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Судорожный синдром относится к наиболее сложным и важным проблемам научного 
и практического акушерства. Важность проблемы обусловлена тем, что судорожные при-
падки оказывают неблагоприятное влияние на развитие плода, а также приводят к тяжелым 
последствиям для здоровья женщины. Эклампсия, преэклампсия, эпилепсия различной этиоло-
гии являются предметом внимания не только акушеров-гинекологов, но и анестезиологов-
реаниматологов, неврологов, терапевтов и врачей других специальностей. Несмотря на опре-
деленные успехи в лечении и профилактике судорожного синдрома, по данным Всемирной 
организации здравоохранения, он остается одной из основных причин перинатальной и ма-
теринской заболеваемости и смертности. Отсутствие четких критериев выявления групп 
риска и диагностики заболевания на стадии до клинических проявлений, всеобщей первич-
ной медикаментозной и немедикаментозной профилактики, затрудняет проведение свое- 
временного патогенетически обоснованного лечения. В статье приведены современные дан-
ные причин развития, патогенеза, клиники, лечения, тактике ведения родов и родоразре-
шения, экстренной помощи при развитии судорожного синдрома у беременных, рожениц 
и родильниц. 

Ключевые слова: беременность, судороги, преэклампсия, эпилепсия.
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conVulsIVE synDromE In obsTETrIcs

Convulsive syndrome is one of the most difficult and important problems of scientific and practical 
obstetrics. The importance of the problem is due to the fact that convulsive seizures have an adverse 
effect on the development of the fetus, and also lead to severe consequences for the health of women. 
Eclampsia, preeclampsia, epilepsy of various etiologies are the subject of attention not only of obstetricians 
and gynecologists, but also of anesthesiologists-resuscitators, neurologists, therapists and doctors of other 
specialties. Despite some success in the treatment and prevention of convulsive syndrome, according 
to the world health organization, it remains one of the main causes of perinatal and maternal morbidity 
and mortality. The lack of clear criteria for the identification of risk groups and diagnosis of the disease 
at the stage before clinical manifestations, General primary drug and non-drug prevention, makes 
it difficult to conduct timely pathogenetically justified treatment. The article presents modern data 
on the causes of development, pathogenesis, clinic, treatment, tactics of labor and delivery, emergency 
care in the development of convulsive syndrome in pregnant women, women in labor and maternity. 

key words: pregnancy, convulsions, preeclampsia, epilepsy.

Судорожный синдром – реакция организма 
на внешние и/или внутренние раздражители, 

для которой характерны внезапные и непроизвольные 
приступы мышечных сокращений. 

По характеру выделяют судороги:
• клонические, характеризующиеся быстрой сме-

ной сокращений и расслаблений; 

• тонические, характеризующиеся длительным и мед-
ленным сокращением мускулатуры.

Возможен смешанный характер судорожного синдрома.
По форме судорожные припадки делят на:
• парциальные (фокальные, локальные) – в судоро-

ги вовлекаются отдельные мышечные группы, созна-
ние, как правило, сохранено;
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• генерализованные – сознание нарушено, судоро-
ги охватывают всё тело.

В свою очередь генерализованные судорожные при-
падки подразделяются на: 

1) первично-генерализованные – двустороннее во-
влечение коры головного мозга (оба полушария); 

2) вторично-генерализованные – локальное вовле-
чение коры с последующим двусторонним распростра-
нением.

Следует четко разграничивать собственно саму эпи-
лепсию, как болезнь, и эпилептические припадки, кото-
рые, возникнув в определенной ситуации, в дальней-
шем могут не повторяться. К эпилепсии не следует 
относить и повторяющиеся эпилептические припадки 
при острых церебральных заболеваниях (нарушения моз-
гового кровообращения, менингит, энцефалит).

Этиология и патогенез возникновения 
судорожного синдрома

Причины возникновения судорожного синдрома 
можно разделить на две большие группы: не связанные 
с беременностью (судорожные припадки при эпилеп-
сии, истерии, острых нарушениях мозгового кровообра-
щения, острых воспалительных заболеваниях головно- 
го мозга, закрытой черепно-мозговой травме, опухолях 
головного мозга, острых отравлениях, при алкоголизме 
и др.) и связанные с беременностью (судорожные со-
стояния при эклампсии).

