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Резюме 
Цель исследования. Оценка эффективности каскадной плазмофильтрации (КПФ) при коррекции 

показателей липидограммы и биохимических маркеров (sFlt-1, PIGF, sFlt-1/PIGF) у беременных с ран-
ней преэклампсией.  

Материалы и методы. Провели проспективное контролируемое исследование по применению 23 опе-
раций КПФ у 11 беременных с ранней преэклампсией в сроках гестации от 22 до 31 недели. Оценили ди-
намику клинических проявлений преэклампсии (АД, суточный диурез, уровень протеинурии), а также 
лабораторных биохимических показателей (отношение Р/С-ration, липидограмма), гемостаза и тромбоэ-
ластометрического контроля (ROTEM). Кроме того, провели анализ влияния КПФ на уровень маркеров 
преэклампсии (sFlt-1, PIGF, sFlt-1/PIGF) как предикторов эндотелиальной агрессии. Оценку эффективно-
сти экстракорпоральной терапии проводили на основании сроков пролонгирования беременности. 

Результаты. Включение КПФ в комплексную терапию ранней преэклампсии показало положитель-
ное влияние на показатели липидограммы в виде снижения холестерина и ЛПНП, что позволило умень-
шить атерогенную агрессию на сосудистый эндотелий. Кроме того, на фоне проводимой экстракорпо-
ральной терапии удалось снизить антиангиогенное влияние sFlt-1, что подтвердилось статистически 
значимым снижением соотношения sFlt-1/PIGF с 515 [347; 750] до 378 [285; 557], (p=0,013). Период про-
лонгирования беременности в основной группе (с КПФ) был более продолжительным и составил — 
19 [5; 26] суток, а в группе сравнения (без КПФ) — 3 [1; 4] суток (p<0,001). Всех новорожденных выписали 
из стационара в удовлетворительном состоянии. В качестве дополнения в статье представили описание 
клинического наблюдения эффективного применения КПФ при ранней преэклампсии.  

Заключение. Включение каскадной плазмофильтрация в комплексную терапию ранней пре-
эклампсии с целью пролонгирования беременности заслуживает внимания.  
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Summary 
Aim. To evaluate the efficacy of cascade plasma filtration (CPF) for the correction of lipid profile and bio-

chemical markers (sFlt-1, PIGF, sFlt-1/PIGF) in pregnant women with early preeclampsia.  
Materials and Methods. A prospective controlled study of 23 CPF procedures was conducted in 11 pregnant 

women with early preeclampsia at gestational ages 22 to 31 weeks. The evolution of clinical manifestations of 
preeclampsia (BP, urine output, and proteinuria), laboratory biochemical parameters (protein/creatinine ratio, 
lipid profile), blood coagulation tests, and thromboelastometry (ROTEM) were assessed. In addition, the effect 
of CPF on the level of preeclampsia markers (sFlt-1, PIGF, sFlt-1/PIGF-ratio) as predictors of endothelial ag-
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gression was analyzed. The efficacy of extracorporeal therapy was evaluated based on the duration of preg-
nancy prolongation. 

Results. The use of CPF as an adjunct for the treatment of early preeclampsia had a positive effect on the 
lipid profile by reducing cholesterol and LDL, which helped to decrease atherogenic aggression on the vascular 
endothelium. In addition, the extracorporeal therapy promoted reduction of the anti-angiogenic effect of sFlt-
1, which was confirmed by a significant decrease in the sFlt-1/PIGF ratio from 515 [347; 750] to 378 [285; 557] 
(P=0.013). The period of prolongation of pregnancy was longer in the main group (with CPF) and was 19 [5; 
26] days, whereas in the comparison group (without CPF) it was 3 [1; 4] days (P<0.001). All newborns were dis-
charged from the hospital in a stable condition. The paper is supplemented with a clinical observation of the 
effective use of CPF in early preeclampsia.  

Conclusion. The use of cascade plasma filtration in the treatment of early preeclampsia to prolong preg-
nancy could be a promising approach.  

Keywords: early preeclampsia; cascade plasma filtration; soluble fms-like tyrosine kinase; sFlt-1; vascular 
endothelial growth factor; VEGF; lipid profile  
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Введение 
Разработка эффективных способов терапии 

при ранней преэклампсии по-прежнему акту-
альна в акушерской практике. Несмотря на то, 
что наблюдение, эффективная диагностика и 
ранняя госпитализация позволили снизить ма-
теринскую заболеваемость и уровень смертности, 
преждевременные роды с экстремально низкой 
массой плодов приводят к постнатальным ослож-
нениям и высоким экономическим затратам. Та-
ким образом, на сегодняшний день данная про-
блема требует патогенетического подхода и со-
временных инновационных решений.  

