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Аннотация: Показана значимость ранней диагностики, профилактики и реабилитации преэклампсии. 

Приведены результаты исследований по разработке программы ее прогнозирования для выявления предикто-
ров на основе регрессионной модели «Дерева решений» и разработки «Анкеты беременной» с целью выделения 
группы риска. Определена целесообразность ранней профилактики, значимости проведения ультразвуковой 
допплерографии. Приведена методика профилактики, включающая использование омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот и транскраниальной электростимуляции, взаимопотенцирование этих методов, обеспечивающее 
меньшую частоту преэклампсии по сравнению со стандартной медикаментозной профилактикой. Определено 
влияние разработанного способа  профилактики на уменьшение числа осложнений в родах и показаний к опе-
ративному родоразрешению  на основе алгоритма ведения в женской консультации беременных. 
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Abstract: The importance of early diagnosis, prevention and rehabilitation of pre-eclampsia is presented. Results 

of researches on development of the program of forecasting to identify predictors based on the regression model «Deci-
sion Tree» and the development of a «Form of Pregnant» with the purpose of allocation of risk are proposed. An expe-
diency of early prevention and the importance of ultrasound Doppler are determined. The authors described a method of 
prevention, including the use of omega-3 polyunsaturated fatty acids and transcranial electrical stimulation, intra-
potential of these techniques to ensure lower the incidence of pre-eclampsia compared with standard medical practice. 
The influence of the developed method of prophylaxis is proved, this method allows to reduce the number of complica-
tions in childbirth and indications to surgical delivery on the basis of the algorithm for prenatal pregnant.  

Key words: pre-eclampsia, transcranial electrical stimulation, ultrasound Doppler, prevention and rehabilitation, 
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В последние годы  на фоне урбанизации и ухудшения в стране экологической и социально-экономической 
ситуации – отмечается снижение общего уровня состояния здоровья населения, в том числе женщин репродук-
тивного возраста, ведущее к усугублению демографических проблем [18, 23, 36]. 

Разработка новейших лечебно-диагностических и корригирующих технологий является основной страте-
гией современной восстановительной медицины ориентированной, преимущественно, на методы немедикамен-
тозной реабилитации. Женщины репродуктивного возраста, находящиеся в состоянии хронического стресса, 
иммунодефицита, лишены благоприятных условий для наступления беременности, а при ее наступлении – для 
нормального протекания гестации, что является предпосылкой развития преэклампсии (ПЭ). По данным ВОЗ, у 
каждого пятого ребенка, родившегося у матери с ПЭ, в той или иной степени нарушено физическое и психо-
эмоциональное развитие, эти младенцы значительно чаще болеют [26, 38, 43].  

ПЭ – специфический для беременности синдром, который возникает после 20-й недели беременности, оп-
ределяется по наличию артериальной гипертензии (АГ) и протеинурии (более 300 мг белка в суточной моче).  
Наличие отеков не является диагностическим критерием ПЭ. При  физиологически протекающей беременности 
частота отеков достигает 60% [7]. В последние 10-15 лет ПЭ рассматривается с позиции синдрома  системной 
воспалительной реакции [8, 24, 28, 42]. Ключевыми звеньями в патогенезе заболевания  являются   генерализо-
ванный вазоспазм, повышение сосудистой проницаемости, что обусловливает ишемические и гипотоксические 
изменения в тканях жизненно важных органов с нарушением их функции. Немалая роль в развитии ПЭ также 
отводится дисбалансу в системе гемостаза [2, 3, 12, 14, 17]. 

Несмотря на то, что клинические рекомендации Минздравсоцразвития РФ (2006) основаны на историче-
ски сложившейся классификации (нефропатия легкой, средней и тяжелой степени; преэклампсия; эклампсия), 
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разночтения в учете этого осложнения беременности по учреждениям все равно имеют место. Такова ситуация 
не только при диагностике этого осложнения, но и при определении степени тяжести ПЭ. 