Диагностика судорожного синдрома 
не связанного с беременностью

Aнaмнeз
Сoбиpaютcя cвeдeния o нaчaлe пpипaдкoв, (c кaкoй 

пepиoдичнocтью oни вoзникaют, была ли пoтepя coзнa- 
ния), вoзникнoвeнии cудopoг, наличие случаев заболе-
ваний в семье.

Heвpoлoгичecкoe oбcлeдoвaние
Oтcутcтвиe гpубыx измeнeний в головном мозге 

также мoгут cвидeтeльcтвoвaть o нaличии эпилeпcии. 
Ecли пaциeнт жaлуeтcя нa гoлoвную бoль, чувcтвo cлa- 
бocти c oднoй cтopoны тeлa, тo этo мoжeт являтьcя сим-
птомом opгaничecкoго поражения. Пoмимo этoгo, изме-
нения peчи, внимaния, пaмяти, мышлeния, могут свиде-
тельствовать о нарушениях в неврологической сфере.

Электроэнцефалография (ЭЭГ)
C пoмoщью ЭЭГ мoжнo зaфикcиpoвaть пaтoлoгичe- 

cкий paзpяд во время пpиcтупa. Блaгoдapя дaннoму 
мeтoду возможно уточнить выяcнить, гдe нaчинaeтcя 
paзpяд и кaким oбpaзoм он pacпpocтpaняeтcя.

Компьютерная томография (КТ)
Снимок демонстрирует наличие изменений в мозге, 

таких как рубцы, травмированные области, которые мо-
гут быть причиной эпилепсии.

Магнитно-резонансная томография (МРТ)
По своим возможностям в диагностике причин МРТ 

значительно превосходит компьютерную томографию. 

Данная методика имеет важное преимущество: в ней 
не используется рентгеновское излучение, она практи-
чески безвредна для организма.

Люмбальная пункция
Cобранная при люмбальной пункции спинномозго-

вая жидкость подлежит общему, микробиологическому 
и биохимическому исследованию. Проводя общий ана-
лиз, проводится оценка плотности ликвора, его цвет, 
уровень кислотности, определяется количество клеток 
в 1 мкл и наличие в нем белка. Люмбальная пункция 
необходима для дифференциальной диагностики с дру-
гими заболеваниями и проводится с информированно-
го согласия пациента.

Показатели спинномозговой жидкости в норме: 
цвет – бесцветный, прозрачность – прозрачная, давле-
ние – 150–200 мм вод. ст., плотность – 1003–1008 г/л, 
цитоз – 2–8 кл/мкл, реакция РН - 7,35–7,38, белок – 
0,1–0,3 г, глюкоза – 50 % от уровня гликемии, хлориды 
– 120–130 ммоль/л.

Судорожные состояния при эпилепсии
Судорожный припадок при эпилепсии является наи-

более частой причиной развития судорожного синдро-
ма не связанного с беременностью [1]. В основе пато-
генеза эпилепсии лежит появление в участках мозга, 
при ослаблении тормозных влияний промежуточного 
мозга, некоторых групп нейронов, начинающих генери-
ровать патологические импульсы, способствующие изме-
нениям мембранного потенциала клеток. Совокупность 
подвергшихся таким изменениям клеток образует «эпи-
лептический очаг», который, в свою очередь, десинхро-
низирует деятельность клеточных структур в прилега- 
ющих зонах и формирует состояние «эпилептической 
готовности мозга» [2]. 

Эпилепсия – четвертое по частоте встречаемости 
неврологическое заболевание при беременности. Около 
1 % беременных страдают эпилепсией, у 13–14 % из них 
заболевание манифестирует во время беременности [3].

Классификация эпилептических приступов
Эпилептические приступы могут быть:
1) генерализованные: (абсанс, миоклонические, то-

нические, клонические, тонико – клонические);
2) парциальные: (простые, сложные).
Очень часто приступ при эпилепсии необходимо 

дифференцировать с другой соматической патологией. 
(таблица 1).