В настоящее время механизм развития ран-
ней преэклампсии связывают с нарушением про-
цессов ремоделирования спиральных артерий и 
поверхностной инвазией цитотрофобласта в спи-
ральные артерии, что приводит к развитию пла-
центарной ишемии и оксидативному стрессу. В 
дальнейшем измененная плацента продуцирует 
один или несколько агрессивных факторов (sFlt-1, 
плацентарный эндоглин и др.), разрушающих 
клетки эндотелия сосудов, что приводит к раз-
витию синдрома эндотелиальной дисфункции. 
На этом фоне ухудшение почечного кровотока и 
снижение скорости клубочковой фильтрации ве-
дет к увеличению продукции альдостерона и по-
вышению чувствительности клубочков к ангио-
тензину. Все это ведет к развитию водно– секто-
ральных нарушений, задержке натрия, а также к 
увеличению проницаемости клубочков для мак-
ромолекул, вследствие чего развиваются клини-
ческие симптомы преэклампсии (артериальная 
гипертензия, отеки и протеинурия) и органные 
нарушения [1, 2]. Еще в 2003 г. Maynard et al. про-
демонстрировали, что риск развития преэклам-
псии коррелирует с повышенным содержанием 
растворимой fms-подобной тирозинкиназы (sFlt-1) 
и сниженным — растворимого фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF). В своих исследованиях 
авторы создали гибкую модель преэклампсии 

путем вирусной трансфекции sFlt-1 беременным 
крысам, что впоследствии приводило к развитию 
артериальной гипертензии, протеинурии, анте-
натальной гибели плода и гломерулярному эн-
дотелиозу  [3]. Позже, в другом популяционном 
исследовании было продемонстрировано, что 
уровень sFlt-1 повышается за несколько недель 
до клинической манифестации заболевания (в 
среднем за 3–4 недели), что позволяет прогнози-
ровать развитие преэклампсии [4].  

Таким образом, в настоящее время теория 
эндотелиальной дисфункции в патогенезе пре-
эклампсии не вызывает сомнений, а проведенные 
ранее научные исследования подтверждают ак-
туальность предикционного подхода в решении 
данной проблемы [5–12]. В повседневную прак-
тику внедряются эффективные диагностические 
модели прогнозирования преэклампсии, а это 
дает возможность, как минимум, рассматривать 
превентивные методы профилактики и терапии 
данного осложнения беременности [13–17].  

На основании убедительных доказательств 
того, что увеличение в крови содержания sFlt-1 
является потенциально важным в патогенезе 
развития преэклампсии, была выдвинута ги-
потеза о том, что путем снижения концентрации 
в сыворотке sFlt-1 и других антиангиогенных 
факторов можно приостановить дальнейшее 
прогрессирование преэклампсии и пролонги-
ровать беременность. В этой связи особого вни-
мания заслуживает пилотное интернациональ-
ное исследование, проведенное в 2016 г. Авторы 
предложили снизить содержание sFlt-1 методом 
каскадной плазмофильтрации (DFPP — Double 
Filtration Plasmapheresis) с использованием от-
рицательно заряженных декстран-сульфат-цел-
люлозных колонок (PSDS, «Kaneka», Япония). 
Было выдвинуто предположение, что отрица-
тельно заряженные колонки будут осаждать 
на себе положительно заряженные молекулы 
sFlt-1, что впоследствии снизит их агрессивное 
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антиангиогенное воздействие на эндотелий со-
судов. Каскадная плазмофильтрация была про-
ведена 11 пациенткам с ранней преэклампсией, 
диагностированной в период между 23 и 32 не-
делями беременности. Анализ материнских и 
неонатальных исходов проводился с группой 
сравнения, в которую вошли 22 беременные с 
ранней преэклампсией, не получавшие экстра-
корпоральную терапию. В процессе исследо-
вания авторы получили оптимистичные ре-
зультаты, добившись снижения средней кон-
центрации sFlt-1 на 18% (7–28%). Кроме того, на 
фоне каскадной плазмофильтрации было от-
мечено снижение показателя Р/С-ratio (соот-
ношение протеина и креатинина мочи) в среднем 
на 44%, что говорило об улучшении клубочковой 
фильтрации, а лабораторно — проявилось сни-
жением уровня протеинурии. В конечном итоге 
у беременных в основной группе роды были 
отсрочены на 7–21 день, а в группе сравнения 
пролонгация составила в среднем 3 дня. Опти-
мистичными были и неонатальные исходы у 
новорожденных. Продолжительность ИВЛ была 
снижена с 11 дней в группе без экстракорпо-
ральной терапии до 2 дней у беременных полу-
чавших аферезную терапию [18]. 