Поиск пускового механизма идет столь же давно, сколько изучают сам ПЭ, но ни одна из многочислен-
ных теорий (более 30), объясняющих природу этого симптомокомплекса, так и не стала общепризнанной.  

ПЭ  занимает одно из первых мест среди осложнений течения второй половины беременности, на ред-
кость стабильна (2000 год – 22,2 %, в 2003 – 21,6 %, 2005 – 22,3 %, 2006 – 21,5 %, 2007 – 20 %, 2008 – 19 %, 
2009 – 17,8 %), что отражает актуальность проблемы ПЭ в мире. Заболеваемость беременных ПЭ в Тульской 
области (ТО) в 2008 году составила 21,6 %, в 2009 – 21,1 %, 2010 – 21,9 % [18]. За 5 лет (2007–2011 гг.) в ТО 
показатель материнской смертности снизился на 57 % [4, 36], но число ПЭ остается на том же уровне.  

ПЭ входит в первую тройку причин материнской смертности по РФ. Тяжелые формы её по данным Все-
мирной организации здравоохранения встречаются до 5 % всех беременностей, а по данным отечественных 
специалистов частота встречаемости этого осложнения беременности достигает 27 %, при этом тяжелая форма 
развивается в каждом десятом случае [22].  

У здоровых женщин при физиологическом течении беременности в результате первой и второй волны ин-
вазии клеток цитотрофобласта в стенки спиральных артерий децидуальных сегментов (в 100 %) и в артерии 
миометральных сегментов матки (90 %) ликвидируется мышечная оболочка артерий и артериол, эндотелий 
большей частью замещается фибриноидом, просвет сосудов спиральных артерий увеличивается, скорость кро-
вотока и объем притока крови к плаценте возрастают. Сосуды превращаются в типичные маточно-
плацентарные артерии, которые обеспечивают постоянный и достаточный приток артериальной крови в меж-
ворсинчатое пространство плаценты к середине беременности, когда начинается особенно быстрый рост плода 
[2, 7, 9, 21]. Недостаточность внутрисосудистой инвазии цитотрофобласта в 16–18 нед. гестации и отчасти в 6–8 
нед. создает предпосылки для развития плацентарной недостаточности, обуславливает снижение кровоснабже-
ния плаценты и плода в результате повышения или снижения давления в системе общей гемодинамики. При 
этом повышается проницаемость мембран плацентарного барьера для антигенов плода, которые несут в себе 
чужеродные антигены. 

Патогенез ПЭ берет истоки в патологической инвазии трофобласта. Не происходит трансформации мы-
шечного слоя спиральных артерий миометрия, вследствие чего системный сосудистый спазм нарушает цен-
тральную и регионарную гемодинамику. Дать четкое определение ПЭ пытались многие ученые и каждое опре-
деление по своему верно. ПЭ – это гипоксия органов и тканей, гипоксия, развивающаяся в тканях маточно-
плацентарного комплекса, сопровождающаяся поражением эндотелия сосудов и выделением ряда медиаторов, 
нарушающих сосудистый тонус и микроциркуляцию [5, 12, 14]. 

Изменение реологических и коагуляционных свойств крови приводит к снижению (иногда критическому) 
перфузии жизненно важных органов и плаценты. Именно поэтому так важно доклиническое прогнозирование 
ПЭ, только в этом случае возможна профилактика ранней фетоплацентарной недостаточности и иных гестаци-
онных осложнений. ПЭ характеризуется триадой типичных клинических симптомов: артериальной гипертензи-
ей, протеинурией, отеками (ОПГ – синдром), а также глубокими расстройствами функции сосудистой системы, 
гемостаза, иммунитета, гемодинамики и микроциркуляции, фетоплацентарной недостаточностью, нарушением 
функции почек, печени, легких. По сути при тяжелых формах ПЭ развивается полиорганная недостаточность и 
эндогенная интоксикация, что позволило долгое время это осложнение именовать «поздним токсикозом бере-
менных». 

