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таких как ФНО-α и ИЛ-1, при этом полиморфизм 
кодирующих их генов вносит определенный вклад в 
формирование генетической предрасположенности 
к развитию ОИМ вне зависимости от гендерной при-
надлежности, а также может оказывать влияние на 
формы ОИМ (ОИМ с зубцом Q или без зубца Q), что 
необходимо учитывать при персонифицированном 
подходе в профилактике и терапии острых коронар-
ных синдромов, в том числе и инфаркта миокарда.
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Реферат. Гестоз является одной из распространенных причин материнской смертности. В основе гестоза лежит 
системная воспалительная реакция с развитием эндотелиоза, что клинически проявляется артериальной гипер-
тензией, протеинурией, отеками. Нередко гестоз сопровождается неврологическими проявлениями, которым 
незаслуженно не уделяется должного внимания. К ним относятся дисфункция вегетативной нервной системы, 
отек головного мозга, острая гипертоническая энцефалопатия, острое нарушение мозгового кровообращения, 
синдром задней обратимой энцефалопатии. В статье рассматриваются наиболее частые неврологические 
симптомы гестоза. Приводится собственное клиническое наблюдение пациентки с тяжелым течением гестоза. 
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В ведение. Гестоз — тяжелое осложнение 
нормально протекающей беременности. Со-

гласно статистике Всемирной организации здраво-
охранения (2014), гестоз стабильно входит в тройку 
ведущих причин материнской смертности, уступая 
место лишь кровотечениям и септическим ослож-
нениям [10]. Несколько иначе выглядит структура 
материнской смертности в России (Росстат), где, 
несмотря на отчетливую тенденцию к снижению 
этого показателя с 11,5 на 100 тыс. родившихся в 
2012 г. до 9 на 100 тыс. родившихся в 2013 г., среди 
беременных в сроке 22 нед и более, рожениц и 
родильниц на 1-м месте среди причин материнской 
смертности находятся экстрагенитальные заболева-
ния (36,9%), на 2-м — кровотечения (18,5%), затем 
отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства 
(11,8%) [5].

В настоящее время существует множество пред-
положений о механизмах развития и формирования 
гестоза у беременных женщин. Доминирует пред-
ставление, что в основе пускового механизма гемор-
рагических осложнений и гестоза лежит системная 
воспалительная реакция (SIRS) [4]. В итоге развива-
ется прогрессирующая эндотелиальная дисфункция 
с развитием генерализованного спазма сосудов, 
который приводит к гипертензии и запуску каскада 
патологических реакций. Нарушение микроциркуля-
ции с увеличением проницаемости сосудистого рус-
ла приводит к пропотеванию плазмы в интерстиций, 
формируя отечный синдром. Гипоксия, снижение 
антикоагулянтных свойств крови с гиперкоагуля-
цией способствуют развитию диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания (ДВС).

Клинические проявления.  Существуют 
различные варианты классификаций тяжести 
гестоза, которые базируются на цифрах арте-
риальной гипертензии, выраженности отеков 
и протеинурии. Неврологические проявления 
гестоза часто недооцениваются вплоть до раз-
вития судорожного синдрома (эклампсии). Ре-
гионарные нарушения мозгового кровотока, ме-
таболические и иммунологические повреждения 
головного мозга имеют различные клинические 
проявления и отражают патогенетическую сущ-
ность гестозного повреждения нервной сис- 
темы. 

Единой общепринятой классификации нев- 
рологических симптомов гестоза не существует. 
В различных исследованиях подчеркивается 
взаимосвязь неврологических, морфологических 
изменений головного мозга с тяжестью гестоза. 
Наиболее часто первичным проявлением ста-
новится комплекс вегетативных расстройств с 
изменением эмоционального фона женщины, 
диссомнией, извращением вегетативных реакций, 
появлением стойкого красного дермографизма, 
тремора век и пальцев вытянутых рук. Вегета-
тивные нарушения на фоне гестоза возникают 
у подавляющего числа беременных и связаны с 
патологией надсегментарного отдела вегетативной 
нервной системы [6].

