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Даже в  странах с  высоким уровнем оказа-
ния медицинской помощи преэклампсия (ПЭ) 
по-прежнему уносит много жизней, оставаясь 
одной из главных причин материнской смерт-
ности. Современная терапия ПЭ может быть 
лишь этиологической и  симптоматической. 
В  этой связи ведется активное изучение этио-
логии и патогенеза данного осложнения бере-
менности. Выявление новых звеньев развития 
ПЭ жизненно важно, поскольку позволило бы 
проводить патогенетическую терапию и,  как 
следствие, снизить летальность. Особенно 
это актуально сейчас, когда ведущие миро-
вые перинатальные институты взяли курс на 
пролонгирование беременности при ранней 
преэклампсии (РПЭ) с целью улучшения неона-
тальных исходов. В качестве патогенетических 
звеньев ПЭ рассматриваются синдром обструк-
тивного апноэ сна (СОАС) и  раннее экспира-
торное закрытие дыхательных путей. В обзоре 
показана связь между беременностью и  ухуд-
шением дыхания во сне, а  также между СОАС 
и  гипертензивными расстройствами во время 
беременности. Предложены единые механиз-
мы развития артериальной гипертензии при 

ПЭ и  СОАС и  с учетом этих механизмов  – воз-
можные дополнительные методы лечения, на-
правленные прежде всего на пролонгирование 
беременности при РПЭ. Озвучены нерешенные 
вопросы в  области изучения СОАС у  беремен-
ных в целом и у пациенток с ПЭ в частности.
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Течение каждой десятой беременности 
в  мире осложняется развитием гипер-
тензивных расстройств (ГР), при этом 
именно преэклампсия (ПЭ) встречается 

у 8 из 10 беременных с гипертензией [1].
Несмотря на значительное снижение мате-

ринской смертности за последние 20  лет (чуть 
менее 300  тыс. случаев в  2013  г. против 376  тыс. 
в 1990 г.) [2], смертность от ГР остается довольно 

высокой. Согласно данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, в период с 2003 по 2009 г. 
в 115 странах мира от ГР во время беременности 
умерли около 8500  женщин, и  в структуре всех 
дифференцируемых причин материнской смерт-
ности эта нозология заняла второе место после 
кровотечений с долей 14% [3].

Статистические данные отечественного 
здравоохранения по структуре материнской 
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смертности в  целом соответствуют общемиро-
вым. Так, в  2016  г. в  Российской Федерации ма-
теринская смертность от ГР составила 12%  [4]. 
Таким образом, не вызывает сомнений ни соци-
альная значимость проблемы, ни необходимость 
безукоризненного ведения беременных всеми 
специалистами, ни адекватное междисциплинар-
ное взаимодействие.

Артериальная гипертензия (АГ) негативно 
влияет не только на матерей, но и  на перина-
тальные исходы. При анализе состояния более 
300  тыс. новорожденных было достоверно уста-
новлено, что у  детей, рожденных от матерей 
с  АГ, смертность выше. Доля детей с  весом при 
рождении менее 1500  г от женщин с  ПЭ соста-
вила 8,2%, тогда как доля детей с  аналогичным 
весом, рожденных от матерей без ПЭ, была 1,2%. 
Аналогично и  с  оценками по шкале Апгар на 
5-й минуте: менее 6 баллов получили 2,6% детей, 
матери которых не имели ПЭ, и 7,9% детей, матери 
которых имели ПЭ. В том же исследовании было 
установлено, что неонатальные осложнения у де-
тей, рожденных от беременных с ПЭ, встречаются 
в 4 раза чаще (20,6 против 5,3%) [5]. Не последнее 
место среди причин плохих перинатальных исхо-
дов занимает раннее родоразрешение. Оно при-
знано необходимым, так как это единственный 
на сегодня метод этиологического лечения ПЭ. 
В  случае именно ранней преэклампсии (РПЭ), 
то есть развившейся до 34 недель беременности, 
этот вопрос с перинатальной точки зрения стано-
вится наиболее острым. Так, достоверно известна 
зависимость выживаемости детей от срока геста-
ции. Анализ неонатальных исходов 9575 новоро-
жденных в сроке гестации от 22 до 28 недель и ве-
сом при рождении от 401 до 1500 г показал, что 
выживаемость детей с  гестационным возрастом 
22 недели составляет 6% и растет прямо пропор-
ционально сроку гестации, достигая к 28 неделям 
92% [6]. Таким образом, одной из формирующих-
ся в  последнее время перед медицинским сооб-
ществом задач становится пролонгирование бе-
ременности у женщин с РПЭ.