Патогенетическую основу ПЭ составляют генерализованный сосудистый спазм, гиповолемия, нарушение 
реологических и коагуляционных свойств крови, снижение перфузии жизненно важных органов и развитие в 
них дистрофических изменений на клеточном уровне (стадия дистрофических, иногда необратимых измене-
ний), что может привести к летальному исходу матери и/или плода. До настоящего времени единая терминоло-
гия этого осложнения отсутствует. В течение многих лет в нашей стране был принят термин «поздний токсикоз 
беременных», подчеркивающий клинические симптомы во второй половине гестации. За рубежом был распро-
странен термин «токсемия беременных». Используются термины «ОПГ – синдром» (отеки, протеинурия, ги-
пертензия), а также «гипертензия, индуцированная беременностью», «гипертензия беременных», подчерки-
вающие ведущий признак осложнения — повышение артериального давления [24, 26, 29, 41, 44, 46]. 

В Международной классификации болезней 10-го пересмотр (Класс: беременность, роды и послеродовый 
период; Блок: отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства во время беременности, родов и послеродо-
вом периоде) представлена следующая классификация: преэклампсия О 14, ПЭ умеренно выраженная О 14.0, 
ПЭ тяжелая О 14.1, ПЭ на фоне хронической АГ О 11, эклампсия О 15, эклампсия во время беременности О 
15.0, эклампсия в родах О 15.1, эклампсия в послеродовом периоде О 15.2. 

ПЭ – не заболевание, а осложнение, возникающее у беременных женщин после 20-недельного срока гес-
тации, в родах и в первые 2–3 сут. послеродового периода. После родоразрешения симптомы ПЭ быстро идут 
на убыль и исчезают [10, 76]. Это иммунокомплексная патология, проявляющаяся нарушением проницаемости 
плаценты (плацентарная недостаточность различного генеза), проникновением нейроспецифических антигенов 
белков плода в кровоток матери, образованием иммунных комплексов (ИК), в структуру которых входит акти-
вированный комплемент, нарушением их выведения и разрушение ИК в печени, накоплением, циркуляцией и 
фиксацией ИК на стенках эндотелия сосудов, мембранах форменных элементов крови, в органах с развитой 
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системой микроциркуляции (плацента, печень, легкие, головной мозг), формированием острого эндотелиоза, 
ДВС-синдрома, полиорганной и полисистемной недостаточности. Механизм развития ПЭ обусловлен иммуно-
логическим повреждением эндотелия сосудистых стенок и форменных элементов крови ИК, которые образу-
ются при проникновении антигенов плода в кровоток матери. По законам иммунологии в ответ на появление 
чужеродных антигенов секретируются иммунные антитела и активизируется система комплемента. Однако это 
не просто антигены плода. Для каждой стадии развития плода существуют свои, так называемые стадиеспеци-
фические антигены. Для развития плода Homo Sapiens с 20 нед. гестации характерно наиболее интенсивное 
развитие мозга, образование структурных компонентов, составляющих ЦНС. Такой стадии развития мозга нет 
ни у одного вида животных. Мозг плода в 20–28 нед. гестации проходит стадию бурного развития и морфоло-
гического обособления высших структур. Недифференцированный нейробласт превращается в нервную ткань, 
усложняется структурная организация мозга. Процессы интенсивного роста плода и развития его центральной 
нервной системы сопровождаются синтезом специфических белков, гликопротеидов, гликолипидов. Формиру-
ются цитоархитектонические поля коры большого мозга, извилины, борозды, укрепляются межнейронные свя-
зи, синтетические контакты между нейронами, образуются аксоны для передачи нервных импульсов от ЦНС к 
периферическим органам. Усложняется строение сосудистой системы (трехмерное строение, появляются кол-
латерали), что позволяет плоду сохранить стабильность мозгового кровоснабжения даже при механических 
перегрузках в процессе раскрытия маточного зева и продвижения плода по родовым путям [1, 8, 12, 39]. 

Органо- и стадиеспецифические антигены реагируют с молекулами клеточной активации, вызывают раз-
нообразные одновременные перекрестные синдромы; обусловливают синтез органоспецифических и органо-
неспецифических антител, взаимодействуют с системой комплемента [45, 47]. 