 Продолжая рассматривать раннюю пре-
эклампсию с патогенетической точки зрения, 
нельзя не остановиться на еще одном открытом 
пилотном исследовании, проведенном в Гер-
мании в 2018 г. Winkler K. et al. поставил под со-
мнение результаты ранее представленной на-
учной работы  [19]. Авторы исследования вы-
двинули предположение, что при ранней пре-
эклампсии происходят клинически значимые 
изменения липидного профиля. Как известно, 
даже при физиологически протекающей бере-
менности липидный профиль меняется на ате-
рогенный фенотип с увеличением триглице-
ридов, липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и очень низкой плотности (ЛПОНП). 
При этом преэклампсия вызывает более выра-
женные изменения липидного профиля [20–26]. 
Недавний метаанализ 24 исследований «слу-
чай-контроль» у 2720 женщин выявил, что вы-
сокий уровень триглицеридов коррелирует с 
тяжестью преэклампсии  [27]. Этот вывод был 
расширен и подтвержден еще в пяти когортных 
исследованиях, в которых приняли участие 3147 
женщин во втором триместре до начала пре-
эклампсии. Было доказано, что гипертригли-
церидемия предшествует началу преэклампсии 
и есть вероятность, что ее можно рассматривать 
с точки зрения прогнозирования данного ослож-
нения беременности [28]. Кроме того, в одном 
из недавних исследований была предложена 
прогностическая модель, основанная на опре-
делении содержания сывороточного липопро-

теина (а). Авторы доказали, что увеличение 
концентрации данного маркера > 40,5 мг/дл у 
беременных с умеренной преэклампсией яв-
ляется предиктором развития тяжелой пре-
эклампсии, а концентрация сывороточного ли-
попротеина (а) > 52,5 мг/дл является маркером 
тяжелой преэклампсии с высокой чувствитель-
ностью и специфичностью  [29]. Обобщая ре-
зультаты предыдущих работ, Winkler K. et al. 
(2018) предположил, что нарушенный метабо-
лизм липопротеинов низкой плотности может 
способствовать развитию эндотелиальной дис-
функции и фетоплацентарных нарушений при 
ранней преэклампсии. Коррекция липидного 
профиля проводилась с использованием кас-
кадной плазмофильтрации в режиме H.E.L.P. — 
афереза. Терапия проводилась у 6 беременных 
основной группы с ранней преэклампсией в 
сроке гестации 24–27 недель. В группе сравнения 
(срок гестации менее 28 недель) экстракорпо-
ральная терапия не проводилась. Анализиро-
вались материнские и неонатальные исходы, 
динамика показателей липидограммы, а также 
уровень sFlt-1 и PIGF. Срок пролонгирования 
беременности в основной группе составил 15 
дней, а в группе сравнения — 6,3 дня (р=0,027). 
Содержание триглицеридов, холестерина, ЛПНП 
и ЛПОНП в основной группе удалось снизить 
более чем на 40%. При этом авторы не выявили 
статистически значимого снижения sFlt-1 [19]. 

Таким образом, можно констатировать, что 
в настоящее время существует две основные 
концепции применения различных вариантов 
каскадной плазмофильтрации при ранней пре-
эклампсии. Одна из них направлена на снижение 
антиангиогенного влияния sFlt-1 на сосудистый 
эндотелий, другая на коррекцию атерогенного 
профиля. Обе концепции имеют право на су-
ществование и доказывают эффективность экс-
тракорпоральной терапии [18–20]. Однако, для 
более детального обсуждения представленной 
проблемы и обоснования практических реко-
мендаций необходимо проведение расширенных 
рандомизированных исследований.  

Материал и методы 
Провели сплошное проспективное сравнитель-

ное контролируемое исследование, в которое 
включили всех пациенток, поступивших за период 
с 01.12.2019 по 31.10.2020 в реанимационное отделение 
БУ ХМАО-Югры «Сургутский окружной клинический 
центр охраны материнства и детства» с направи-
тельным диагнозом ранней преэклампсии (n=28). 
Критериями постановки диагноза ранней преэклам-
псии были: срок гестации от 22 до 31 недели, проте-
инурия I 0,3 г/л, артериальная гипертензия > 140 мм 
рт. ст. Диагноз уточняли определением биохимиче-
ского маркера преэклампсии, а именно — соотно-



