33%.  
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Таким образом, прогнозирование дебюта и клинического течения ПЭ 

остается крайне сложным, зачастую, не выполнимым. Отсутствие полных 

представлений об этиопатогенезе ПЭ являются причиной несвоевременной 

диагностики и, соответственно, лечения. Крайне сложно оценить временной 

интервал, в течение которого организм женщины подвергался воздействиям, 

обусловленными ПЭ. Исходя из отсутствия представлений об индивидуаль-

ной толерантности женщины к данным нарушениям, невозможно определенно 

прогнозировать исходы в кратко- и долгосрочных перспективах. Очевидно, 

что своевременная диагностика ПЭ и ее тяжести, выбор оптимального срока и 

метода родоразрешения позволяют избежать "точку невозврата" в плане обра-

тимости нарушений, обусловленных ПЭ. Необходимо обеспечение реабилита-

ция женщин, перенесших ПЭ, не только после родоразрешения в условиях пе-

ринатального центра, но и далее на амбулаторном этапе совместно со смеж-

ными специалистами. 

Таким образом, в настоящем исследовании были расширены имеющи-

еся сведения об особенностях сосудистого сопротивления (ИР) почек, сет-

чатки матки, позволяющих оценить влияние ПЭ различной степени до родо-

разрешения, объективно оценить особенности реконвалесценции пациентки 

после родоразрешения. 

При анализе реконвалесценции пациенток, перенесшие тяжелую ПЭ, в 

условиях послеродового наблюдения в условиях ЖК выяснилось, что не-

смотря на тяжелые нарушения в органах и системах, представленных в насто-

ящей работе, пациентки после родоразрешения могли обратиться к акушеру-

гинекологу только через 7-15 недель. Показано, что у 26% пациенток сохраня-

лись признаки ретинопатии и ангиопатии сетчатки, у 35% - неврологические 

нарушения, у 16% - артериальная гипертензия со значениями диастолического 

давления более 90 мм.рт.ст. Впервые была выявлена достоверная связь между 

значениями протеинурии, артериального давления и наличием неврологиче-

ской патологии. На основании уравнения дискриминантной функции для па-
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циенток, перенесших тяжелую ПЭ, получены модели прогноза полной рекон-

валесценции (отсутствия неврологической дисфункции, изменений глазного 

дна) через 7-15 недель после родов на по значениям протеинурии и артериаль-

ного давления. Точность прогноза до 100%. Для пациенток, перенесших тяже-

лую ПЭ, установлена линейная корреляционная связь между неделей послеро-

дового периода и показателями систолического (r=0,21, р<0,05) и диастоличе-

ского артериального давления (r=0,33, р<0,05), с учетом того, что у 16% паци-

енток диастолическое АД достигало 90 мм.рт.ст. и выше, требуя направления 

к специалисту для дообследования, дифференциальной диагностики артери-

альной гипертензии и выбора антигипертензивной терапии.  

Высокая эффективность предложенных и внедренных в работу женских 

консультаций (№3 и №5) Перинатального центра ГБУЗ «Краевая клиническая 

больница № 2» Минздрава Краснодарского края позволила значительно сни-

зить период наблюдения пациенток с подозрением на ПЭ при отсутствии либо 

наличии сомнительных маркеров, своевременно направить в ПЦ для дообсле-

дования и принятия решения о времени и методе родоразрешения (Se – 

86,36%, Sp – 92,04%.). Внедренные рекомендации по контролю (патронажу) 

реконвалесценции у пациенток, перенесших тяжелую ПЭ, предусматриваю-

щие совместное наблюдение со смежными специалистами после выписки до-

мой, обеспечили так же высокую эффективность своевременной диагностики 

сохраняющихся нарушений, обусловленных перенесенной тяжелой ПЭ (Se– 

100%, Sp – 84,21%).  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

ПЭ остается причиной не контролируемых нарушений в органах и си-

стемах женщины не только при беременности, но и после родоразрешения. 

Степень выраженности данных нарушений может быть обусловлена не только 

тяжестью ПЭ, но и ее ранним дебютом. Анализ реконвалесценции ПЭ у паци-

енток, перенесшие тяжелую ПЭ, в условиях послеродового наблюдения в 

условиях ЖК показал, что несмотря на тяжелые нарушения в органах и систе-

мах, пациентки после родоразрешения обращаются к акушеру-гинекологу 

только через 7-15 недель, несмотря на риски сохраняющейся ретинопатии и 

ангиопатии сетчатки, неврологических нарушений, артериальной гипертензии 

со значениями диастолического давления более 90 мм.рт.ст. Возможности 

дифференцированного математического прогноза тяжелой ПЭ с ранним или 

поздним дебютам открывают возможности для ее доклинической диагности и 

своевременного лечения или маршрутизации в лечебное учреждение соответ-

ствующего профиля и уровня. 

