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ПРЕДИСЛОВИЕ 
 

Гестозы беременных относятся к наиболее сложным и важным пробле-
мам акушерства. В настоящее время они занимают ведущее место в структуре 
причин материнской и перинатальной смертности, заболеваемости женщин 
(эндокринопатии, патология почек и сосудистой системы), новорожденных и 
детей (нарушения физического и нервно-психического развития, последствия 
перенесенной гипоксии) [292, 70, 333]. Частота гестозов повсеместно остается 
высокой (8–24 %) и не имеет тенденции к снижению [305, 307, 333, 391, 569]. 
Высокий уровень этого осложнения гестации обусловлен, прежде всего, не-
удовлетворительным исходным состоянием здоровья беременных, наличием у 
них стрессовых факторов, вызванных современными социально-экономичес-
кими условиями жизни, усиливающими дизадаптацию организма женщин в 
процессе развития беременности [135, 185, 526]. 

Многие вопросы возникновения и развития гестозов до настоящего вре-
мени остаются спорными и противоречивыми. Ряд авторов рассматривают это 
состояние как проявление синдрома дизадаптации в результате снижения уров-
ня необходимых компенсаторно-защитных реакций организма беременной в 
новых условиях его существования [34, 240, 298]. Классическая триада сим-
птомов позднего гестоза (триада Цангемейстера: отеки, протеинурия, артери-
альная гипертензия) — это «вершина огромного айсберга, у основания которо-
го внутри каждой клетки происходят сложнейшие до конца неизвестные пато-
логические процессы, которые практически не останавливаются в своем разви-
тии» [333]. 

Значимость проблемы сочетанных гестозов во многом определяется ати-
пичностью течения и несовпадения клинической картины этого состояния с 
имеющимися при нем глубокими патофизиологическими сдвигами в функцио-
нировании жизненно важных органов и систем организма, ввиду чего часто не-
дооценивается степень тяжести этого осложнения гестации, что приводит к не-
своевременной диагностике и позднему родоразрешению. 

Несмотря на многочисленные исследования, посвященные изучению ме-
ханизмов развития позднего гестоза, появление новых методов его лечения 
данное осложнение продолжает занимать одно из ведущих мест среди причин 
материнской смертности [124, 185, 195, 292, 375, 508]. Так, удельный вес позд-
них гестозов в структуре осложнений беременности колеблется от 10 до 20 % 
[211, 212], среди причин материнской смертности в России гестоз занимает 2-е 
место после кровотечений [124, 294, 360, 375] также отмечают высокую частоту 
материнской смертности у юных беременных ввиду тяжелого гестоза. Кроме 



 5

того, гестоз является основной причиной перинатальной заболеваемости и 
смертности, а также инвалидизации новорожденных [26, 200, 213, 294, 526]. 

Имеющиеся в настоящее время практические методические указания по 
ведению беременных с факторами риска возникновения этого осложнения при 
беременности не обеспечивают должного снижения частоты и качества диагно-
стики сочетанных форм гестозов, в связи с чем требуется дальнейшее совер-
шенствование методов его прогнозирования с учетом выявления новых факто-
ров риска. Недостаточно изучено влияние стрессовых факторов в возникнове-
нии и развитии гестозов, особенности стресс-лимитирующих и стресс-реали-
зующих систем организма, роль функционального состояния тромбоцитов, 
тромбоцитарного звена свертывающей системы крови и эндотелиальной дис-
функции. Практически отсутствуют исследования, посвященные оценке осо-
бенностей реактивности сосудов плаценты при беременности с наличием фак-
торов риска развития гестоза и его клиническими проявлениями. Не в полном 
объеме изучены личностные и психологические особенности женщин, склон-
ных к возникновению гестозов. 

Несмотря на постоянное внимание к проблеме гестозов до сих пор окон-
чательно не уточнены некоторые аспекты патогенеза, доклинической диагно-
стики и патогенетически обоснованной лечебно-профилактической тактики с 
начальной стадии этой патологии. 

В тоже время адекватная оценка степени тяжести гестоза и своевремен-
ная диагностика, рациональная терапия, основанная на понимании основных 
механизмов патогенеза, выбор оптимальных схем ведения беременности, мето-
да и срока родоразрешения позволяют предотвратить развитие его тяжелых 
форм, в значительной степени снизить материнскую и перинатальную заболе-
ваемость и смертность при гестозах [185, 187, 285, 335]. 

В настоящее время гестозы в 87 % случаев развиваются у беременных с 
экстрагенитальной патологией. По данным В. Н. Кустарова, В. А. Линде (2000), 
частота сочетанных форм гестозов достигает 70–85 %, наблюдается существен-
ный рост тяжелых и атипичных форм гестоза [187, 214, 335, 363]. Гестозы спо-
собствуют невынашиванию беременности, гипоксии, гипотрофии плода, преж-
девременной отслойке плаценты, маточным кровотечениям в родах и в после-
родовом периоде, повышенной частоте оперативных родоразрешений [45]. 