шения Sflt-1/PIGF > 85 пг/мл. Последнее позволило 
исключить диагноз ранней преэклпмпсии 6-ти па-
циенткам при Sflt-1/PIGF J 85 pg/ml (1-я группа 
сравнения). Остальных 22 пациенток с Sflt-1/PIGF> 
85 pg/ml рандомизировали на 2 группы методом «сле-
пых конвертов»: 2-я группа сравнения (n=11) — по-
лучавшие только консервативную терапию без 
включения экстракорпоральных методов лечения; 
3-я основная группа (n=11) — консервативную те-
рапию которым дополняли применением каскадной 
плазмофильтрации (КПФ). Все операции КПФ про-
водили с письменного согласия пациенток, а также 
по решению консилиума и одобрения этического 
комитета. Экстракорпоральную терапию предла-
гали, как альтернативный метод в комплексной те-
рапии преэклампсии, включая клинические на-
блюдения с отказом от досрочного оперативного 
родоразрешения.  

КПФ проводили на аппарате «Plasauto Sigma» 
(Asahi, Япония). Весь цикл экстракорпоральной те-
рапии состоял из 2 этапов. 1-й этап: разделение ауто-
крови на форменные элементы и аутоплазму с при-
менением ТРЕ-колонки «Plasmaflo» (Asahi, Япония). 
2-й этап: обработка выделенной аутоплазмы фильт-
рационной колонкой «Cascadeflo» EC-30W (Asahi, Япо-
ния). Объем обработанной аутоплазмы за курс лече-
ния составил от 1000 до 8000 мл. Проводили от 1 до 4 
операций КПФ за курс экстракорпоральной терапии: 
КПФ №1 — 5 беременных, КПФ №2 — 1 беременная, 
КПФ №3 — 4 беременные и КПФ №4 — 1 беременная. 
Интервал между операциями КПФ составил от 7 до 
12 дней. Всего 11-ти пациенткам 3-й группы провели 
23 сеанса КПФ. Пациенткам 2-й группы сравнения 
(без КПФ) в условиях ОАР проводили стандартную 
терапию согласно протоколу ведения беременных с 
преэклампсией. Акушерскую тактику и сроки родо-
разрешения определяли по динамике клинико-ла-
бораторных проявлений преэклампсии и антена-
тального состояния плода. Беременным 3-й группы 
(основной) проводили клиническую оценку гемоди-
намических показателей, темпа диуреза, допплеро-
метрию и лабораторный контроль до и через 1,0–1,5 
суток после проведения КПФ. Клинико-лабораторный 
контроль включал в себя определение уровня про-
теинурии, соотношения Р/С-ration (протеин/креати-
нин мочи), общего белка, альбумина, холестерина, 
триглицеридов, ЛПНП и ЛПОНП (биохимический 
анализатор AU480 «Beckman Coulter», США). При 
оценке показателей гемостаза определяли содержа-
ние фибриногена, фактора Виллебранда (FW) и ан-
титромбина — III (автоматический анализатор коа-
гуляции крови CS-2000i «Sysmex», Япония). При этом 
FW рассматривали как относительный маркер син-
дрома эндотелиальной дисфункции. Параллельно 
системе гемостаза проводили контроль тромбоэла-
стометрических показателей (ROTEM delta, «TEM In-
novations», Германия): СТ (clotting time — CT) EXTEM 
(оценка тромбоцитарного звена гемостаза) и макси-
мальной плотности сгустка MCF (maximum clot firm-

ness — MCF) FIBTEM (оценка плазменного звена ге-
мостаза). Содержание Fms-подобной тирозинкина-
зы-1 (sFlt-1) и плацентарного фактора роста (PIGF) 
до и после КПФ определяли методом электрохеми-
люминесцентного иммуноанализа (Roche, Elecsys 
sFlt-1/PIGF «Cobas®»). Оценку эффективности про-
водимой терапии проводили на основании периода 
пролонгации беременности и сроков родоразрешения.  

При статистической обработке использовали 
стандартный пакет программ прикладного стати-
стического анализа Statistica v.10.0. Проверка числовых 
совокупностей методом Колмогорова–Смирнова по-
казала отсутствие их соответствия принципу нор-
мальности распределения во всех случаях, поэтому 
использовали непараметрические методы. Числовые 
множества представляли, как Me [Q1; Q3]. Удельный 
вес признака в общей структуре совокупности вы-
ражали в %. Сравнение средних величин в несвя-
занных выборках проводили методом Mann–Whitney, 
в связанных — методом Wilcoxon. Межгрупповое 
сравнение выраженного в % удельного веса признака 
осуществляли с использованием метода χ2. Связи 
между количественными показателями исследовали 
методом ранговой корреляции. Критерием стати-
стической значимости установленных закономер-
ностей считали p<0,05.  