Клиническая картина генерализованного судорож-
ного припадка:

• вводная: 30 сек, фибриллярные подергивания ми-
мической мускулатуры, верхних конечностей, взгляд 
фиксирован;

• тонические судороги: 30 с, тоническое напряже-
ние мышц, голова запрокидывается, опистотонус, апноэ;

• клонические судороги: 2–3 мин, клонические со-
кращения мышц конечностей, туловища, шумное дыха-
ние, прикус языка;

•  период разрешения: глубокий прерывистый вздох, 
изо рта может появляться пена с примесью крови, про-
ходит цианоз, зрачки расширены, отсутствует их реак-
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ция на свет, мышечная гипотония, отсутствие сухожиль-
ных рефлексов, может быть непроизвольное мочеиспус- 
кание, дезориентация, может быть сон. Общая продол- 
жительность припадка 4–5 минут.

Неотложная помощь:
1. Предотвратить возможные травмы (уложить на бок, 

предотвратить прикус языка);
2. Противосудорожная терапия:
1) 10 мл 25 % MgSO4 в/в болюсно;
2) 2–4 мл 0,5 % в/в или в/м диазепама.
3. Госпитализация в стационар;
4. Совместное лечение с неврологом.

Тактика ведение родов и родоразрешения
Эпилепсия относится к группе заболеваний, при ко-

торых необходим постоянный прием медикаментов, в том 
числе и во время беременности (считается, что фокаль-
ные приступы не оказывают отрицательного действия 
на течение беременности) [13]. 

Противопоказаниями к вынашиванию беременно-
сти при эпилепсии являются наличие эпилепсии с час- 
тыми генерализованными судорожными припадками, ко-
торые трудно поддаются купированию; эпилептический 
статус; выраженные изменения личности матери [14].

В отношении всех противоэпилептических средств 
существуют мнения, что они способны привести к воз-
никновению пороков развития. Основная тенденция 
в терапии эпилепсии характеризуется приемом одного 
противоэпилептического средства с выходом на лиди-
рующие позиции карбамазепина, ламотриджина и валь-
проевой кислоты. Лекарством выбора является то, на ко-
тором удалось добиться ремиссии. 

Во время беременности следует руководствоваться 
положением, согласно которому потенциальная польза, 
полученная в результате назначения антиэпилиптических 
средств, должна преобладать над возможным негатив-
ным влиянием. Необходимость в повышении дозировки 
может возникнуть в конце I триместра беременности 
вследствие повышенного метаболизма медикамента. 
В этом случае дозировка увеличивается на 25–45  %. 

Что касается карбамазепина и вальпроата — их суточ-
ная доза при стабильном течении эпилепсии во время 
беременности не меняется.

Карбамазепин 
Карбамазепин назначают по 0,4–2,4 г/сут (8–20 мг/кг 

в сутки). Во время беременности минимально эффек-
тивную дозу распределяют на 3 приема либо используют 
препараты длительного действия. Доза карбамазепина 
до 10 мг/кг в сутки достаточна до исчезновения судорож-
ных приступов. Прием карбамазепина во время беремен-
ности может вызвать у плода пороки развития: врожден-
ный вывих бедра, паховую грыжу, гипоспадию, пороки 
сердца и спинного мозга, фетальный «карбамазепино-
вый синдром» (удлинение носогубной складки, овальный 
разрез глаз, микроцефалия, задержка психического раз-
вития, гипоплазия ногтей, уплощенный нос, эпикантус).

Вальпроевая кислота (ВК)
Вальпроевая кислота назначается от 0,6 до 3 г/сут 

(15 мг/кг и более) в 3–4 приема. Прием ВК во время 
беременности может приводить к дефектам нервной 
трубки, в связи с этим в I триместре беременности ВК 
назначают осторожностью. Также ВК способна вызвать 
фетальный «вальпроатный синдром» (краниофациальные 
аномалии, укорочение носогубной складки, эпикантус, 
седловидную деформацию носа).