Актуальность проблемы обусловлена также серьезными последствиями 
перенесенных женщинами поздних гестозов. У большинства женщин, страдав-
ших этим осложнением гестации, в дальнейшем формируются хронические на-
рушения функционирования почек, печени, легких, мозга, зрения, возникают 
гипертоническая болезнь, метаболические нарушения и др. [334, 541]. Непред-
сказуемые последствия перенесенных гестозов (рост частоты хронических экс-
трагенитальных заболеваний, инвалидизация женщин репродуктивного возрас-
та) объясняют неиссякаемый интерес исследователей к этой важнейшей про-
блеме акушерства. Не вызывает сомнений влияние этого осложнения гестации 
на возникновение у женщин в последующем различных нарушений репродук-
тивной функции, развития у них социальной дизадаптации, что свидетельствует 
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об актуальности проблемы как с медицинской, так и социально-экономических 
позиций. 

Продолжающееся всестороннее ее изучение открывает не только неиз-
вестные ранее звенья этиопатогенеза, но и одновременно предоставляет широ-
кие возможности для создания новых эффективных методов лечения сочетан-
ных гестозов в современных условиях охраны здоровья матери и ребенка в Рес-
публике Беларусь. 

Отсутствие серьезных научных исследований, стройной системы ранней 
диагностики и коррекции позднего сочетанного гестоза с учетом ведущего зве-
на патогенеза обусловливают приоритетность этого направления исследований 
и требует всестороннего изучения и решения данной проблемы в Республике 
Беларусь, что представляет большую значимость для акушерско-гинекологи-
ческой науки и практики. 

Настоящая публикация подготовлена с использованием собственных на-
учных исследований, а также данных литературы по указанной проблеме. На-
деюсь, что эта монография будет полезна практикующим врачам акушерам-
гинекологам и студентам-медикам. 

 
Автор хотела бы выразить слова благодарности всем, кто оказал помощь 

в подготовке данной монографии.  
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ГЛАВА 1 
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ РАЗВИТИЯ,  

ДИАГНОСТИКИ И ПРОФИЛАКТИКИ СОЧЕТАННЫХ ФОРМ 
 ПОЗДНИХ ГЕСТОЗОВ 

 
1.1. СОВРЕМЕННАЯ КОНЦЕПЦИЯ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА ПОЗДНИХ ГЕСТОЗОВ  

БЕРЕМЕННОСТИ И ИХ РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
 
Поздний гестоз (ПГ) беременности большинство исследователей относят 

к важнейшей проблеме современного акушерства, что обусловлено: медико-
социальными факторами, поскольку гестоз является одной из частых причин 
нарушений репродуктивного здоровья женщин и нередко приводит к инвалиди-
зации; в структуре материнской смертности он занимает стабильно одно из ве-
дущих мест; а также сложностью диагностики начальных проявлений гестоза, 
атипичностью течения, вследствие чего клиническая картина не всегда соответ-
ствует тяжести патологического процесса [164, 187]. 

За прошедший столетний период проблема гестозов не только не утрати-
ла своей актуальности, но в настоящее времени стала своеобразным эпицен-
тром дискуссий и научных изысканий.  

За последние 5 лет частота гестоза увеличилась и находится в пределах от 
7 до 23 % [70, 295, 333]. В Республике Беларусь гестоз наблюдается у 6,5–18 % 
беременных, начиная с 2003 г. наметилась некоторая тенденция к его сниже-
нию. Это объясняется увеличением числа беременных групп риска по развитию 
гестоза, улучшением диагностики и внедрением в практическое здравоохране-
ние патогенетически обоснованных лечебно-профилактических мероприятий 
[318]. Ведущее место среди факторов риска по развитию гестоза принадлежит 
экстрагенитальной патологии (77–79 %). При ожирении гестоз наблюдается  
в 20 % случаев, при артериальной гипертензии — в 14 %, при заболеваниях по-
чек — в 12 %, в то время как сочетанной экстрагенитальной патологии частота 
его достигает 30 % [18, 83, 139]. Большинство авторов указывает, что гестоз яв-
ляется одной из главных причин гибели матери и плода практически во всех 
странах мира, включая высокоразвитые [195, 257]. Каждый пятый ребенок, ро-
дившийся от матери, страдавшей гестозом, в той или иной мере отстает в физи-
ческом и психическом развитии многие годы, а иногда в течение всей жизни 
[85, 391, 540, 570]. 

Установлено, что гестоз — это не самостоятельное заболевание, а ослож-
нение беременности. Несмотря на существование различных теорий возникнове-
ния заболевания (более 30), до настоящего времени не сформировалось единого 
представления об этиологии и патогенезе гестозов [67, 68, 164, 391, 536, 540].  