Результаты и обсуждение 
Все беременные основной группы 3 и груп-

пы сравнения 2 имели клинико–лабораторные 
проявления преэклампсии (код МКБ: О13.0 и 
О14.0). Двум пациенткам 2-й группы выставили 
диагноз тяжелой преэклампсии в виде парци-
альной формы ELLP-синдрома, по поводу чего 
их родоразрешили в течение 8–12 часов от мо-
мента поступления в стационар. Все беременные 
с преэклампсией, которым на момент поступ-
ления в стационар провели допплерометриче-
ское исследование плода (n=20), имели те или 
иные проявления хронической фетоплацен-
тарной недостаточности (ХрФПН) и 75% из них 
(n=15) — синдром задержки роста плода (СЗРП). 
Кроме того, диагноз преэклампсии подтвердили 
высоким уровнем антиангиогенных маркеров 
(Sflt-1 и Sflt-1/PIGF). Сравнительный анализ ла-
бораторных проявлений преэклампсии и ре-
зультатов допплерометрии в группах сравнения 
представили в табл. 1, данные которой свиде-
тельствуют о сопоставимости исходных данных 
в группах 2 и 3.  

У 8 из 11 беременных с преэклампсией 
после проведенной КПФ № 1 отметили вре-
менную стабилизацию гемодинамических по-
казателей, увеличение темпа диуреза, а также 
снижение протеинурии и соотношения Р/С-ra-
tion, что подтверждало улучшение клубочковой 
фильтрации. Особого внимания заслуживает 
анализ липидограммы у беременных с ранней 
преэклампсией. Практически все пациентки до 
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начала терапии имели атерогенный вариант 
липидного профиля в виде повышенного со-
держания холестерина, триглицеридов, ЛПНП 
и ЛПОНП. После проведенной КПФ отметили 
уменьшение всех анализируемых показателей 
липидограммы. При этом статистически значи-
мое снижение получено по холестерину и ЛПНП, 
что подтверждает высокую эффективность ли-
попротеинового афереза при коррекции ате-
рогенного профиля. Также внимания заслужи-
вает анализ показателей гемостаза и ROTEM — 
контроля. На момент начала терапии все бере-
менные с ранней преэклампсией имели высо-
кое содержание фактора Виллебранда (FW), 
который расценивали как относительный мар-
кер тяжести синдрома эндотелиальной дис-
функции. Кроме того, в настоящее время мно-
гие авторы рассматривают сниженное содер-
жание — III (АТ-III) как значимый и незави-
симый критерий тяжести преэклампсии, а 
снижение активности АТ-III у женщин с ги-
пертензивными нарушениями при беремен-
ности до уровня нижней границы нормы может 
служить предиктором развития ранней пре-
эклампсии  [30, 31]. Исходно низких значений 
АТ-III (менее 70%) не выявили. При этом на 
фоне проводимой КПФ отметили статистически 
значимое снижение АТ-III, что можно объяснить 
экстракорпоральными потерями. По этой при-
чине в 2-х клинических случаях из 23-х при 
снижении АТ-III менее 70% вводили концентрат 
АТ-III в дозе 500–1000 МЕ. Оценивая влияние 
КПФ на свертывающую систему крови можно 
сделать вывод, что на фоне проводимой экс-
тракорпоральной терапии гемостатический по-
тенциал, по динамике показателей гемостаза и 
тромбоэластеметрии, снижается. Статистически 
значимое снижение получено по содержанию 
фибриногена, FW, АТ-III, а также — показателя 
максимальной плотности сгустка MCF FIBTEM 

(ROTEM). Кроме того, более ранние наши наблю-
дения показали, что при проведении КПФ в 
объеме 40–80% ОЦП имеет место потеря белковых 
фракций, и в первую очередь альбумина. В связи 
с этим после каждой проведенной операции КПФ 
вводили альбумин 20% — 100–200 мл. Представ-
ленные результаты можно расценивать двояко. 
С одной стороны, имеет место влияние экстра-
корпорального контура (потеря белковых фрак-
ций, дилюционный эффект, остаточный эффект 
гепарина). С другой стороны, нельзя исключить 
так называемый «аферезный компонент», по-
скольку технология проведения операции КПФ 
на аппарате «Plasauto Sigma» подразумевает 
сброс («дренаж») аутоплазмы с целью пролон-
гирования работы фильтрационной колонки 
«Cascadeflo». В среднем за одну процедуру КПФ 
проводили сброс («дренаж») аутоплазмы в объе-
ме 150–300 мл, а это можно расценивать как 
малообъемный плазмаферез. Анализ динамики 
Sflt-1 и PIGF выявил хоть и незначительный, 
но положительный эффект проводимой КПФ. 
Лишь в 5 случаях из 23 операций КПФ имело 
место увеличение Sflt-1 после экстракорпораль-
ной терапии. Данный факт расценивали как 
дополнительный критерий к досрочному опе-
ративному родоразрешению. Тем не менее, по-
лучили статистически значимое снижение со-
отношения Sflt-1/PIGF с 515 [347; 750] пг/мл до 
378  [285; 557] пг/мл (p=0,013). Динамику лабо-
раторных показателей на фоне проводимой 
КПФ представили в табл. 2. 