Главной проблемой в  решении данной задачи 
видится необходимость балансировки между бла-
гополучием ребенка и матери. J.P.S. Guida и соавт. 
[7] совершенно справедливо замечают: «В  ли-
тературе остаются без ответа вопросы о  сроках 
родоразрешения после диагностирования преж-
девременной (ранней) ПЭ, учитывая риск разви-
тия осложнений у матери по сравнению с риском 
неблагоприятных перинатальных исходов, свя-
занных с  недоношенностью»; и, основываясь на 
данных проведенного систематического анализа, 

приходят к  выводу, что в  отсутствие признаков 
тяжелой ПЭ или нарушения самочувствия плода, 
особенно до 34  недель, беременная должна быть 
тщательно обследована, а роды отсрочены с целью 
улучшения перинатальных исходов. G.A.  Dekker 
[8] считает: поскольку наши знания об этиоло-
гии ПЭ недостаточны, единственным эффектив-
ным методом лечения остается родоразрешение 
с целью извлечения плаценты, тогда как вспомо-
гательная терапия является преимущественно 
симптоматической и  не направлена на основные 
причины ПЭ. Вместе с тем, по его мнению, суще-
ствуют разногласия по поводу лечения пациенток 
с тяжелой ПЭ до 34 недель беременности [8]. Тем 
не менее Международное общество по изучению 
гипертензии беременных (ISSHP) в рекомендаци-
ях 2018 г. [9] говорит о необходимости пролонги-
рования беременности с ПЭ до 37 недель гестации 
или до тех пор, пока позволяет состояние матери. 
К  критериям родоразрешения общество отно-
сит: артериальное давление (АД), рефрактерное 
к  терапии тремя и  более антигипертензивными 
препаратами; SpO2 < 90%; прогрессирующее ухуд-
шение функции печени, увеличение креатинина, 
гемолиз или тромбоцитопению; появление невро-
логической симптоматики (некупирующаяся го-
ловная боль, эклампсия, скотома); отслойку пла-
центы; ухудшение состояния плода [9].

В настоящий момент принято считать, что 
причиной развития ПЭ служит нарушение инва-
зии трофобласта, наличие дефектов гестационной 
перестройки спиральных артерий, кровоснабжа-
ющих плаценту. Все это способствует ухудше-
нию плацентарной перфузии и  возникновению 
факторов, вызывающих формирование широко 
распространенной эндотелиальной дисфункции 
с  полиорганными системными проявлениями. 
Следовательно, развитие АГ связано с  недоста-
точной перфузией плаценты, и  снижение АД не 
приводит к обратному развитию патологическо-
го процесса [10, 11], а возможно, наоборот, прово-
цирует плаценту на увеличение выброса в кровь 
биологически активных веществ, ответственных 
за развитие АГ; более того, снижение перфузии 
плаценты ведет к  усилению страдания плода. 
Таким образом, антигипертензивная терапия 
действительно не может влиять на патогенез ПЭ, 
а  представляет собой лишь симптоматическое 
лечение, направленное на профилактику ослож-
нений у матери.

Современная терапия ПЭ включает в  себя 
этиологическое лечение (родоразрешение) и сим-
птоматическую терапию (противосудорожная 
терапия, антигипертензивная терапия, другая 
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симптоматическая терапия) [10], а  также неме-
дикаментозную терапию (прекращение курения, 
сбалансированная диета без ограничения потре-
бления поваренной соли и  жидкости, умеренная 
аэробная физическая нагрузка, достаточный  – 
8–10-часовой  – ночной сон, желательно 1–2-ча-
совой дневной сон, контроль массы тела) [11]. 
Что касается патогенетической терапии, ее в  ле-
чении ПЭ по большому счету нет. А ведь именно 
возможность влияния на патогенез ПЭ могла бы 
стать ключом к безопасному для матерей пролон-
гированию беременности. В  этой связи все чаще 
в  медицинском сообществе появляются запросы 
на поиск новых механизмов развития ПЭ и  воз-
можности воздействия на выявленный патогенез. 
Тем временем такие проблемы, как нарушение 
дыхания во сне (англ. sleep-disordered breathing), 
в  том числе синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС) и/или раннего экспираторного закрытия 
дыхательных путей (РЭЗДП), на наш взгляд, могут 
вносить значительный вклад в развитие ПЭ.