Определение позднего гестоза как болезни адаптации, на наш взгляд, в 
наибольшей степени соответствует его патогенетической и клинической сущ-
ности, так как гестоз — это проявление невозможности адаптационных меха-
низмов материнского организма адекватно обеспечить потребности развиваю-
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щего плода. Сторонники «адаптационной» теории рассматривают физиологи-
ческую беременность как две первые стадии «общего адаптационного синдро-
ма» [302]. Физиологическая беременность с первых дней сопровождается ком-
плексом динамических системных адаптационных реакций организма, направ-
ленных на поддержание гомеостаза в новых изменившихся условиях, обеспечи-
вая нормальное развитие плода. Совокупность этих изменений, формирующих 
«норму беременности», соответствует адаптационным реакциям тренировки и 
активации как раздражителям слабой и средней силы. Беременность, ослож-
ненная гестозом, считается третьей, конечной стадией: стадией срыва физиоло-
гического течения адаптации [223, 282]. 

Исследования, проведенные М. А. Петровым-Маслаковым, Л. Г. Сотни-
ковой (1971), Е. М. Вихляевой (1977), выявили, что стадии гестоза соответст-
вуют стадиям стресса. Так, гестоз легкой степени расценивается как обратимое 
состояние острого стресса; средней степени тяжести — как состояние хрониче-
ского стресса. В то время как развитие тяжелых форм с выраженной клиниче-
ской симптоматикой свидетельствует о срыве компенсаторных возможностей 
организма с развитием фазы истощения. 

Все большее внимание исследователей в последние годы привлекает про-
блема функционирования иммунной системы при беременности, поскольку ус-
тановлено, что ее неадекватные изменения на антигены фетоплацентарного 
комплекса способствуют развитию осложнений беременности, в первую оче-
редь гестозов [204, 333, 523]. Нарушение процессов иммунологической адапта-
ции при гестозе приводит к неполноценной инвазии трофобласта в спиральные 
артерии. Торможение миграции трофобласта и отсутствие трансформации мы-
шечного слоя спиральных артерий по мере прогрессирования беременности, 
предрасполагает к их спазму, снижению межворсинчатого кровотока и гипоксии. 
Этот комплекс гемодинамических нарушений, вызывая изменения в функциони-
ровании эндотелия, в последующем становится генерализированным [296]. 

И. С. Сидорова (2003) рассматривает гестоз как иммунокомплексный 
процесс повреждения сосудистой системы плаценты и материнского организма, 
который обусловлен проникновением органоспецифических антигенов плода в 
кровоток матери; образованием иммунных комплексов, в структуру которых 
входит активированный комплемент; нарушением их выведения и разрушения 
в печени; накоплением, циркуляцией и фиксацией иммунных комплексов на 
стенках эндотелия сосудов, мембранах форменных элементов крови в органах с 
развитой системой циркуляции; формированием острого эндотелиоза, ДВС-
синдрома, полиорганной и полисистемной недостаточности. 

Можно полагать, что до настоящего времени гестоз продолжает оставать-
ся, по Цвейфелю, «болезнью теорий». Не дискутируется лишь один этиологи-
ческий момент — наличие беременности (плодного яйца). Большинство иссле-
дователей указывает на существование различных пусковых механизмов воз-
никновения этого осложнения гестации. Ведущими факторами являются нару-
шения в системе плацентарной микро- и макроциркуляции, определяющие сте-
пень тяжести и исход заболевания [15, 109, 306].  
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Таким образом, на фоне многих нерешенных вопросов сегодня не вызы-
вает сомнения, что гестоз — это острое повреждение эндотелия; сосудистые 
нарушения первоначально возникают в плаценте, а далее происходит генерали-
зация сосудистых повреждений, распространяющаяся на почки, печень, легкие, 
головной мозг. Согласно исследованиям [333], достоверным признаком перене-
сенного гестоза является задержка второй волны сосудистой инвазии цитотро-
фобласта (в 16–18 недель гестации).  

В научной литературе дискутируется вопрос о первичности вышеуказан-
ных звеньев патогенеза гестоза [44, 184]. В то же время общепризнано, что ре-
зультатом этих изменений является гипоксия органов и тканей. Неадекватная 
перфузия многих органов и систем приводит к обширному повреждению эндо-
телия, активации тромбоцитов и высвобождению высокореактивных радикалов, 
под действием которых происходит пероксидация липидов мембран и лизис 
клеток. Следствием этих патологических процессов является повышение про-
ницаемости сосудистой стенки, прогрессирование вазоконстрикции и развитие 
системной недостаточности кровообращения в организме женщины [70]. По 
мнению И. С. Сидоровой (2003), гестоз клинически проявляется после 20 не-
дель беременности. О. И. Нехаева (1988), Х. Валленберг (1998) на основании 
углубленного изучения патогенеза гестозов установили, что формирование его 
основных звеньев происходит задолго до этого срока. В связи с чем профилак-
тика и лечение гестоза проводятся с опозданием, не всегда эффективно, что 
приводит к досрочному родоразрешению, а порой к инвалидизации женщины. 
По данным А. В. Мериакри (1996), частота экстрагенитальной патологии после 
перенесенного гестоза за последние 10 лет увеличилась в 1,8 раза. 