Оценку эффективности проводимой экс-
тракорпоральной терапии проводили также на 
основании сравнительного анализа периода 
пролонгирования беременности. Всех беремен-
ных родоразрешили путем кесарева сечения 
ввиду клинико-лабораторного ухудшения тече-
ния преэклампсии. В двух случаях показания 
дополнили проявлениями субкомпенсирован-

Показатели                                                  Значения показателей в группах                                                       p (п. п. 1 и 2 — метод  
                                                                   1-я, n=6                     2-я, n=11                              3-я, n=11                       Mann–Whitney; п. 3 — метод χ2) 
                                                                                                                                                                                                      1–2                          1–3                          2–3 

1. Возраст и срок гестации Me [Q1; Q3] 
Возраст (лет)                              24,5 [23; 29]                  30 [23; 35]                          34 [24; 35]                   0,25                       0,31                       0,34 
Срок гестации (недель)          31 [28; 31]                   30 [28; 31]                          29 [23; 30]                   0,09                       0,22                       0,23 

2. Лабораторные показатели Me [Q1; Q3] 
Протеинурия, г/л                 0,29 [0,25; 0,72]          2,1 [0,48; 4,77]                 1,3 [0,58; 1,72]               0,02                       0,06                       0,11 
Р/С-ration                                     3,0 [2,5; 4,1]           43,5 [12,9; 105,0]              23,9 [14,9; 51,8]              0,03                       0,04                       0,21 
Sflt-1, pg/ml                             2169 [1892; 5496]    13264 [6887; 15747]       16069 [10316; 16462]       0,0001                  0,0002                     0,18 
PIGF pg/ml                                  224 [109; 371]                19 [16; 34]                          17 [16; 24]                  0,02                       0,02                       0,15 
Sflt-1/PIGF                                       13 [7; 43]                397 [332; 776]                  693 [401; 971]            0,0002                  0,0001                     0,07 

3. Результаты допплерометрии 
ГДН 1 ст, n (%)                                      —                              5 (45,4)                               6 (54,5)                        —                           —                         0,71 
ГДН 2 ст, n (%)                                      —                              3 (27,3)                               3 (27,3)                        —                           —                         0,23 
ГДН 3 ст, n (%)                                      —                               1 (9,0)                                2 (18,2)                        —                           —                         0,33 
СЗРП 1 ст, n (%)                                   —                              4 (36,4)                               5 (45,4)                        —                           —                         0,54 
СЗРП 2 ст, n (%)                                   —                              2 (18,2)                               3 (27,3)                        —                           —                         0,45 
СЗРП 3 ст, n (%)                                   —                                1 (9,0)                                      —                           —                           —                           — 

Таблица 1. Сравнительная оценка исходных показателей групп сравнения.



ной фетоплацентарной недостаточности. Период 
пролонгирования беременности в основной 
группе был больше и составил — 19 [5; 26] суток, 
а в группе сравнения — 3 [1; 4] суток (р<0,001). 
Всех новорожденных выписали из стационара 
в удовлетворительном состоянии. Исходы бе-
ременностей, динамика биохимических марке-
ров преэклампсии (Sflt-1/PIGF) и основные па-
раметры экстракорпоральной терапии пред-
ставили в таблице 3. Достижение более низкого 
соотношения Sflt-1/PIGF после операций КПФ 
сопровождалось увеличением периода пролон-
гации беременности (r=–0,61; p=0,02). Установили 
также прямую и статистически значимую связь 
между числом операций КПФ и длительностью 
периода пролонгации беременности (r=0,61; 
p=0,01). Все это свидетельствует об эффектив-
ности проведения КПФ для пролонгирования 
беременности при ранней преэклампсии.  