Антигены плода могут проникать через микроканалы маточно-плацентарного барьера во все сроки бере-
менности. Но наиболее опасно это проникновение во второй половине беременности. Антигены матери, посто-
янно проникая к плоду для стимуляции роста его органов и систем, не повреждают плод (за исключением несо-
вместимости по резус-фактору или группе крови). Антигены плода в крови матери тотчас же вызывают образо-
вание антител и ИК, направленных на их выведение. Условиями проникновения антигенов плода в кровоток 
матери являются: фетоплацентарная недостаточность различного генеза, повышение проницаемости плацен-
тарного барьера, увеличение размеров микроканалов в стенках сосудов плаценты (наличие у беременной сосу-
дистых и аутоиммунных заболеваний), нарушение функционального состояния иммунной системы, специфич-
ной для беременности, которая имеет прямое корреляционное взаимодействие с системой гемостаза (гиперкоа-
гуляция), увеличение срока беременности. Физиологическое повышение проницаемости плаценты имеет место 
с 22–24 нед. беременности, особенно за 4–6 нед. до срока родов. Если ПЭ развивается только после 22–24 нед. 
гестации, когда происходит становление новой коры (неокортекса), высших корковых структур ЦНС плода, 
если он присущ только человеку (с его высокоразвитой ЦНС), если ПЭ не возникает при наличии анэнцефалии 
у плода, ПЭ нельзя вызвать в эксперименте у животных, следовательно можно связать его возникновение с им-
мунокомплексным повреждением сосудов при проникновении нейроспецифических белков мозга плода в мате-
ринский кровоток через поврежденный плацентарный барьер [6, 37]. 

Нейроспецифические белки мозга плода, проникнув в кровоток матери через микроканалы плацентарного 
барьера, вызывают образование антител и формирование ИК. Иммунологическая реакция образования ИК от-
носится к защитным и направлена на выведение из организма чужеродных плодовых антигенов. Элиминация 
ИК происходит в следующем порядке: ИК прикрепляется к мембране эритроцитов, которые содержат Fc- и С-
рецепторы, попадают с кровотоком в печень, где разрушаются звездчатыми ретикулоэндотелиоцитами (клетки 
Купфера), расположенными на гепатоцитах. В клетках печени происходит перегруппировка составных частей 
ИК, они либо укрупняются, что облегчает их поглощение макрофагами, либо разрушаются. Эритроциты, осво-
божденные от ИК, возвращаются в систему циркуляции, а разрушенные ИК поглощаются фагоцитами. В про-
цессе выведения ИК участвуют ионы Mg2+, Ca2+, кислород и глюкоза (основной источник энергии в организ-
ме). Образование и выведение ИК осуществляется системой гуморальной защиты, которая во время беременно-
сти не подвергается супрессии, как клеточный иммунитет, поэтому ПЭ не развивается. Захват, разрушение и фа-
гоцитоз ИК, т. е. процесс освобождения организма матери от чужеродных антигенов плода, зависит от структуры 
ИК, в структуру которых входят антигены плода, антитела матери и активизированный комплемент (сложный 
комплекс сывороточных белков С1–С9). Система комплемента тесно связана с системой свертывания крови и 
системой кининов. Через компонент комплемента С3 происходит активация фактора XII и комплемента, кинины 
и факторы свертывания могут не только выполнять защитные функции, но и провоцировать патологические со-
стояния, связанные с нарушением взаимодействия основных систем регуляции гемостаза. Несмотря на последние 
достижения в понимании патогенеза ПЭ, не до конца разработаны методы прогнозирования и профилактики 
этой патологии. Отсутствует диагностика на ранних сроках гестации, не используется коррекция адаптивных 
программ женского организма, восстанавливающая правильное чередование синтоксических и кататоксических 
программ адаптации, характерное для нормально протекающей беременности [5, 34, 35]. 