Перспективами для дальнейшего исследования является оценка долго-

срочного влияния раннего и позднего дебюта ПЭ различной тяжести на состо-

яние общего здоровья, репродуктивной функции пациентки. Представляет ин-

терес дальнейший поиск высокоинформативных предикторов тяжелой ПЭ с 

ранним и поздним дебютом на этапе имплантации эмбриона. Полученные ре-

зультаты открывают горизонты для поиска стратегии таргетной профилактики 

и лечения тяжелого нарушения функции органа (-в), обусловленных ПЭ с ран-

ним или поздним дебютом, в долгосрочной перспективе после родоразреше-

ния в том числе.  

На основании полученных данных можно сделать следующие выводы:  

1. Клинико-анамнестическими предикторами ранней преэклампсии в 

сравнение с поздней является совокупность клинико-анамнестических 

факторов: возраст пациентки, возраст мужа, срок беременности при 1-й 
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явке на учёт в ЖК (точность прогноза 83,33%). Отсутствие преконцеп-

ционной подготовки не увеличивает частоту развития ранней преэк-

лампсии в сравнение с поздней (ОШ=2,0 (95% ДИ 0,28-14,2). 

2. Гестационными факторами риска ранней ПЭ в сравнение с поздней 

является наличие ЖДА во II триместре беременности (ОР = 1,88; 95% 

ДИ 1,08-3,26); тяжелой ПЭ в сравнение с умеренной - угрожающий вы-

кидыш, требующий гестагенотерапии в I-II триместрах беременности 

(ОР=1,7 (95% ДИ 1,24-2,33).  

3. Ранняя ПЭ в сравнение с поздней сопряжена с хронической плацен-

тарной недостаточностью: с маловодием (р<0,001); ЗРП 2 ст. (р<0,001). 

Установлена нелинейная связь между ИР маточных артерий до родораз-

решения и тяжестью ПЭ (точность обучения нейронных для тяжелой ПЭ 

- 86-100%). 

4. Тяжелая ПЭ, независимо от дебюта, в сравнение с умеренной сопря-

жена с повышением частоты развития выраженных полиорганных нару-

шений (р<0,05): диффузных изменений печени, гидроперикарда, пиело-

эктазии, двустороннего гидроторакса, гидроперитонеума, паранефраль-

ного выпота. При тяжелой ПЭ ранний дебют в сравнении с поздним со-

пряжен с повышенным риском дисциркуляторной энцефалопатии II ст. 

(ОР=6,14 (95% ДИ (3,27-11,54), ангиопатии сетчатки 1Б ст. (ОР=2,59 

(95% ДИ (1,17-5,73) и ретинопатия беременных (ОР=3,34 (95% ДИ (1,43-

7,81). 

5. Ранняя реконвалесценция после родоразрешения пациенток с ПЭ, 

независимо от ее тяжести и дебюта характеризуется снижением ИР по-

чечных артерий (на 19% левой и 21% правой). Установлено значитель-

ное снижение ИР почечных сосудов после родоразрешения, как левых 

(0,72±0,08 и 0,58±0,06 соответственно, р<0,0001), так и правых 

(0,73±0,08 и 0,58±0,07 соответственно, р<0,0001). Установлена прямая 

корреляционная связь между ИР почечных сосудов до и после родораз-

решения (r=0,51, р<0,05).  
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6. Ранняя ПЭ в сравнение с поздней характеризуется сохранением 

неврологической дисфункции после родоразрешения: ДЦЭ II степени на 

1-е сутки (р=0,0009), ДЦЭ I ст. на 3-и сутки (р<0,0001). Тяжелая ПЭ, 

независимо от дебюта, сопряжена с сохранением после родоразрешения 

признаков ретинопатии беременных до 1-х суток (р<0,001), ранняя ПЭ – 

вплоть до 3-х суток (р=0,0009).  

7. Через 7-15 недель после родоразрешения у родильниц, перенесших 

тяжелую ПЭ могут сохраняться признаки ретинопатии и ангиопатии 

сетчатки (26%), неврологические нарушения (35%), артериальная гипер-

тензия со значениями диастолического давления более 90 мм.рт.ст. 

(16%). Установлена связь между значениями протеинурии (р=0,001), си-

столического (р=0,001) и диастолического (р=0,002) артериального дав-

ления и наличием вероятного риска неврологической дисфункции; 

между значениями протеинурии (р=0,001) и состояние глазного.  