Понятие нарушения дыхания во сне объеди-
няет ряд расстройств – ночной храп без эпизодов 
апноэ, центральное сонное апноэ, гиповентиля-
ция, связанная со сном, и  пр., однако ведущее 
место в  структуре данных нарушений занимает 
именно СОАС. Около 30% всего взрослого насе-
ления постоянно храпят во сне. Храп становится 
предвестником и одним из основных симптомов 
СОАС, проявляющегося остановками дыхания 
во сне с последующими громкими всхрапывани-
ями [12]. СОАС – состояние, характеризующееся 
наличием храпа, полным прекращением воздуш-
ного потока в  течение не менее 10  секунд и  на-
личием усилия дыхательных мышц. Последний 
критерий позволяет дифференцировать СОАС от 
центрального апноэ, при котором усилий дыха-
тельных мышц и, соответственно, попыток ды-
шать нет (однако существует мнение, что у неко-
торых пациентов в  момент обструкции верхних 
дыхательных путей (ВДП) могут не происходить 
попытки дыхания). Выделяют также понятие «ги-
попноэ», когда просвет ВДП спадается не полно-
стью. Гипопноэ называют снижение воздушного 
потока на 50% и более от исходных значений, со-
провождающееся десатурацией, прогностически 
оно признано таким же серьезным фактором, 
как апноэ [13]. Для определения тяжести СОАС 
у взрослых используют индекс апноэ – гипопноэ 
(ИАГ), отражающий среднее количество данных 
событий за час в течение всего сна. ИАГ менее 5/ч 
считается нормой, от  5 до  15/ч означает легкую 
степень СОАС, от 5 до 30/ч – среднюю степень, бо-
лее 30/ч – тяжелую форму обструктивного апноэ 

[14]. По подсчетам ученых из Висконсинского 
университета в  США [15], распространенность 
СОАС легкой степени в возрасте от 30 до 70 лет 
у мужчин составляет 14%, у женщин – около 5%; 
средней и  тяжелой степенью СОАС страдают  13 
и 6% мужчин и женщин соответственно.

Важно отметить, что при сопоставлении дан-
ных за 1988–1994 и  2007–2010  гг. выявлено дву-
кратное увеличение распространенности данной 
патологии, связанное прежде всего с  продолжа-
ющейся эпидемией ожирения [15]. Достоверно 
установлена связь между индексом массы тела 
и вероятностью иметь СОАС, а также между ин-
дексом массы тела и  ИАГ [16]. Например, коли-
чество бариатрических пациентов, страдающих 
СОАС, доходит до 70%, а  в 40%  случаев у  них 
имеется тяжелая форма. Вместе с тем исследова-
тели отмечают, что наиболее удачным прогно-
стическим фактором является окружность шеи, 
и  далее уточняют: показатели окружности шеи, 
индекс массы тела и  шкалы сонливости оказа-
лись статистически недостаточными предик-
торами наличия СОАС у  этих пациентов, и  зо-
лотым стандартом диагностики даже у  данной 
группы все-таки остается полисомнография [17]. 
Такого же мнения придерживаются и  эксперты 
Российского общества сомнологов (РОС) [18], 
добавляя, что между величиной ИАГ и выражен-
ностью субъективной симптоматики существует 
достаточно слабая корреляционная связь. В реко-
мендациях РОС сообщается о 4 типах диагности-
ческого оборудования для выявления дыхатель-
ных нарушений во время сна: от стационарной 
полисомнографии под контролем персонала (ис-
пользуется для диагностики СОАС любого типа 
у любых больных, определяется ИАГ или индекс 
дыхательных расстройств) до респираторной 
полиграфии без оценки дыхательных усилий 
и компьютерной пульсоксиметрии, но только для 
скрининга СОАС за пределами сомнологического 
центра [18].

Помимо ожирения выделяют и другие факто-
ры риска развития СОАС: проблемы с  носовым 
дыханием, различные анатомические наруше-
ния, приводящие к сужению просвета ВДП (ми-
крогнатия, увеличение языка и нёбных миндалин 
и  др.), мужской пол и  возраст, а  также курение, 
действие алкоголя и  различных снотворных/
успокоительных средств [19].