Фенотипическая адаптация – это обеспечение в процессе жизнедеятельности ранее отсутствующей у ор-
ганизма устойчивости к факторам внешней среды. Г. Селье (1960) характеризовал стресс, как реакцию орга-
низма на любое предъявленное ему требование. При этом постоянство внутренней среды организма поддержи-
вается двумя типами реакций: синтоксической (через химические сигналы или нервные импульсы, дейст-
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вующей как успокоитель, позволяя мирно сосуществовать с вторгшимся агентом), или кататоксической, при 
которой химические вещества стимулируют гибель чужеродного агента. В последние годы получено подтвер-
ждение наличия двух программ адаптации (бинарный механизм) и определены возможные пути использования 
этих механизмов в оздоровительных и лечебных целях. В системных механизмах адаптации важно понимание 
таких антагонистических, но и единых по отношению к организму, процессов. Так, издавна наблюдавшаяся 
антагонистическая значимость тонуса симпатической и парасимпатической систем вегетативной регуляции, 
обоснованная Эппингером и Гессом в 1910 г., была признана упрощенной, подверглась критике. При этом не 
была выявлена и оценена связь деятельности вегетативного отдела нервной системы с процессами метаболиз-
ма. Уже позднее такая связь была высвечена при описании стресс-реализующей и стресс-лимитирующей сис-
тем, при обосновании двух стратегий – резистентности и толерантности, активности и покоя, анаболизма и ка-
таболизма. Выявлены особенности действия катехоламинов и ацетилхолина, механизмы их продукции и уча-
стия в обменных процессах, в том числе в активности ГАМК-эргической системы через обмен янтарной кисло-
ты [15, 33]. 

При активации программ адаптации задействуется соответствующий блок (синтоксический или кататок-
сический), но их реципрокные отношения направлены на достижение глобальной цели всего организма. Про-
цессы саморегуляции при этом могут быть (при помощи тех или иных внешних воздействий, активирующих 
необходимые программы адаптации) видоизменены и направлены на достижение предсказуемого результата. В 
общем виде эти программы с известной инфраструктурой были модифицированы и определена тернарная 
(тройственная) система управления функционированием систем организма. Адаптивные программы, или меха-
низмы: синтоксические (СПА) и кататоксические (КПА) являются функцией мозга, как основного фактора 
прогрессивного эволюционного развития, и включаются в зависимости от силы раздражителя и реактивности 
центральной нервной системы. Включение КПА, наблюдаемое при действии раздражителей большой силы, 
сопровождается активацией гипоталамогипофизарно-надпочечниковой системы, приводящей к выработке 
энергии, мобилизируемой адреналином, норадреналином и глюкокортикоидами, через усиленный распад жиров 
и белков (глюконеогенез). Одновременная депрессия антиоксидантных и противосвертывающих механизмов 
крови и активация иммуногенеза, готовят организм к активному отражению стрессорного агента, что, при пре-
вышении определенных пределов, может  привести к гибели организма. Поэтому, одновременно с активацией 
КПА, запускаются и СПА, направленные на ослабление эффекта действия сильного раздражителя. Возникает 
парадокс: вместо дальнейшего усиления ответной реакции на экстремальный раздражитель, организм его ос-
лабляет, потому что от активности этой реакции зависит дальнейшая жизнь. При этом активность КПА начина-
ет сдерживаться, так как усиление депрессии антиоксидантных и противосвертывающих механизмов с явле-
ниями иммуноактивации может привести к разрушению мембранных структур с массивным тромбиногенезом и 
развитием коагулопатии потребления. Это сдерживание осуществляется включением СПА, которые запускают-
ся активацией холинореактивных структур мозга за счет постоянно присутствующих в крови синтоксинов, вы-
рабатываемых в репродуктивных органах (фертильные факторы). Данная группа биологически активных ве-
ществ необходима для протекания нормального репродуктивного цикла. Они сдерживают КПА, приводящие к 
торможению развития беременности, потребляющиеся в начальный период стресса, они начинают активно вы-
рабатываться активизирующейся гипоталамо-гипофизарно-репродуктивной системой по механизму обратной 
связи, приводящей к выбросу в кровоток синтоксинов – α2-микроглобулинов  фертильности  (АМГФ), которые, 
через холинореактивные структуры гипоталамуса, тормозят энергогенез, активируют антиоксидантную и про-
тивосвертывающую систему крови с явлениями иммунодепрессии, то есть притормаживают активность гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой системы, тем самым способствуя восстановлению гомеостатических 
параметров Этим механизмом объясняется развитие второй фазы стресса (резистентности), которая напрямую 
зависит от состояния репродуктивной системы. При угасании репродуктивной системы быстрее наступает тре-
тья фаза стресса – истощение, связанная с ослабленной выработкой синтоксинов, в частности АМГФ [31, 32].   