Ламоториджин
Ламоториджин назначается по 200–500 мг/сут. Ла-

мотриджин характеризуется низким уровнем тератоген-
ности. Признаком снижения эффективности действия 
лекарства является учащение приступов, косвенным – 
отрицательная динамика на электроэнцефалограмме.

Противосудорожная терапия 
и грудное вскармливание
Отказ от грудного вскармливания ребенка совер-

шенно не обоснован, так как во время беременности 
попадание действующих веществ в кровь новорожден-
ного несколько выше, чем с молоком матери. Кормле-
ние грудью необходимо проводить лежа, для того чтобы 

Таблица 1. Дифференциальная диагностика эпилептического припадка при патологии, не связанной с беременностью

Эпилептический приступ Обмороки Панические атаки Кардиологическая патология

Анамнез Инфаркт мозга, эпилепсия у 
родственников, нейроинфекции, 
злоупотребление алкоголем 

Прием препаратов, сни-
жающих артериальное 
давление

Беспокойное пове-
дение пациента

Наличие заболеваний 
сердечно-сосудистой 
системы

Провоцирующие 
факторы

Нарушения сна, прием алкого-
ля, вспышки света

Физическое напряжение, 
медицинские манипуля-
ции, изменение положе-
ния головы или шеи

Стресс Физическая нагрузка

Предшествующие 
симптомы

Ощущение запахов, дискомфорт 
в области живота, расстройства 
чувствительной сферы

Изменение зрения 
(потемнение в глазах), 
головокружение

Различные опасения, 
одышка, парастезии

Ощущения изменений 
в работе сердца

Клиника приступа Тонико-клонические судороги, 
синюшность, прикус языка, не-
произвольное мочеиспускание

Бледность, холодный пот, 
брадикардия, отсутствие 
сознания

Учащенное дыхание, 
напряжение верхних 
конечностей

Бледность, может присут-
ствовать мышечное напря-
жение или подергивания 
мышц

Симптомы после 
приступа

Сон, дезориентация, мышечная 
слабость или болезненность, 
прикус языка, неврологическая 
симптоматика

Слабость Слабость Слабость
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в случае возникновения приступа избежать травмы ре-
бенка [15].

Эпилепсия не является противопоказанием для ро-
дов через естественные родовые пути. Наряду с обще-
принятыми акушерскими показаниями эпилептический 
статус, учащение эпилептических припадков в пред- 
родовом периоде являются основанием к родоразре-
шению путем операции кесарева сечения. Ведение ро-
дов и их обезболивание при эпилепсии не отличается 
от обычного [12].

Судорожные состояния, связанные 
с беременностью

Преэклампсия (ПЭ) (МКБ – О14) – это осложнение 
беременности, обусловленное несоответствием возмож-
ностей адаптационных систем организма матери адек-
ватно обеспечить потребности развивающегося плода. 
Проявляется ПЭ синдромом полиорганной недостаточ-
ности, который развивается в результате беременности 
и, как правило, исчезает после родоразрешения [4].

Механизм развития ПЭ связывают с нарушением 
инвазии клеток трофобласта. В стенке сосудов остаются 
гладкомышечные волокна, которые воспринимают стиму-
лы вазоактивных веществ [6]. Следствием этого является 
нарушение капиллярного кровотока и микроциркуляции, 
спазм сосудов, поражение эндотелиоцитов. Недостаточ-
ная инвазия цитотрофобласта и неполная гестационная 
перестройка спиральных и радиальных артерий являют-
ся причиной снижения маточно-плацентарного крово-
тока, что приводит к последующему развитию плацен-
тарной ишемии. Впоследствии неполноценная плацен-
тация, нарастающая ишемия плацентарной ткани могут 
спровоцировать выброс цитотоксических факторов, ко-
торые вызывают эндотелиоз микроциркуляторного рус-
ла органов-мишеней [7]. Существуют определенные фак-
торы риска развития преэклампсии, которые можно 
выявить на ранних этапах гестации: 

Клинико-анамнестические факторы риска:
 преэкрампсия в анамнезе, семейный анамнез (ПЭ 

у матери или сестры, у предыдущей жены партнера);
 первая беременность, повторная беременность 

и длительный перерыв после последних родов (10 лет 
и более), многоплодная беременность;