К сожалению, наличие СOАС не просто не-
удобство, мешающее крепко спать себе и  окру-
жающим, а  мощнейший фактор риска развития 
или усугубления течения различных патологий. 
В первую очередь это касается АГ. Опубликовано 
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огромное число статей, подтверждающих дан-
ный тезис. Среди недавних исследований с хоро-
шим дизайном назовем работу 2013 г., в которой 
I. Gurubhagavatula и соавт. [20] провели скрининг 
СОАС среди пациентов с АГ. Оказалось, что 80% 
(159 из 198) исследуемых имели ту или иную сте-
пень обструктивного апноэ, из них у 34% (n = 67) 
была легкая, у  22%  (n = 43)  – средняя и  у  25% 
(n = 49)  – тяжелая степень [20], что почти вдвое 
превосходит данные более ранних исследований 
[21]. В этой связи отметим: еще в 2003 г. Комитет по 
артериальной гипертензии США выделил СОАС 
как важнейший фактор риска развития вторич-
ных гипертензий (более 50%  пациентов с  СОАС 
имеют АГ) [22]. Комитет также обратил внимание 
на то, что, несмотря на очевидную связь ожире-
ния с АГ и ожирения с СОАС, последний может 
влиять непосредственно на патогенез АГ через 
ряд механизмов, вызывая сердечно-сосудистые 
повреждения, в  том числе увеличение секреции 
катехоламинов (эпизоды апноэ с повторной деса-
турацией кислорода стимулируют выброс в кровь 
симпатикомиметиков, которые непосредствен-
но повышают АД), активацию воспалительных 
механизмов, увеличение резистентности тканей 
к инсулину, а также провоцируя эндотелиальную 
дисфункцию; нарушения или лишение сна могут 
самостоятельно повышать АД и  провоцировать 
нарушение толерантности к  глюкозе [22]. Таким 
образом, СОАС является независимым фактором 
риска развития АГ.

Нельзя не упомянуть и такой важный аспект 
характеристики АГ у пациентов с СОАС, как осо-
бенная суточная вариабельность АД. В  норме 
в ночные часы происходит снижение систоличе-
ского и  диастолического АД на 10–20%, однако 
это далеко не всегда так, поэтому при проведении 
суточного мониторирования АД рассчитывает-
ся суточный индекс, отражающий степень ноч-
ного снижения АД [23]. Пациенты с СОАС и АГ 
в большинстве случаев относятся к так называе-
мым нондипперам (англ. non-dipper) или найтпи-
керам (англ. night peaker), то есть в ночное время 
у них либо отсутствует снижение АД, либо имеет 
место подъем АД; у некоторых из них АД дости-
гает максимума к утру и нормализуется в течение 
30  минут после пробуждения (так называемая 
утренняя гипертензия) [24]. Это представляется 
абсолютно логичным, учитывая активацию вы-
шеописанных механизмов и  усиление их влия-
ния в течение ночи у пациентов с апноэ. Наличие 
СОАС считается фактором риска развития или 
утяжеления течения нарушений ритма сердца, 
ишемической болезни сердца, метаболических, 

гормональных, эндокринных и неврологических 
патологий.

В многочисленных работах говорится о  сни-
жении качества сна беременных и  усугублении 
этого процесса при ПЭ. Американская академия 
медицины сна (AASM) уже 17 лет выделяет рас-
стройства сна у беременных в отдельную патоло-
гию, определяемую как бессонница и/или чрез-
мерная сонливость в дневное время, возникшие 
во время беременности [25]. А в 2016 г. американ-
ские анестезиологи и  вовсе предложили ввести 
новый термин  – «гестационное сонное апноэ»  – 
по аналогии с  уже существующими гестацион-
ной гипертензией и гестационным сахарным ди-
абетом [26]. Дело в  том, что при формировании 
так называемой нормы беременности функцио-
нальная остаточная емкость (ФОЕ) снижается на 
20%; матка во время беременности смещает диа-
фрагму вверх в среднем на 4 см; при этом объем 
закрытия (ОЗ) остается неизменным; результи-
рующее снижение отношения ФОЕ/ОЗ обуслов-
ливает обструкцию в  основном мелких бронхов 
при снижении легочного объема, поэтому у  бе-
ременных десатурация происходит значительно 
быстрее, чем у  небеременных [27]. Параллельно 
изменения идут и  в ВДП. Под действием эстро-
гена капилляры гортани, носа и  слизистой ро-
тоглотки становятся более полнокровными, что 
у беременных нередко приводит к симптомам ри-
нита и носовым кровотечениям, носовое дыхание 
становится трудным, а заложенность носа может 
восприниматься как одышка [28]. Происходящее 
под влиянием этого же гормона нагрубание мо-
лочных желез не улучшает механику дыхания. 
Подтверждением серьезных изменений в  ВДП 
беременных служит более высокая частота труд-
ных и/или неудавшихся интубаций трахеи у дан-
ной группы пациентов в сравнении с общей по-
пуляцией [29]. Таким образом, сама физиология 
беременности выступает причиной нарушения 
дыхания, в том числе во сне.