У женщин с гестозом в анамнезе последующая беременность в 82 % слу-
чаев осложняется повторным гестозом, который возникает в более ранние сро-
ки с преобладанием среднетяжелых и тяжелых форм [296, 360, 536]. 

Отсутствие единой научно обоснованной концепции этиопатогенеза гес-
тоза ограничивает внедрение эффективных методов профилактики, ранней ди-
агностики и лечения этого тяжелого осложнения беременности [2, 5, 70]. Про-
водимые стандартные мероприятия по профилактике и лечению не всегда ока-
зываются успешными, что, по-видимому, объясняется с недостаточным этиопа-
тогенетическим подходом. В настоящее время в литературе имеются разноре-
чивые данные, позволяющие рассматривать гестозы как результат первичного 
повреждения сосудистой стенки и эндотелия сосудов с последующим их вазо-
спазмом и развитием хронического диссеминированного свертывания крови 
[400, 410]. По мнению других авторов [24], «естественными кормильцами эндо-
телиальных клеток, не способных извлекать из плазмы ряд необходимых им 
веществ, являются тромбоциты», что придает им первостепенное значение.  
А. Д. Макацария, В. О. Бицадзе (2003) указывают, что агрегационные свойства 
тромбоцитов являются ведущим фактором в генезе нарушений микроциркуля-
ции во время беременности и родов. 

Понимание сущности тромбоцитарно-эндотелиального взаимодействия, 
механизмов регуляции сосудистого тонуса позволит сформулировать совре-
менную этиопатогенетическую концепцию поздних гестозов и разработать 
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комплекс лечебно-профилактических мероприятий при беременности, направ-
ленный на снижение частоты возникновения этого осложнения гестации. 

 
1.2. СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА КЛАССИФИКАЦИЮ ГЕСТОЗА 

 
В настоящее время ни одна проблема в акушерстве не вызывает столь 

пристального внимания как проблема гестоза. В литературе ежегодно публику-
ется более 1500 научных работ, посвященных различным аспектам этиологии, 
патогенеза, профилактики и лечения этого грозного осложнения беременности, 
но многие вопросы так и остаются далекими от разрешения. Согласно стати-
стическим данным, гестоз занимает ведущее место в структуре материнской 
смертности. Перинатальная заболеваемость и смертность при гестозе превыша-
ет средние показатели в 5–7 раз [230, 295, 306, 308]. 

Частота гестоза, согласно данным разных авторов, колеблется в пределах 
от 5 до 20 % по отношению ко всем беременностям, такие колебания обуслов-
лены различными подходами к определению самого понятия «гестоз» [70, 333]. 
Затруднения вызывает отсутствие общепризнанной классификации, которые 
должны определять тактику ведения, объем и характер терапевтических меро-
приятий, срок и метод родоразрешения [42, 43, 164, 205, 569]. 

В настоящее время не существует единой общепризнанной терминологии 
данного осложнения беременности. В литературе встречаются термины «гес-
тоз», «поздний токсикоз», «ОПГ-гестоз», «токсемия», «нефропатия». Ещё Гип-
пократ в 4 веке до н.э. описал заболевание беременных, симптомы которого 
сравнивал с эпилепсией, однако только в 1827 г. R. Bright высказал предполо-
жение, что эклампсия (в переводе с греческого «молния», «вспышка») — это 
заболевание почек на основе определения альбуминурии. В 1843 г. J. C. W. Le-
ver описывает при эклампсии отеки, альбуминурию, пигментные пятна и го-
ловные боли. А. Delore в 1884 г. выдвинул инфекционную теорию и даже выде-
лил так называемую Bacillus eclampsae. В 1886 г. E. V. Leyden был введён тер-
мин «нефропатия», а в 1908 г. С. Д. Михновым — «преэклампсия». В 1905 г.  
J. B. De Lee предположил, что эклампсия — результат действия токсинов,  
а W. A. Freund ввел термин «токсикоз беременных». Наконец, в 1913 г. W. Zan-
gemeister описана классическая триада: артериальная гипертензия, отеки, про-
теинурия, являющаяся основой современных критериев диагностики и оценки 
степени тяжести гестоза.  