Головная боль с явлениями фото- и фонофобии, 
рвотой сопровождает прогрессирование как арте-
риальной гипертензии, так и отека головного мозга 
[2]. При этом в неврологическом статусе наиболее 
часто возникают признаки поражения пирамидной 

Экстренное родоразрешение на сроке 27—28 нед осложнилось кровопотерей, явлениями ДВС-синдрома, острой 
почечной недостаточностью, угнетением сознания. Неврологические симптомы представлены преимущественно 
грубыми глазодвигательными нарушениями. Центральный понтинный миелинолиз рассматривается как пред-
положительная причина развития неврологического дефицита.
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Abstract. Gestosis is one of the prevailing causes of maternal mortality. The basis of gestosis is systemic 
inflammatory reaction with endotheliosis development, which is clinically declares itself in arterial hypertension, 
proteinuria, edema. Often gestosis is accompanied with neurologic presentations which are left with no due reguard. 
These include vegetative nervous system dysfunction, cerebral edema, acute hypertensive encephalopathy, acute 
stroke, posterior reversible encephalopathy syndrome. The article considers the most often neurologic presentations 
of gestosis. It cites a clinical observation of a patient with a rough clinical course of gestosis. Urgent delivery on 
27—28 week term was complicated with hemorrhage, disseminated intravascular coagulation syndrome, acute 
renal insufficiency, consciousness depression. The neurologic presentations were represented mainly with gross 
oculomotorius disorder. Central pontin myelinolys is considered to be the hypothetical reason for neurologic 
deficiency development.
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системы: гиперрефлексия, возможно анизорефлек-
сия, появление патологических кистевых, стопных, 
аксиальных знаков. С прогрессированием гестоза 
регистрируются явления общемозговой симптома-
тики с количественными нарушениями сознания. 
На глазном дне возникают отек сетчатки, застой-
ные изменения со стороны дисков зрительных 
нервов, что клинически проявляется нечеткостью 
зрения, скотомами, амаврозом. Вместе с нараста-
нием общемозгового синдрома в неврологическом 
статусе могут быть зарегистрированы признаки 
поражения стволовых и полушарных структур го-
ловного мозга. 

За счет кровоизлияния в корешки спинного мозга 
могут возникнуть интенсивные опоясывающие боли 
в спине (симптом Ольсхаузена).

Любой интенсивный раздражитель может при-
вести к развитию судорожного приступа [7]. Обыч-
но экламптический приступ носит генерализован-
ный тонико-клонический характер, развивается 
последовательно, начинаясь с мелких фибрил-
лярных подергиваний мышц лица с последующим 
переходом в тоническую, а затем клоническую 
фазу судорог. Реже у женщины может развиться 
парциальный судорожный приступ или внезапная 
утрата сознания без судорог («эклампсия без 
эклампсии»). К церебральным осложнениям гесто-
за, напрямую связанным с гипертензией, относят-
ся острая гипертоническая энцефалопатия (ОГЭ), 
острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) (субарахноидальное кровоизлияние, ге-
моррагический и ишемический инсульт), развитие 
синдрома задней обратимой лейкоэнцефалопатии 
(СЗОЛ) [3]. Если клинические проявления и лечеб-
ная тактика при ОГЭ, ОНМК в достаточной степени 
известны, то СЗОЛ требует верификации с целью 
наиболее адекватной лечебной тактики у пациент-
ки [8]. СЗОЛ рассматривается как потенциально 
обратимый вазогенный отек субкортикального бе-
лого вещества (в отличие от цитотоксического при 
ишемическом поражении мозга), охватывающий 
преимущественно затылочные и теменные доли. 
СЗОЛ возникает в ответ на внезапное повышение 
артериального давления с последующим наруше-
нием ауторегуляции мозгового кровообращения 
[8]. Клинические проявления СЗОЛ неспецифичны, 
включают головную боль, головокружение с тош-
нотой и рвотой, возможны судорожные приступы, 
зрительные нарушения, центральные парезы, 
чувствительные и координаторные расстройства. 
Сознание может быть угнетено от легкого оглуше-
ния и до глубокой комы. На магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) визуализируются изменения на 
Т2-взвешенных изображениях и в режиме FLAIR в 
задних отделах головного мозга, соответствующие 
картине вазогенного отека белого вещества. Т1-
взвешенные изображения при СЗОЛ практически 
неинформативны. При адекватном и своевре-
менном лечении очаговые радиологические из-
менения имеют полное обратное развитие в 90% 
случаев [13]. Клинические неврологические про-
явления СЗОЛ подвергаются регрессу в течение 
нескольких недель, реже месяцев.