В свете современных представлений о  роли 
окислительного стресса в  развитии ПЭ резонно 
было бы выяснить влияние СОАС на течение ПЭ 
и  наоборот, ведь при апноэ возникает гипоксия, 
неизбежно ведущая к  окислительному стрессу. 
Это особенно важно, принимая во внимание, что, 
по мнению некоторых ученых, окислительный 
стресс приводит к  избыточной генерации актив-
ных форм кислорода, которые способствуют ро-
сту медиаторов вазоконстрикции: ангиотензина 
II, эндотелина-I и уротензина-II, имеющих реша-
ющее значение в патогенезе АГ [30]. В дополнение 
к этому достоверно известно, что пациентки с ПЭ 
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так же, как и пациенты, страдающие СОАС, – нон-
дипперы и найтпикеры [31]. Более того, у пациен-
ток с умеренной ПЭ и отсутствием снижения АД 
в ночное время риск развития тяжелой ПЭ во мно-
го раз выше, чем у беременных с умеренной ПЭ, но 
являющихся дипперами [32]. Авторы связали су-
точную вариабельность АД с секрецией мелатони-
на [32], но мы полагаем, что это также может быть 
результатом нарушения сна. Характер суточных 
колебаний АД является важным прогностическим 
критерием для уже развившейся РПЭ [33]. Тип 
«нондиппер» более характерен именно для паци-
енток с ранней, нежели с поздней ПЭ, и у большой 
части пациенток с  РПЭ это нарушение остается 
в  послеродовом периоде в  течение длительного 
времени или навсегда (в отличие от беременных 
с поздней ПЭ) [34]. Именно поэтому игнорирова-
ние данного аспекта в терапии ПЭ, особенно ран-
ней, считаем неприемлемым.

Вышеописанное наводит на мысль о  единых 
механизмах развития АГ у  пациентов с  СОАС 
и с РПЭ, а соответственно, и способах ее лечения. 
В своем исследовании 2003 г. B.  Izci и соавт. [35] 
обнаружили, что частота жалоб на храп женщин 
с  ПЭ составляет 75%, тогда как в  группе бере-
менных без ПЭ  – 28%, и  только 14%  женщин из 
контрольной группы того же возраста жалуют-
ся на храп. Анализ данных ультразвукового ис-
следования показал, что в  положении как сидя, 
так и лежа площадь ротоглотки у небеременных 
в среднем больше, чем у беременных; в свою оче-
редь, у беременных без ПЭ она больше, чем у бе-
ременных с ПЭ, что может способствовать более 
частым неблагоприятным событиям во сне у па-
циенток с ПЭ [35].

Если смотреть на СОАС через призму беремен-
ности и  ПЭ, необходимо помнить о  механизмах 
регуляции дыхания, в  частности, о  центральной 
инспираторной активности. Считается, что тони-
зация мышц глотки, языка и мягкого нёба проис-
ходит только после сигнала из центральной нерв-
ной системы, которая модулируется рецепторами 
в  носовых ходах, реагирующих на поток воздуха 
[36]. Иными словами, если не будет раздражения 
рецепторов носа, не произойдет и адекватной то-
низации мышц глотки. Это было подтверждено 
исследованием, в  котором добровольцам прово-
дили орошение слизистой носа местным анесте-
тиком, после чего поток воздуха из носа сместился 
на ротовой путь, снизилась чувствительность ды-
хательного центра к СО2 и О2, уменьшился поток 
вдоха и снизилась тонизация мышц глотки и язы-
ка перед вдохом [37]. Вполне возможно, что отек 
слизистых, в  том числе носа, при беременности 

и тем более при ПЭ мешает адекватному раздра-
жению носовых рецепторов и, как следствие, то-
низации мышц гортани, тем самым увеличивая 
риск развития СОАС.