На основании данных некоторых авторов отеки беременных следует ди-
агностировать в стадии скрытых. При этом необходимо учитывать никтурию, 
снижение диуреза менее 1000–900 мл при водной нагрузке в количестве 1400–
1500 мл; патологическую или неравномерную прибавку массы тела (более 300 г 
за неделю в I триместре, 200–250 г во II триместре; ежедневную прибавку мас-
сы тела, превышающую 40–50 г); положительный симптом кольца [205, 285, 
296] необходимо отметить, что по данным ряда авторов пастозность и отек го-
леней, у здоровых беременных встречается более чем в 50 % и рассматривается 
как физиологический компенсаторный процесс перераспределения жидкости в 
период ускоренного увеличения объема плазмы в сроке беременности 28–34 
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недели. Многие зарубежные авторы в оценке тяжести гестоза не используют 
оценку отеков. Это связано с трудностью дифференцировки видимых физиоло-
гических компенсаторных отеков и отеков, обусловленных гестозом [296]. 
Кроме того, с точки зрения акушеров-гинекологов Великобритании гестоз без 
отеков представляет более высокий риск материнской и перинатальной смерт-
ности [285]. Это мнение подтверждают данные американских авторов: выра-
женные отеки при отсутствии преэклампсии встречаются у 30 % беременных 
женщин, а в случае преэклампсии и эклампсии не отмечены у 40 % пациенток 
[540, 541].  

В настоящее время, исследователи не пришли к единому мнению, какой 
уровень артериального давления (АД) следует считать повышенным. С точки 
зрения ряда авторов, повышенным АД необходимо считать систолическое ар-
териальное давление (Сист. АД) выше 140 мм рт. ст. и диастолическое артери-
альное давление (Диаст. АД) выше 90 мм рт. ст. у женщин, имевших нормаль-
ное давление до 20-й недели беременности. Г. М. Савельева (1999) предлагает 
считать повышенным уровень систолического и диастолического АД 130 и  
85 мм рт. ст. соответственно. Ф. Ариас (1989) и вовсе не учитывает при оценке 
степени тяжести гестоза систолическое АД. Согласно данным других авторов, 
необходимо учитывать подъем Сист. АД на 30 и Диаст. АД на 15 мм рт. ст., в 
сравнении с исходным (относительно АД до беременности или в I триместре 
беременности) [306, 308]. Данные последних лет свидетельствуют о необходи-
мости определять среднее АД, которое считается повышенным более 105 мм 
рт. ст. Среднее АД рассчитывается по формуле САД = (Сист. АД + 2 Диаст. 
АД)/3 [279].  

Критерий протеинурии также имеет широкий диапазон значений. И. С. Си-
дорова (1996) считает, что нефропатия I степени тяжести характеризуется су-
точной потерей белка от 0,1 до 0,3 г. В. Н.Серов и соавт. (1997) — до 1 г/л. Для 
нефропатии III степени тяжести И. С. Сидорова и В. И. Кулаков (2000) считают 
степень протеинурии 3 г/л в сутки и более, Г. М. Савельева (1999) — 5 г/л в су-
тки. Таким образом, любой из критериев тяжести гестоза имеет достаточно ши-
рокий диапазон значений согласно данным разных авторов. 

Ряд исследователей [70] предлагают ввести понятие «прегестоз» бере-
менных, диагностируя гестоз на доклинической стадии, поскольку в последние 
годы доказано, что основы заболевания закладываются в ранние сроки геста-
ции. Ввиду иммунологических и генетических особенностей у беременных в 
период имплантации наблюдается торможение миграции трофобласта и отсут-
ствие трансформации мышечного слоя в спиральных маточных артериях, со-
храняющих морфологию сосудов небеременных, что предрасполагает их к 
спазму, снижению межворсинчатого кровотока и гипоксии. Гипоксия, разви-
вающаяся в тканях маточно-плацентарного комплекса, вызывает поражение эн-
дотелия с нарушением его тромборезистентных и вазоактивных свойств, выде-
лением медиаторов (эндотелин, серотонин, циркулирующий фактор эклампсии, 
тромбоксан), играющих ключевую роль в регуляции гемостаза и сосудистого 
тонуса. Согласно последним данным литературы главными звеньями патогене-
за гестоза являются генерализованный вазоспазм, гиповолемия, нарушение 
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реологических и коагуляционных свойств крови, эндотоксинемия, гипоперфу-
зия тканей, нарушение структурно-функциональных свойств клеточных мем-
бран с изменением жизнедеятельности клеток, ишемические и некротические 
изменения в тканях жизненно важных органов с нарушением их функции. 
Предложено осуществлять диагностику гестоза на доклинической стадии в  
I–II триместрах беременности на основании следующих изменений: прогресси-
рующее по мере развития беременности снижение числа тромбоцитов (до  
160 × 109/л и менее; гиперкоагуляция в клеточном и плазменном звеньях гемо-
стаза (повышение агрегации тромбоцитов до 76 %, снижение АЧТВ менее 20 с, 
гиперфибриногенемия до 4,5 г/л), снижение уровня антикоагулянтов (эндоген-
ного гепарина до 0,07 ед., антитромбина III до 63 %), лимфопения (18 % и ме-
нее), активация перекисного окисления липидов (выше нормы в зависимости от 
метода определения), снижении уровня антиоксидантной активности крови 
(выше нормы в зависимости от метода определения), нарушение кровотока в 
сосудах маточно-плацентарного русла. Авторы указывают, что о «прегестозе» 
свидетельствует наличие 2–3 вышеперечисленных признаков [294, 391]. 