 возраст женщины более 35 лет;
 экстрагенитальные заболевания (хроническая АГ, 

заболевания почек, печени, коллагенозы, заболевания 
сосудов, сахарный диабет, антифосфолипидный синдром, 
нарушение жирового обмена (ИМТ > 25,0));

 протеинурия при постановке на учет по беремен-
ности (более одного + по тест-полоске при двукратном 
тестировании или ≥ 300 мг/л в суточной порции); 

 уменьшение суточного диуреза (900 мл и менее) 
и увеличение ночного диуреза (более 75 мл) при сниже-
нии онкотической плотности мочи.

Гемодинамические факторы риска развития ПЭ:
 лабильность цифр АД в I триместре беременнос- 

ти, повышение диастолического АД в ночное время 
по данным СМАД;

 выявление сосудистой асимметрии свыше 
10 мм рт. ст. при измерении АД на обеих руках, сни- 
жение пульсового давления до 30 мм рт. ст. и ниже 
(норма 40–50 мм рт. ст.), повышение среднего АД 
на 10–20 мм рт. ст.; 

 повышение пульсационного индекса и индекса ре-
зистентности в маточных артериях по данным доппле-
ровского исследования кровотока в 11–13 недель бе-
ременности. 

Биохимические маркеры риска развития ПЭ:
 снижение в I триместре связанного с беремен- 

ностью плазменного протеина А (PAPP-A) 2,5 MoM; 
 повышение во II триместре беременности хорио-

нического гонадотропина > 3 МоМ; 
 повышение в I или II триместре беременности 

ингибина А > 2,0 MoM.
Преэклампсия – впервые возникшая после 20 не-

дель беременности гипертензия ≥ 140/90 мм рт. ст. 
и протеинурия ≥ 0,3 г/сут. По степени тяжести выделяют 
умеренную и тяжелую ПЭ (таблица 2).

В Республике Беларусь частота преэкламапсии (ПЭ) 
составляет от 7,3 до 10,5 %, а в развивающихся стра-
нах до 30-35 %. Во многих странах мира преэклампсия 
и эклампсия являются одной из основных причин мате-
ринской смертности [5].

Эклампсия (Э) (МКБ – 015) – генерализованные 
судороги, развивающиеся у беременных с преэкламп-
сией. 

Таблица 2. Дифференциальная диагностика степеней тяжести при ПЭ

Показатель Умеренная ПЭ Тяжелая ПЭ

АГ (при двукратном измерении с перерывом 
4–6 ч)

≥ 140/90 мм рт. ст ≥ 160/110 мм рт. ст.

Протеинурия ≥ 0,3 г/сут, но ≤ 5 г/сут > 5 г/сут или 3 г/л в порциях мочи, полученных дважды 
с разницей ≥ 4 ч

Креатинин норма ≥ 90 мкмоль/л
Олигурия отсутствует < 30 мл/ч
Отек легких или дыхательная недостаточность 
(ДН)

отсутствует +

Нарушение функции печени отсутствует –/+АлАТ, АсАТ
Тромбоциты снижены значительно снижены
Гемолиз отсутствует может быть
Неврологические симптомы, зрительные 
нарушения

слабо выражены выражены

Задержка роста плода –/+ +
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Диагноз эклампсии ставят в том случае, если у жен-
щин с преэклампсией появляются генерализованные 
тонико-клонические судороги, которые невозможно 
объяснить другими причинами (например, эпилепсией, 
опухолью мозга и др.). Генерализованный судорожный 
припадок включает следующие переходящие друг в дру-
га стадии:

• инициальная фаза: потеря сознания, падение, су-
дорожные сокращения мышц грудной клетки;

• тоническая фаза: 15–20 с, тоническое напряже-
ние мышц, голова запрокидывается, опистотонус, апноэ;

• клоническая фаза: 2–3 мин, клонические сокра-
щения мышц конечностей, туловища, шумное дыхание, 
прикус языка;

• постприпадочная фаза: зрачки расширены, отсут-
ствует их реакция на свет, мышечная гипотония, отсут-
ствие сухожильных рефлексов, может быть непроиз-
вольное мочеиспускание, дезориентация, может быть 
сон. Общая продолжительность припадка 4–5 минут.