Клиническое наблюдение 
применения КПФ 

при ранней преэклампсии 

В заключение представленного материала 
приводим описание клинического наблюдения 
пролонгированния ранней преэклампсии, где 

пациентке было проведено 4 операции КПФ. 
Беременная В., 33 лет поступила в ОАР БУ ХМАО-
Югры «Сургутский окружной клинический 
центр охраны материнства и детства» 04.08.2020г. 
с диагнозом: 2-я беременность в сроке гестации 
27 недель. Преэклампсия средней степени тя-
жести. Ягодичное предлежание плода. ХрФПН 
(ГДН 1А ст, СЗРП 1 ст). Артериальная гипертензия 
2 ст, риск 2. До госпитализации в течение недели 
проходила стационарное лечение преэклампсии 
в условиях ОПБ г. Нефтеюганск (допегид, ни-
федипин, магнезиальная терапия), без эффекта. 
Сохранялась артериальная гипертензия до 
150–160 мм рт. ст., отеки с нарастанием. В анам-
незе роды в 2018г в доношенном сроке (вес 
плода — 2700 г). При поступлении жалобы на 
головную боль, выраженные отеки (+++) и ар-
териальную гипертензию до 140/80–150/90 мм 
рт. ст. При лабораторном обследовании проте-
инурия в разовой порции — 0,35 г/л (суточная 
потеря белка — 1,5 г/л), АЛТ — 68 ед, АСТ — 66 ед, 
общий белок — 57 г/л. Остальные биохимиче-
ские показатели без изменений, гемостаз со-
ответствует сроку гестации. По результатам ли-
пидограммы выраженные атерогенные изме-
нения в виде увеличения холестерина, тригли-
церидов, ЛПНП и ЛПОНП. Коэффициент ате-
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Показатели                                                       До КПФ (n=11)                            После КПФ (n=11)                                 p-Wilcoxon 
Холестерин, ммоль/л                                   6,18 [5,4; 6,7]                                    3,87 [3,2; 5,1]                                            0,001 
Триглицериды, ммоль/л                           2,77 [2,3; 3,25]                                   2,48 [2,1; 3,1]                                             0,36 
ЛПНП, ммоль/л                                              3,98 [2,6; 4,4]                                     2,65 [2,0; 3,2]                                            0,002 
ЛПОНП, ммоль/л                                           1,34 [1,0; 1,6]                                     1,13 [0,9; 1,4]                                             0,24 
Протеинурия, г/л                                            1,3 [0,5; 1,7]                                      0,54 [0,4; 1,3]                                             0,66 
Р/С-ratio                                                            23,9 [14,9; 51,8]                                18,7 [12,6; 46,7]                                           0,75 
Общий белок, г/л                                              55 [50; 57]                                           50 [47; 54]                                                0,04 
Альбумин, г/л                                                      31 [28; 35]                                           31 [29; 33]                                                0,75 
Фибриноген, г/л                                              3,4 [2,8; 4,1]                                      2,78 [2,6; 3,2]                                            0,001 
FW, %                                                                     251 [202; 283]                                    195 [171; 213]                                            0,001 
Антитромбин-III (%                                          84 [73; 95]                                           77 [70; 90]                                               0,007 
CT EXTEM, сек                                                     60 [55; 67]                                           62 [58; 72]                                                0,13 
MCF FIBTEM, мм                                                20 [18; 21]                                           14 [11; 16]                                               0,001 
Sflt-1, pg/ml                                                  10798 [7984; 16069]                         8947 [6652; 12817]                                        0,21 
PIGF, pg/ml                                                             19 [15–27]                                          21 [16; 27]                                                0,23 
Sflt-1/PIGF                                                          515 [347–750]                                    378 [285; 557]                                            0,013 

Таблица 2. Динамика лабораторных показателей на фоне КПФ, Me [Q1; Q3].

Пациент     Срок гестации                                         Sflt-1/PIGF*                 Объем КПФ,            Срок гестации                        Срок 
                         на момент начала                      До КПФ  После КПФ        мл (кол-во              на момент родов         пролонгации 
                         терапии (недель, дней)                                                                         КПФ)                     (недель, дней)                       (суток) 
A                     30 недель и 4 дня                              293                 208                 1000 (№ 1)               34 недели и 2 дня                      26 
B                                                                                       971                 405                 3000 (№ 3)               26 недель и 1 день                    21 
C                     31 неделя и 1 день                           693                 871                 1200 (№ 1)               31 неделя и 6 дней                    5 
D                     23 недели и 6 дней                           347                 251                 3000 (№ 3)               27 недель и 6 дней                   28 
E                      28 недель и 2 дня                             1482              1409                1500 (№ 1)               28 недель и 5 дней                     3 
F                      27 недель                                              750                 268                 2500 (№ 2)               29 недель и 5 дней                   19 
G                     22 недели и 4 дня                             401                 291                 4500 (№ 3)               28 недель                                      38 
H                     28 недель и 2 дня                              569                 913                 1800 (№ 1)               28 недель и 6 дней                     4 
I                       27 недель и 2 дня                              998                 352                 8000 (№ 4)               30 недель                                      19 
K                     27 недель и 4 дня                              154                 285                 1500 (№ 1)               28 недель и 1 день                     4 
L                      25 недель и 3 дня                              443                 236                 6000 (№ 3)               28 недель и 1 день                    19 

Таблица 3. Исходы беременностей после каскадной плазмофильтрации.