По мнению других исследователей, вводить понятие «прегестоз» бере-
менных нецелесообразно, так как обнаружение скрытых признаков патологиче-
ского процесса расценивается как гестоз I степени тяжести [67, 333]. 

Существующая и распространенная в России классификация гестоза 
включает выделение отдельных форм: водянка нефропатия, преэклампсия и эк-
лампсия (табл. 1.1), [305, 306]. 

Таблица 1.1 
Российская классификация гестоза 

А. Гестоз 
Водянка бере-
менных 

Отеки: 
• нижних конечностей; 
• нижних конечностей и туловища; 
• всего тела в т. ч. лица 

Нефропатия Гипертензия и отеки 
Гипертензия и протеинурия 
Гипертензия, протеинурия и отеки 

Преэклампсия Присоединение к признакам нефропатиии неврологических или зритель-
ных нарушений (головная боль, нарушение сознания, нарушение зрения) 
Присоединение к признакам нефропатии болей в эпигастральной области, 
рвоты 

Эклампсия Появление судорог у беременных с гестозом 
Б. Сочетанный гестоз 

Присоединение нефропатиии к имевшимся до беременности заболеваниям почек, гиперто-
нической болезни, сахарному диабету, метаболическому синдрому (ожирение) и др. 

 
Нефропатию предлагается разделить на степени тяжести (легкая, средней 

тяжести и тяжелая). Но до настоящего времени не известно, являются ли степени 
нефропатии отдельными формами или стадиями единого патологического про-
цесса, целесообразно ли выделять водянку беременных, если гестоз может начи-
наться с любого из известных симптомов и чаще всего это гипертензия [205]. 
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З. В. Майсурадзе в 1952 г. была высказана мысль о целесообразности раз-
дельного подхода к токсикозу «чистому», не осложненному, токсикозу «соче-
танному», развившемуся на фоне других заболеваний. Термины «чистый» и 
«сочетанный» гестоз употребляли во Франции [67, 306, 333] также рекоменду-
ют такое разделение. При этом указывается, что для сочетанных гестозов ха-
рактерно раннее клиническое проявление (с 24–26-й недели беременности) и 
более тяжелое течение, обычно с преобладанием симптомов заболевания, на 
фоне которого развился гестоз. Наиболее неблагоприятно протекает гестоз у 
беременных с гипертонической болезнью, заболеваниями почек, печени, эндок-
ринопатиями, нарушениями жирового обмена.  

Не все авторы [187] согласны с выделением чистых и сочетанных гесто-
зов. Некоторые исследователи указывают, что именно фон, предшествующий 
гестозу (заболевания почек, печени, легких или хроническая инфекция и др.), 
позволяет оптимизировать подбор лекарственных препаратов, избежать назна-
чения ненужных средств и ятрогенных осложнений [333]. 

Для оценки степени тяжести гестоза многими современными авторами 
предлагается использовать балльную шкалу С. Goucke в модификации Г. М. Са-
вельевой (табл. 1.2). 

Таблица 1.2 
Шкала С. Goucke в модификации Г. М. Савельевой 

Баллы Симптомы 0 1 2 3 

Отеки Нет 
На голенях или 
патологическая 
прибавка веса 

На голенях, пе-
редней брюшной 
стенке 

Генерализован-
ные 

Протеинурия, г/л Нет 0,033–0,132 0,133–1,0 Более 1,0 
Систолическое АД,  
мм рт. ст. 

Менее 
130 130–150 150–170 Более 170 

Диастолическое АД, 
мм рт. ст. До 85 85–90 90-110 Более 110 

Срок беременности, 
при котором впервые 
выявлен гестоз 

Нет 36–40 нед.  
или в родах 35–30 нед. 24–30 нед 

Гипотрофия плода, от-
ставание роста, нед. Нет  Отставание  

на 1–2 нед. 
Отставание  
на 3 и более нед. 

Фоновые заболевания Нет 

Проявление  
заболевания до 
беременности 

Проявление  
заболевания во 
время беремен-
ности 

Проявление  
заболевания до и 
во время бере-
менности 

до 7 баллов — гестоз легкой степени; 8–11 баллов — гестоз средней степени;  
12 и более — гестоз тяжелой степени  

 
Г. И. Герасимович (2000) предлагает различать: моносимптомные гесто-

зы, полисмптомные гестозы, преэклампсию, эклампсию. При этом по клиниче-
скому течению выделять три степени тяжести заболевания. 
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В настоящее время большинство зарубежных авторов, чаще всего ис-
пользуют классификацию преэклампсии Американской ассоциации акушеров и 
гинекологов [305, 306, 543, 567] (табл. 1.3).  