Картина генерализованного судорожного припадка 
при эклампсии принципиально не отличается от такого 
при другой соматической патологии. Однако при экламп-
сии припадок никогда не сопровождается аурой и кри-
ком, а непроизвольное мочеиспускание встречается 
редко [8] (таблица 3) .

Таблица 3. Дифференциальная диагностика 
экламптического и эпилептического припадка

Эпилептический 
припадок Экламптический припадок

Аура Есть Отсутствует
Крик перед 
припадком

Характерен Отсутствует

АД Норма Повышенное 
Сухожильные 
рефлексы

Понижены Повышены

Зрачки Зрачки 
длительно 
сужены

Зрачки сужены только 
в начале припадка, а затем 
состояние зрачков обычное

Непроизвольное 
мочевыделение

 Часто Редко

Экламптический приступ может осложняться шо-
ком, параличом дыхательного центра, отеком легких, 
легочно-сердечной недостаточностью, печеночной ко-
мой, почечной недостаточностью, кровоизлиянием в 
мозг, недостаточностью надпочечников, что является 
неблагоприятным прогностическим признаком. Коли-
чество экламптических приступов может быть от одного 
до нескольких. Даже один приступ может привести к 
жизненно опасным осложнениям и даже смерти [9].

Неотложная помощь:
Лечение пациента с преэклампсией и эклампсией – 

только в стационаре совместно с врачом анестезио- 
логом-реаниматологом:

1. Предотвратить возможные травмы (уложить, пре-
дотвратить прикус языка).

2. Купировать судороги (10 мл 25 % MgSO4 в/в бо-
люсно, затем 2–4 г/ч по инфузомату в течение суток, 
2–4 мл 0,5 % в/в или в/м диазепама), аспирировать со-
держимое ротовой полости, уложить на левый бок.

3. При восстановлении спонтанного дыхания – се-
вофлюран +барбитураты (3-5мг/кг тиопентала натрия 
до 300 мг), интубация трахеи и перевод на ИВЛ (по по-
казаниям).

4. Инфузионная терапия (не более 40 мл/час – до 1 л 
в сутки):cбалансированные кристаллоидные растворы, 
(коллоидные растворы на основе желатина – по пока- 
заниям).

5. Альбумин 10–20 % (по показаниям).
6. гипотензивная терапия: 
1) 1 мл 0,01 % в/в медленно или в/м клофелина или
2) 2– 2,5 мл 1 % в/в болюсно лабетолола или
3) 10–20 мг в/в капельно нитроглицерин предвари-

тельно развести в 100–200 мл 5 % р-ра глюкозы (при оте-
ке легких) или

4) нитропруссид натрия в\в капельно предваритель-
но развести в 250 мл 5 % р-ра глюкозы.

7. Антикоагулянты прямого действия (по показаниям).
8. Профилактика РДС плода (по показаниям) до 35 не-

дели беременности.

Тактика ведение родов и родоразрешения
При развитии экламптических судорог проводят 

экстренное родоразрешение в течение 2 часов при усло-
вии купирования приступа и стабилизации гемодинамики. 
Если приступ возник во время беременности, в первом 
периоде родов – проводят экстренное кесарево сече-
ние, а если во время второго периода родов – наклады-
вают акушерские щипцы с последующим кюретажем 
матки. По показаниям пациентку переводят на продлен-
ное ИВЛ до стабилизации жизненно важных функций [10].

Первичная профилактика преэклампсии 
до наступления беременности

Особый и важный этап в профилактике ПЭ является 
предгравидарная подготовка, представляющая собой 
комплекс диагностических, профилактических и лечеб-
ных мероприятий, результатом которых является подго-
товка организма к полноценному зачатию, вынашива-
нию и рождению здорового ребенка.