Примечание. * — динамика Sflt-1/PIGF от исходного значения на момент начала терапии до минимального значения 
за весь курс КПФ.
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рогенности — 3,68 (норма 2,0–3,0). Провели 
контроль маркеров преэклампсии: Sflt-1 — 
16462 пг/мл, PIGF — 16,49 пг/мл и Sflt-1/PIGF — 
998. На фоне проводимой терапии (гипотен-
зивная терапия, магнезиальная терапия) в усло-
виях ОАР в течение 2 суток — без положитель-
ной динамики. Сохранялась артериальная ги-
пертензия, протеинурия с нарастанием выра-
женности. Учитывая акушерскую ситуацию, 
ХрФПН, а также отсутствие эффекта от прово-
димой терапии, после завершения курса про-
филактики синдрома дыхательных рас-
стройств плода (дексаметазон — 24 мг) па-
циентке предложили досрочное оперативное 
родоразрешение в сроке гестации 27 недель 
+ 2 дня, от которого она отказалась. С целью 
пролонгирования беременности и как допол-
нение к комплексной терапии преэклампсии 
провели 4 операции КПФ. Всего за весь курс 
экстракорпоральной терапии обработали 8000 
мл аутоплазмы (по 2000 мл за одну КПФ). Ди-
намику показателей липидограммы и маркеров 
преэклампсии представили в табл. 4. 

Досрочное оперативное родоразрешение 
провели 25.08.20г в сроке гестации 30 недель 
ввиду отсутствия эффекта от проводимой тера-
пии (стойкая артериальная гипертензия на фоне 

3-х гипотензивных препаратов, СПБ (суточная 
потеря белка) — 0,41–1,5 г/л) и ухудшения доп-
плерометрических показателей (ХрФПН: ГДН 
3 ст., СЗРП 2 ст.). Родился плод женского пола 
массой 800 г, по шкале Апгар 6–7 балов. Пребы-
вание новорожденной в ОРИТН (отделение реа-
нимации и интенсивной терапии новорожден-
ных) составило 39 суток, в ОПНиНД (отделение 
патологии новорожденных и недоношенных де-
тей) — 43 суток (всего в стационаре — 82 суток), 
выписана в удовлетворительном состоянии. Та-
ким образом, период пролонгирования бере-
менности составил 19 суток от момента начала 
экстракорпоральной терапии.  

Заключение 
Включение каскадной плазмофильтрации 

в комплексную терапию ранней преэклампсии 
с целью пролонгирования беременности за-
служивает внимания. 

КПФ эффективно корригировала липид-
ный профиль (холестерин, триглицериды, 
ЛПНП и ЛПОНП). 

Включение КПФ в комплексную терапию 
ранней преэклампсии снижало sFlt-1 и sFlt-1/ PIGF 
и позволило пролонгировать беременность в 
основной группе наблюдения на 19 [5; 26] суток.

Показатели                                                          Значения показателей в различные сроки гестации (недель, дней) 
                                                                      27 недель, 2 дня           27 недель, 6 дней            28 недель, 3 дня            29 недель, 1 день 
                                                                             КПФ №1                              КПФ №2                               КПФ №3                             КПФ №4 
                                                                         до                после                до               после                до                после               до                после 
Холестерин, ммоль/л                      6,6                  3,7                  —                 3,31                  —                  3,04                 —                 2,78 
Триглицериды, ммоль/л             2,47               2,36                 —                 1,91                  —                  1,88                 —                  2,1 
ЛПНП, ммоль/л                                4,47               2,62                 —                 2,09                  —                  2,01                 —                 2.29 
ЛПОНП, ммоль/л                            1,12               1,07                 —                 0,87                  —                  0,84                 —                 0,95 
Sflt-1, пг/мл                                       16462            14529           11546             9625              11016             10809           12683            12817 
PIGF, пг/мл                                         16,49              28,5              21,23              27,3                19,7                21,6               25,4              29,86 
Sflt-1/PIGF                                             998                 509                543                352                 559                 500                495                 429 

Таблица 4. Динамика показателей липидограммы и маркеров преэклампсии на фоне КПФ.
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