Следующим моментом в понимании возмож-
ной патогенетической связи СОАС и ПЭ являет-
ся феномен РЭЗДП. Во время выдоха бронхиолы 
испытывают на себе давление со стороны легоч-
ной ткани. В  норме они выдерживают такое на-
пряжение, не спадаясь, таким образом, воздух из 
легких выходит до уравновешивания атмосфер-
ного и  внутриальвеолярного давлений. Однако 
при таких патологиях, как хроническая обструк-
тивная болезнь легких и  бронхиальная астма, 
прежде всего из-за отека бронхиол их спадение 
происходит гораздо раньше, закрытые альвеолы 
продолжают перфузироваться, но не вентилиру-
ются, возникает шунтирование крови и  гипок-
семия [38]. На наш взгляд, интерстициальный 
отек, неизбежно присутствующий при ПЭ, также 
может оказывать негативное влияние на просвет 
бронхиол, увеличивая объем закрытия легких 
и усиливая гипоксию.

Нельзя не отметить, что ПЭ  – критическое 
состояние, проявляющееся как синдром си-
стемной воспалительной реакции. Пионер оте-
чественной респираторной медицины профес-
сор А.П.  Зильбер писал: «Очевидно, с  чего бы 
ни начиналось критическое состояние, легкие 
всегда окажутся заинтересованным органом» 
[36]. И в результате любого критического состо-
яния, в  том числе ПЭ, неизбежны нарушение 
гемодинамики и  агрегатного состояния крови 
(реологические расстройства), интенсивная те-
рапия гиповолемии с  реперфузионными пара-
доксами, нарушение усилия дыхательных мышц 
и  центральной инспираторной активности 
и  поражение недыхательных функций легких. 
Недыхательные функции легких  – важнейший 
компонент гомеостаза организма, о  котором мы 
нередко забываем. Это такие важные функции, 
как очистка воздуха, очистка крови, участие в ге-
мостазе и фибринолизе (источник тромбопласти-
на, гепарина; в  легких содержатся активаторы, 
превращающие плазминоген в плазмин, в легких 
происходит синтез простациклина, тромбокса-
на  А2, извлечение из кровотока фибрина и  про-
дуктов его деградации), метаболизм, терморе-
гуляция, поддержка водного баланса. В  легких 
осуществляется контроль биологически актив-
ных веществ – синтез и инактивация серотонина, 
метаболизм гистамина, 80% брадикинина деток-
сицируется в легких, ангиотензин II конвертиру-
ется в легких, разрушение норадреналина, синтез 
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и  деструкция простагландинов, тромбоксанов, 
лейкотриенов, вазоактивный кишечный пептид, 
субстанция Р, галанин, нейропептид Y находятся 
в  легких, цитокины (фактор некроза опухоли α, 
интерлейкины) взаимодействуют с легочным эн-
дотелием и пр. Большая часть супероксиддисму-
тазы  – фермента, способного инактивировать 
радикалы кислорода  – основного патогенетиче-
ского фактора развития окислительного стресса, 
находится в  легких [36]. В  эксперименте на мы-
шах, у  которых «изымали» митохондриальную 
супероксиддисмутазу, установили, что после это-
го животные проживают только несколько дней, 
погибая из-за развития окислительного стресса 
[39]. А значит, и ПЭ, будучи критическим состоя-
нием, и СОАС могут оказывать влияние на неды-
хательные функции легких, вызывая дисбаланс 
огромного количества биологически активных 

веществ. Наше видение возможной патогенети-
ческой связи ПЭ и СОАС мы отобразили на ри-
сунке.

Учитывая вышеописанный механизм возмож-
ной патогенетической связи СОАС и ПЭ, а также 
влияние медикаментозной антигипертензивной 
терапии на перфузию плаценты, неинвазивная 
респираторная поддержка (CPAP, BiPAP) может 
влиять на патогенетические звенья развития ПЭ, 
то есть быть вариантом именно патогенетиче-
ской терапии ПЭ.