Предложенные методы прогнозирования ПЭ недостаточно чувствительны, инвазивны, сложны в выпол-
нении и финансово затратны.  Эффективность ранней диагностики и профилактики ПЭ остается не высокой. 
Перспективным является использование математических методов системного анализа и синтеза для обработки 
клинических данных. Очень важно выявление информационной значимости клинических признаков и оптими-
зация их численности. ПЭ является мультисистемным синдромом, характеризующимся вазоконстрикцией, ме-
таболическими нарушениями, эндотелиальной дисфункцией, активацией коагулянтного каскада, усилением 
системы воспалительного ответа. Борьба с ПЭ основана на применении препаратов, нормализующих систем-
ную гемодинамику, функциональное состояния жизненно важных органов и улучающих фетоплацентарный 
кровоток [31]. 

Отсутствие прогностически значимых диагностических тестов указывает на недостаточное использование 
возможностей современной медицины, тогда как с помощью гемодинамических маркеров тяжести ПЭ и раз-
личных лабораторно-диагностических методов исследования была бы возможна своевременная диагностика 
форм с невыраженной клинической картиной, выявление легких форм, и, следовательно, профилактика тяже-
лых форм ПЭ. Риск развития ПЭ имеет место практически у каждой беременной. 

Среди механизмов патогенеза ПЭ вероятна роль в ее развитии изменения соотношения в организме бере-
менных женщин различных классов эйкозаноидов, повышение отношения тромбоксана А2 к простациклину 12, 
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ведущее к повышению способности тромбоцитов к агрегации и вазоконстрикции, сопряженной с повышением 
артериального давления. Поскольку источниками различных классов эйкозаноидов служат различные семейст-
ва полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), то возможной причиной нарушения их оптимального соотно-
шения в организме может быть нарушение соотношения в рационе и организме соответствующих ПНЖК-
источников тех или иных эйкозаноидов [20, 25]. 

Применение Омега-3 ПНЖК в акушерско-гинекологической практике – неотъемлемая часть ведения па-
циенток с артериальной гипертонией беременных, женщин с риском возникновения ПЭ, плацентарной недоста-
точности, так как их физиологические эффекты (антикоагулянтный, вазодилятирующий, противовоспалитель-
ный)  положительно влияют на состояние «мать-плацента-плод». Теоретическая возможность сократить или 
полностью отказаться от применения медикаментозных средств делает транскраниальное воздействие электри-
ческим током весьма привлекательным. Мало изучены возможности сочетанного воздействия на организм ме-
дикаментозных и немедикаментозных методов для профилактики ПЭ, в частности применение Омега -3 ПНЖК 
в сочетании с транскраниальной электростимуляцией (ТЭС). ТЭС-терапия – неинвазивная избирательная 
транскраниальная электростимуляция защитных (эндорфинергических и серотонинергических) механизмов 
головного мозга. Таким образом, актуальность темы заключается в необходимости изучения влияния сочетан-
ного немедикаментозного метода с использованием Омега-3 ПНЖК и ТЭС-терапии на коррекцию механизмов 
адаптации и профилактики ПЭ [10, 11, 13,19]. 

Таким образом, проблема ранней диагностики и профилактики ПЭ может быть частично решена совмест-
ным использованием ПНЖК и ТЭС, что требует дальнейших исследований. 
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