Гестоз является патологией, прерывание кото-
рой возможно лишь при разрешении беременно-
сти. При родоразрешении беременной с тяжелым 
течением гестоза возможны такие осложнения, 
как кровотечение, развитие ДВС-синдрома, тре-
бующие инфузионной коррекции. В свою очередь, 
подобная ситуация в клинике нередко сопровожда-
ется формированием неврологических нарушений 
вследствие центрального понтинного миелинолиза 
(ЦПН). ЦПН представляет собой распад миелина 
в центральной части моста с распространением 
на все проводящие пути основания моста, во-
влечением медиальной петли [1]. Причем острая 
гибель миелиновых оболочек имеет осмотический 
генез, развивается при слишком быстрой коррек-
ции гипонатриемии. Значение имеет не степень 
снижения концентрации натрия в крови, а скорость 
его коррекции [9]. Не исключена возможность 
осмотической демиелинизации при гипокалиемии, 
гипофосфатемии, а также при частых и быстрых 
колебаниях уровня гликемии. При этом в кли-
нике встречается как изолированное стволовое 
поражение глазодвигателей, так и бульбарный 
и псевдобульбарный паралич со спастическим 
тетрапарезом разной степени выраженности. Со-
знание может быть угнетено до глубокой комы. 
Нейровизуализационные изменения (МРТ) пред-
ставлены симметричными участками демиелини-
зации преимущественно в центральных отделах 
моста (снижение интенсивности сигнала на Т1- и 
повышение на Т2-взвешенных изображениях). 
Причем обширность повреждения моста по МРТ не 
коррелирует с тяжестью клинических проявлений 
ЦПМ. Демиелинизация при нейровизуализации 
становится очевидной спустя несколько дней или 
даже недель после появления неврологического 
дефицита [11], а нормализация МРТ возможна 
после клинического выздоровления.

Клиническое наблюдение 
В связи в вышеизложенным приводим соб-

ственное клиническое наблюдение. Пациентка М., 
29 лет, поступила 18.08.2014 г. в акушерское отде-
ление ГКБ с диагнозом: беременность 27—28 нед. 
Преэклампсия тяжелой степени. Из анамнеза: на-
стоящая беременность третья, в 2010 г. — первые 
роды (без осложнений), в 2010 г. — медицинский 
аборт, третья беременность — настоящая. Со 
срока беременности 21—22 нед. стали регистри-
роваться пастозность, затем отеки стоп, голеней 
и кистей, следы белка в моче, подъемы артери-
ального давления до 140/80 мм рт.ст. В связи с 
прогрессированием нефротического синдрома 
22.08.2014 г. по акушерским показаниям проведено 
родоразрешение путем кесарева сечения. Из-за 
нарастания явлений почечной недостаточности 
пациентка была переведена в отделение общей 
реанимации клиники. 23.08.2014 г. сознание угне-
тено до глубокого оглушения, больная жалуется на 
общую слабость, нехватку воздуха. В неврологи-
ческом статусе очаговой патологии не выявлено. 
Артериальное давление (АД) — 150/90 мм рт.ст., 
общий анализ крови (ОАК): гемоглобин — 76 г/л; 
эритроциты — 2,75×1012/л; гематокрит — 22,1%; 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2014   Том 7, приложение 2   153НауЧНЫЕ СТаТьИ