Целью лечения СОАС считается нормализа-
ция ИАГ, устранение храпа, избыточной дневной 
сонливости, гипоксемии во сне и  восстановле-
ние нормальной структуры сна [11]. Одним из 
методов лечения СОАС является СPAP-терапия. 
Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) – режим 
спонтанной вентиляции, при котором аппарат 

Возможная патогенетическая связь преэклампсии и синдрома обструктивного апноэ сна; ВДП – верхние дыхательные пути, ФОЕ – 
функциональная остаточная емкость легких, ЭЗДП – экспираторное закрытие дыхательных путей, SIRS – systemic inflammatory 
response syndrome (cиндром системной воспалительной реакции)
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искусственной вентиляции легких поддержи-
вает постоянное давление в  дыхательных путях 
[40]. Теоретически проведение в  ночное время 
CPAP-терапии беременным с ПЭ должно не толь-
ко предотвратить спадание мягких тканей горта-
ни, но и  профилактировать РЭЗДП, что должно 
уменьшить клеточную гипоксию и окислительный 
стресс, нормализовать недыхательные функции 
легких и, как следствие, снизить проявления АГ, 
а  значит, и  отсрочить декомпенсацию состояния 
матерей с РПЭ. Так, в 2015 г. австралийские ученые 
опубликовали клиническое наблюдение 35-лет-
ней женщины с РПЭ, у которой выявлены серьез-
ные нарушения дыхания во сне, в  связи с  чем ей 
была начата CPAP-терапия; после этого показа-
тели клинических и  биохимических маркеров, 
циркулирующих ангиогенных факторов ПЭ улуч-
шились. В результате беременность благополучно 
пролонгировалась в  течение 30  дней, увеличился 
гестационный возраст [41]. Ранее другой группой 
австралийских исследователей эффективность 
CPAP-терапии была продемонстрирована сниже-
нием уровня sFlt-1 у беременных с ГР [42].

Заключение
Несмотря на интерес научного мира к проявле-
ниям нарушений дыхания во сне у  пациентов 

с  ПЭ, проведенные к  настоящему времени ис-
следования не могут дать ответы на многие во-
просы. До конца не ясен вклад СОАС в патогенез 
ПЭ и/или вклад ПЭ в течение СОАС. В опубли-
кованных исследованиях CPAP-терапия прово-
дилась пациентам с выявленным СОАС, однако, 
возможно, есть смысл ее проведения пациентам 
с  ПЭ, но без СОАС, в  частности, с  целью про-
филактики РЭЗДП. Нет четкой ясности и  в по-
нимании механизма снижения АД и  причин 
улучшения исходов. Нет достаточных данных об 
изменении газового состояния крови и  уровня 
маркеров тканевой гипоксии в  течение прове-
дения неинвазивной респираторной поддержки 
у  данной категории пациентов. Достоверно не 
установлено, можно ли считать стабилизацию 
АД проявлением лишь «механического» влия-
ния положительного давления в  конце вдоха, 
возникающего при проведении CPAP-терапии, 
или улучшение исходов в  большей степени за-
висит от отсутствия эпизодов ночной гипоксии 
и, как следствие, снижения секреции в кровь эн-
догенных катехоламинов и/или улучшения не-
дыхательных функций легких. В  этой связи не-
обходимо дальнейшее более детальное изучение 
нарушений дыхания при беременности и  мето-
дов их лечения. 
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Preeclampsia (PE) continues to be one of the main 
reasons of maternal mortality even in countries with 
a high level of medical care. Current PE treatment 
can be etiological and symptomatic. Therefore, 
active investigation into etiology and pathogen-
esis of this pregnancy complication is on the way. 
Identification of new pathways in PE is of vital im-
portance because it could provide clues to patho-
genesis-related treatment and consequent reduc-
tion in mortality. It is especially in the mainstream 
nowadays, when leading world perinatal institu-
tions have focused on prolongation of pregnancy in 
early onset PE (EPE) to improve neonatal outcomes. 
Obstructive sleep apnea (OSA) syndrome and early 
small airway obstruction have been proposed as 
pathophysiological pathways of PE. In this review 
article we present the association between preg-
nancy and sleep-related breathing dysfunction, as 
well as between OSA and hypertensive disorders 
of pregnancy. Common mechanisms for arterial 
hypertension in PE and OSA have been proposed, 

and additional potential treatment approaches are 
discussed aimed at pregnancy prolongation in EPE. 
We have formulated unresolved issues related to 
studies of obstructive sleep apnea in pregnancy in 
general and in PE patients in particular. 
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