Основное различие между американской и российской классификациями 
заключается в терминах — «гестоз» и «преэклампсия». В американской клас-
сификации ставится знак равенства между нефропатией и преэклампсией, при 
сочетании симптомов (отеки, протеинурия, гипертензия), независимо от степе-
ни их выраженности, определяют подобное состояние как преэклампсию, таким 
образом, подчеркивается трудность определения степени тяжести гестоза. В то 
же время, в ней выделяют легкую и тяжелую преэклампсию, как бы стирая ме-
жду ними грань. Особое внимание уделяется артериальной гипертензии, при-
чем четко выделяется гипертензия, бывшая до беременности, что является не-
сомненным преимуществом этой классификации. Однако данная классифика-
ция не учитывает главного — оценки степени тяжести гестоза, в ней не прини-
мается во внимание весьма различное проявление основных клинических сим-
птомов гестоза [333]. 

Таблица 1.3 
Классификация Американской ассоциации акушеров и гинекологов 

Класс I. Артериальная гипертензия, обусловленная беременностью 
А. Преэклампсия Гипертензия с протеинурией и/или отеками возникает после  

20 недели беременности 
Легкая Преэклампсия считается легкой, если нет признаков тяжелой 
Тяжелая Один или более из числа следующих признаков: 

• АД > 160 мм рт. ст. (систолическое при 2 измерениях, прово-
дится в течение 6 часов; 

• протеинурия > 5 г в суточной порции мочи; 
• олигурия < 400 мл мочи в сутки; 
• неврологические и/или зрительные нарушения (нарушение соз-
нания, головная боль, ухудшение зрения); 

• отек легких/цианоз; 
• боли в эпигастриии или правом подреберье (иногда могут пред-
шествовать разрыву печени); 

• дисфункция печени неизвестной этиологии; 
• тромбоцтопения 

Б. Эклампсия Появление судорог у беременных с преэклампсией 
Класс II. Хроническая артериальная гипертензия (любой этиологии), на фоне кото-
рой протекает беременность 
Наличие постоянной гипертензии до 20 недели беременности 
Класс III. Хроническая артериальная гипертензия (любой этиологии) с присоеди-
нившейся преэклампсией/эклампсией 
А. Присоединившаяся 
преэклампсия 

Развитие преэклампсии у беременных с хронической гипертензи-
ей сосудистой или почечной этиологии 

Б. Присоединившаяся 
эклампсия 

Развитие преэклампсии у беременных с хронической гипертензи-
ей сосудистой или почечной этиологии 

 
В настоящее время диагноз гестоза верифицируют на основании Между-

народной статистической классификации болезней и проблем, связанных со 
здоровьем Х пересмотра (1998), принятой 43-й Всемирной ассамблеей здраво-
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охранения (МКБ-10). Второй блок раздела акушерства носит название «Отеки, 
протеинурия и гипертензивные расстройства во время беременности, родов и 
послеродовом периоде (О10–О16)».  

 
 
О10 Существовавшая ранее гипертензия, осложняющая беременность, 

роды и послеродовый период. 
O10.0 Существовавшая ранее эссенциальная гипертензия, осложняющая 

беременность, роды и послеродовый период. 
O10.1 Существовавшая ранее периваскулярная гипертензия, осложняю-

щая беременность, роды и послеродовый период. 
О10.2 Существовавшая ранее почечная гипертензия, осложняющая бере-

менность, роды и послеродовый период. 
О10.3 Существовавшая ранее кардиоваскулярная и почечная гипертензия, 

осложняющая беременность, роды и послеродовый период. 
О10.4 Существовавшая ранее вторичная гипертензия, осложняющая бе-

ременность, роды и послеродовый период. 
О10.9 Существовавшая ранее гипертензия, осложняющая беременность, 

роды и послеродовый период, не уточненная. 
О11 Существовавшая ранее гипертензия с присоединившейся протеину-

рией. 
О12 Вызванные беременностью отеки и протеинурия без гипертензии. 
О12.0 Вызванные беременностью отеки. 
О12.1 Вызванная беременностью протеинурия. 
О12.2 Вызванные беременностью отеки с протеинурией. 
О13 Вызванная беременностью гипертензия без значительной протеину-

рии. 
О14 Вызванная беременностью гипертензия со значительной протеину-

рией. 
О14.0 Преэклампсия (нефропатия) средней тяжести. 
О14.1 Тяжелая преэклампсия. 
О14.9 Преэклампсия (нефропатия) не уточненная. 
О15 Эклампсия. 
О15.0 Эклампсия во время беременности. 
О15.1 Эклампсия в родах. 
О15.2 Эклампсия в послеродовом периоде. 
О15.9 Эклампсия не уточненная по срокам. 
О16 Гипертензия у матери не уточненная. 
 