тромбоциты — 77×109/л; биохимический анализ 
крови: мочевина — 19,3 ммоль/л; креатинин — 
347 мкмоль/л; протеинурия — 0,3 г/л. Выражена 
отечность лица, кистей, стоп и голеней.

24.08.2014 г. в 9.00 больная жалуется на сни-
жение зрения на правый глаз: видит «только си-
лует». В неврологическом статусе: оглушение II, 
регистрируется анизорефлексия S>D с оживлением 
проприорефлексов. АД — 150/80 мм рт.ст., ОАК: 
гемоглобин — 61 г/л; эритроциты — 2,24×1012/л; 
гематокрит — 18,2%; тромбоциты — 62×109/л, биохи-
мический анализ крови: мочевина — 22,98 ммоль/л; 
креатинин — 394 мкмоль/л; общий анализ мочи: 
протеинурия — 0,3 г/л. Выражена отечность лица, 
кистей, стоп и голеней; натриемия — 12 мм/л; ка-
лиемия — 4,3 ммоль/л.

Пациентка осмотрена окулистом: диски зритель-
ных нервов с четкими границами, артерии резко 
сужены, вены полнокровны, расширены. Рефлекс 
сетчатки верхней половины OD — серый, отслой-
ка?

Выполнены рентгено-компьютерная томогра-
фия (РКТ) головного мозга: очаговой патологии не 
выявлено; РКТ органов грудной клетки и брюшной 
полости: двусторонний плевральный выпот серозно-
геморрагического характера, признаки билиарной 
гипертензии, гематома передней брюшной стенки, 
увеличение в объеме матки с неоднородностью ее 
структуры.

Проведен врачебный консилиум, по решению 
которого выполнена релапаротомия с экстирпацией 
матки без придатков, дренированием малого таза и 
забрюшинного пространства. 

24.08.2014 г. в 19.00 сознание угнетено до 
степени комы II. В неврологическом статусе реги-
стрируется анизокория S>D, признаки правосто-
роннего пирамидного дефицита в виде ротации 
правой стопы, «распластанности» правого бедра. 
АД — 140/80 мм рт.ст., ОАК: гемоглобин — 45 г/л; 
эритроциты — 1,56×1012/л; гематокрит — 13%; тром-
боциты — 54×109/л.

25.08.2014 г. пациентка в состоянии глубокого 
оглушения. В неврологическом статусе регистри-
руются грубые двусторонние глазодвигатель-
ные нарушения. При взгляде вправо движения 
правого глазного яблока отсутствуют, движение 
левого глаза не ограничено и сопровождается 
горизонтальным крупноразмашистым нистагмом. 
Аналогичные изменения при взгляде влево: 
движения левого глаза отсутствуют, движение 
правого глаза полное и сопровождается горизон-
тальным крупноразмашистым нистагмом. АД — 
150—160/100 мм рт.ст., ОАК: гемоглобин — 95 г/л; 
эритроциты — 3,3×1012/л; гематокрит — 27,4%; 
тромбоциты — 94×109/л; биохимический анализ 
крови: мочевина — 22,5 ммоль/л; креатинин — 
457 мкмоль/л; общий анализ мочи: протеинурия — 
0,3 г/л. Выражена отечность лица, кистей, стоп; 
натриемия — от 140 до 112 мм/л; калиемия —  
3,6—3,2 ммоль/л.