8. Установлены высокоинформативные гестационно обусловленные 

предикторы  вероятного риска тяжести ПЭ, независимо от дебюта: осо-

бенности настоящей беременности - срок беременности при отмене ге-

стагенов (p=0,0458; точка отсечения 16 недель), развитии ПЭ - ИАЖ 

(p=0,012; точка отсечения 7,0 см); маркеры коагуляционных и тромбо-

тических свойств крови - максимальный уровень фибриногена крови 

при (p=0,02; точка отсечения 5,1 г/л,) и количество тромбоцитов крови 

(p=0,014; точка отсечения 250 тыс./мл); и в зависимости от дебюта ПЭ: 

степень зрелости шейки матки  (p=0,01; точка отсечения 2,0 балла); срок 

беременности при впервые выявленной ЗРП (p=0,05; точка отсечения 

31-32 недель); максимальный уровень фибриногена крови при развитии 

ПЭ (p=0,0007; точка отсечения 5,4 г/л). 

9. Высокоинформативными предикторами дебюта ПЭ (раннего или 

позднего) является комбинация факторов: показатели систолического и 

диастолического АД, ИР центральных артерий сетчатки, почечных ар-

терии, маточных артерий (точность прогноза 100%).  
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10. Разработанные модели математического прогноза позволили досто-

верно (85,7-100%) оценить вероятные риски тяжелой ПЭ, своевременно 

диагностировать раннюю ПЭ, снизить частоту развития тяжелых ослож-

нений для матери, обусловленных тяжелой ПЭ до родоразрешения (Se 

86,36%, Sp 92,04%) и при послеродовом патронаже (Se 100%, Sp 

84,21%). 

Полученные выводы позволяют сформулировать практические 

рекомендации:  

1. У пациенток с риском ПЭ расценивать возраст 32 года и больше, воз-

раст мужа более 36 лет, срок беременности при 1-й явке на учёт в ЖК более 8 

недель в сочетании с проживанием в городах и поселениях Краснодарского 

края, но не в краевом центре (г. Краснодаре) и замужним семейным положе-

нием как предикторы ее раннего дебюта. 

2. Расценивать как высокоинформативные гестационно обусловленные 

предикторы  вероятного риска тяжелой ПЭ, независимо от раннего или позд-

него дебюта, такие особенности беременности, как длительная угроза невына-

шивания в I-II триместрах, необходимость применения гестагенов до 16 

недель беременности и более, ИАЖ менее 7,0; максимальный уровень фибри-

ногена крови 5,1 г/л, количество тромбоцитов крови менее 250 тыс./мл; срок 

беременности при впервые выявленной ЗРП менее 31-32 недель,  максималь-

ный уровень фибриногена крови более 5,4 г/л – как предикторы ранней ПЭ. 

3. Для объективной оценки ранней реконвалесценции пациенток с ПЭ 

после родоразрешения оценивать динамику снижения ИР почечных артерий, 

которая должна составлять не менее на 19% для левой и 21% для правой по-

чечных артерий).  

4. Учитывать, что при ранняя ПЭ в сравнение с поздней имеется риск 

сохранения неврологической дисфункции после родоразрешения: ДЦЭ II сте-

пени на 1-е сутки, ДЦЭ I ст. на 3-и сутки; тяжелая ПЭ, независимо от дебюта, 

сопряжена с сохранением после родоразрешения признаков ретинопатии бе-

ременных до 1-х суток, ранняя ПЭ – вплоть до 3-х суток.  
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5. Через 7-15 недель после родоразрешения у родильниц, перенесших 

тяжелую ПЭ, исключать сохраняющиеся признаки ретинопатии и ангиопатии 

сетчатки, неврологических нарушений, артериальной гипертензии со значени-

ями диастолического давления более 90 мм.рт.ст. Сохраняющаяся протеину-

рия, повышение систолического и диастолического артериального давления 

могут быть сопряжены с сохраняющейся неврологической дисфункцией, из-

менениями на глазном дне, обусловленными перенесенной ПЭ.  

. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ВЗОМТ – воспалительное заболевание органов малого таза 

ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 

ГБУЗ – городское бюджетное учреждение здравоохранения 

ИАЖ – индекс амниотической жидкости 

ИМТ - индекс массы тела 

ИР – индекс резистентности 

ККБ – краевая клиническая больница 

КМЛДО – Краснодарское муниципальное лечебно-диагностическое объеди-

нение 

ПЭ – преэклампсия 

Ст. - степень 

УЗ – ультразвуковая (-ой, -ое) 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФГБОУ ВО КубГМУ – федеральное государственное бюджетное образова-

тельное учреждение высшего образования «Кубанский государственный ме-

дицинский университет» 

ФПК и ППС – факультет повышения квалификации и переподготовки специ-

алистов 

MLP  многослойный персептрон 

PlGF  плацентарный фактор роста,  

RBF  радиальная базисная функция 

VEGF-A  рецептор сосудисто-эндотелиального фактора роста  

VEGF  сосудисто-эндотелиальный фактор роста 

Vs. – (versus) – в сравнении 

WHO – world health organization (англ.) – всемирная организация здравоохра-

нения  

χ2 - хи-квадрат  
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