Первичная профилактика преэклампсии 
во время беременности

Немедикаментозные способы профилактики 
Правильное питание будущей мамы – необходимое 

условие нормального течения беременности, роста и раз-
вития плода. Главное в меню будущей мамы – разно- 
образие. Она должна употреблять продукты из всех пи-
щевых групп: мясо, рыбу, овощи и фрукты, молочные 
продукты, хлеб и крупы [11]. По данным ВОЗ, не реко-
мендуется ограничение потребления соли во время бе-
ременности.

Медикаментозные способы профилактики
1. Применение ацетилсалициловой кислоты (АСК) 

75–100 мг/сут.
Начало приема с 12 до 36 недель беременности. 

Механизм действия АСК: снижает агрегацию тромбо- 
цитов, необратимо ингибирует ЦОГ-1, блокирует синтез 
тромбоксана А2 и реакцию синтеза простагландинов 
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из арахидоновой кислоты. АСК противопоказана из-за 
наличия у беременной: индивидуальной непереносимос- 
ти, язв желудка и двенадцатиперстной кишки, эрозивно-
го гастрита, астмы, нарушения свертываемости крови, 
нарушение функции печени, почек, тромбоцитопении.

2. Применение препаратов магния – 300–400 мг/сут.
Начало проведения профилактики с 1 триместра 3 не-

дели по 100 мг магния 3 раза в день. Повторные курсы: 
в сроки 23–24 недели, 32–36 недель. 

Механизм действия: магний препятствует развитию 
эндотелиальной дисфункции (эндотелийпротекторное дей-
ствие), обладает антиоксидантным действием, увеличи-
вает выработку оксида азота и простациклина (главные 
вазодилататоры организма), снижает синтез тромбок-
сана А2, увеличивает дилатацию сосудов, увеличивает 
гипотензивный эффект, дезагрегантное и умеренное 
антикоагулянтное действие, антигипоксантный эффект, 
нормализует процессы перекисного окисления, нейро-
протекторный эффект, восполняет дефицит магния у бе-
ременных (81,2 % по РФ, 74 % по РБ). Поддержание нор-
мального уровня магния во время беременности очень 
важно, так как его дефицит приводит к патологическим 
состоянием как со стороны матери таки со стороны 
плода. Поэтому во время беременности необходимо 
выявление женщин, с возможным дефицитом магния. 
Их можно разделить на три группы риска:

беременные с начальным дефицитом магния: несба-
лансированное питание, юные первородящие, женщи-
ны с дефицитом витаминов группы В;

беременные с повышенной потерей магния: прием 
более 3 месяцев КОК до наступления беременности, 
прием диуретиков (за исключением калийсберегающих), 
женщины, испытывающие хронический нервный или фи-
зический стресс, рвота беременных в первом триместре;

беременные с повышенной потерей магния, обуслов-
ленной гестацией: беременные с синдромом потери плода, 
преэклампсией, гипотрофией плода, преждевременными 
родами в анамнезе, беременные с артериальной гипер-
тензией, метаболическим синдромом, синдромом поли-
кистозных яичников, сахарным и гестационным диабетом.

3. Применение препаратов кальция.
Всем женщинам, проживающим в регионах, где на-

блюдается низкий уровень потребления кальция с пи-
щей, в целях профилактики преэклампсии во время бе-
ременности рекомендуется принимать препараты каль-
ция (ежедневная доза должна составлять 1,5–2,0 г 
элементарного кальция). Эти рекомендации предназна-
чены для всех женщин, и в первую очередь для тех, кто 
относится к группе высокого риска развития преэкламп-
сии. Оптимальный срок начала приема до 20 недель 
беременности. Значение ионизированного кальция, 
при котором возможно возникновение судорог – менее 
0,8 ммоль/л. Критический уровень, угрожаемый жизни, – 
менее 0,5 ммоль/л.

Таким образом, диагностика, дифференциальная диаг- 
ностика и лечение судорожного синдрома является слож-
ной задачей для акушеров-гинекологов, неврологов, те-
рапевтов и врачей других специальностей. При прове-
дении предгравидарной подготовки у женщин из группы 
риска возникновения осложнений гестации, следует про-

водить своевременные профилактические мероприя-
тия, направленные на снижение частоты встречаемости 
патологических состояний, несущих угрозу для матери 
и будущего ребенка.
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