26.08.2014 г. больная в легком оглушении, в 
контакт вступает, жалуется на нечеткость зрения и 
выраженную общую слабость. В неврологическом 

статусе сохраняются глазодвигательные расстрой-
ства в прежней степени. Выполнена МРТ головного 
мозга: очаговые изменения вещества головного 
мозга (в том числе в режимах Т2, DWI, FLAIR) 
не выявлены. Пациентка повторно осмотрена 
окулистом: диски зрительных нервов с нечеткими 
границами, бледноватые, вены нетемные, неравно-
мерно расширенные, артерии узкие; обеднен со-
судистый рисунок сетчатки (отечность сетчатки). 
АД — 160—130/80 мм рт.ст.; ОАК: гемоглобин — 
112 г/л; эритроциты — 3,91×1012/л; гематокрит — 
33%4; тромбоциты — 115×109/л; биохимический 
анализ крови: мочевина — 33,25 ммоль/л; креати-
нин — 374 мкмоль/л; в общем анализе мочи про-
теинурия — 0,3 г/л. Умеренная пастозность лица, 
кистей, стоп; натриемия — 134 мм/л; калиемия — 
4,1 ммоль/л.

27.08.2014 г. больная в сознании, адекватна. 
Неврологический дефицит в значительной степе-
ни регрессировал. Сохраняются негрубые глазо- 
двигательные расстройства в виде недоведения 
глазных яблок к наружней спайке глаза на 1—2 мм 
с регистрацией мелкоразмашистого горизонталь-
ного нистагма, при движениях глазных яблок в 
вертикальной плоскости взор не ограничен, но 
при взгляде вверх возникает мелкоразмашистый 
двусторонний нистагм. Отеков нет. Экстубация. 
АД — 140/90 мм рт.ст., ОАК: гемоглобин — 106 г/л; 
эритроциты — 3,64×1012/л, гематокрит — 30,7%; 
тромбоциты — 113×109/л; биохимический анализ 
крови: мочевина — 34,43 ммоль/л; креатинин — 
286 мкмоль/л; общий анализ мочи: протеину-
рия — 0,3 г/л; натриемия — 133 мм/л; калиемия — 
4,2 ммоль/л.

С 28.08.2014 г. состояние пациентки стабильное, 
гемодинамика в пределах 130—110/90—80 мм рт.ст., 
отеков нет, сохраняется протеинурия 0,3 г/л, явления 
почечной недостаточности уменьшаются (мочевина 
с 19,8 ммоль/л до 4,47 ммоль/л к 01.09.2014 г., креа-
тинин с 280 мкмоль/л до 73 мкмоль/л к 01.09.2014 г.). 
В неврологическом статусе сохраняются единичные 
нистагмоидные толчки в крайних горизонтальных от-
ведениях с ощущением нечеткости зрения, явления 
астении. При осмотре окулистом 08.09.2014 г. пато-
логии не выявлено. К 10.09.2014 г. в неврологиче-
ском статусе патологии не выявляется. 16.09.2014 г. 
пациентка в удовлетворительном состоянии была 
выписана домой.

Выводы.  Таким образом, у пациентки с 
осложненным акушерским анамнезом (тяжелый 
гестоз с экстренным родоразрешением на сроке 
27—28 нед, явлениями ДВС-синдрома, острой по-
чечной недостаточностью, кровопотерей, потребо-
вавшей массивной инфузионной терапии кристал-
лоидами, инфузий свежезамороженной плазмы и 
эритроцитарной массы) развилось повреждение 
нервной системы. Неврологический дефицит вы-
ражался общемозговым синдромом с угнетением 
сознания и синдромом локального повреждения 
ствола. Характер глазодвигательных расстройств 
свидетельствует о вовлечении заднего продольно-
го пучка (медиальной петли) на мостовом уровне 
в большей степени и может быть расценен как 
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ЦПМ. Отсутствие нейровизуализационных изме-
нений на однократно выполненной МРТ головного 
мозга в дебюте клинических неврологических 
проявлений не противоречит постановке диагноза  
ЦПМ [12].
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