Как показывает практика, МКБ-10 довольно сложна, излишне детализи-

рована, статична и мало приемлема для клинической оценки, неудобна для 
практического акушерства [70, 205]. Клиническое течение гестоза может ме-
няться быстро, вызванная беременностью гипертензия без значительной про-
теинурии (рубрика 013) через несколько часов превращается в рубрику 015 — 
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«эклампсия», заканчиваясь острой почечной недостаточностью либо постэк-
лампсической комой или другими осложнениями. 

В 2005 году инициативной группой Российской ассоциации акушеров-
гинекологов (проф., акад. РАМН Г. М. Савельева, проф. Р. И. Шалина, проф.  
Л. Е. Мурашко, проф. В. Е. Радзинский) предложено использовать следующую 
классификацию гестоза в соответствии с МКБ-10 (табл. 1.4) 

Таблица 1.4 
Классификация гестоза Российской ассоциации акушеров-гинекологов  

в соответствии с МКБ-10 

МКБ Ассоциация  
акушеров-гинекологов 

О11 Существовавшая ранее гипертензия с присоединившейся 
протеинурией 

Гестоз* 

О12.2 Вызванные беременностью отеки с протеинурией Гестоз* 
О13 Вызванная беременностью гипертензия без значительной 
протеинурии 

Гестоз* 

О14.0 Преэклампсия (нефропатия) средней тяжести Гестоз средней тяжести 
О14.1 Тяжелая преэклампсия Гестоз тяжелой степени 
О14.2 Преэклампсия (нефропатия) неутонченная Преэклампсия 

* Степень тяжести гестоза определяют по шкале С. Goecke в модификации Г. М. Са-
вельевой 

 
По мнению отдельных исследователей, недостатком предложенной клас-

сификации является рассмотрение изолированных отеков и протеинурии как 
гестоза. Указывается, что при выраженной протеинурии без гипертензии вряд 
ли можно думать о гестозе [187, 444]. Скорее всего, данное состояние можно 
расценивать как манифестацию заболевания почек, в частности гломерулонеф-
рита и др. 

Проблемой является длительность течения и характер лечения гестоза 
легкой степени, его начальных стадий развития. И. С. Сидорова (2003) выделя-
ет следующие степени тяжести гестоза: легкий (длительность течения не более 
1–2 недель), средней тяжести (длительность 3–4 недели), тяжелый (более 4 не-
дель), преэклампсия (критическое состояние) и эклампсия (судорожная и бес-
судорожная формы). При этом указывается, что гестоз редко останавливается в 
своем развитии. Скорость его прогрессирования различна и предусмотреть ее 
не всегда представляется возможным. Профилактика и терапия легких форм 
гестоза может быть весьма успешной, но при раннем, более длительном и адек-
ватном лечении. Лечение среднетяжелых и тяжелых форм гестоза, длительное 
пролонгирование беременности и необоснованная консервативная тактика веде-
ния пациенток часто способствует усугублению тяжести состояния у матери и 
плода, летальному исходу или рождению маловесного, больного ребенка [186]. 

Зарубежные авторы предпринимают попытки выделять подтипы гестоза: 
«рано начавшееся заболевание» — до 34 недель, «поздно начавшееся заболева-
ние» — после 34 недель [485, 553]. 

Таким образом, отсутствие единой терминологии, общих критериев тяже-
сти гестоза, приводит к отсутствию единых подходов в тактике ведения и лече-
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ния больных, неоднозначной трактовке статистических данных. Считаем, что в 
нашей стране возникла крайняя необходимость в разработке единой, общепри-
знанной классификации позднего гестоза беременных. С учетом собственных 
научных исследований и опыта работы в этом направлении считаем целесооб-
разным предложить классификацию гестоза, в основу которой положены кли-
нические формы и степень тяжести гестоза, определяющие тактику врача в от-
ношении ведения, объема исследования, лечения и метода родоразрешения, что 
является основополагающим для практического здравоохранения. 

− Гестоз «чистый» (возникший без предшествующей соматической пато-
логии) и «сочетанный» (на фоне заболевания почек, гипертонической болезни, 
артериальной гипотонии, эндокринопатии, нарушения жирового обмена и др.). 

− Гестоз моносимптомный (отеки беременных, гипертония беременных, 
протеинурия беременных) и полисимптомный (два и более симптома гестоза).  

− Гестоз легкой степени тяжести. 
− Гестоз средней степени тяжести. 
− Гестоз тяжелой степени тяжести. 
− Преэклампсия. 
− Эклампсия. 
− Атипические формы гестоза: с преимущественным поражением пече-

ни (HELLP-синдром, острый жировой гепатоз, острая жировая дистрофия пече-
ни); с преимущественным поражением почек (острая почечная недостаточ-
ность, корковый некроз почек); с преимущественным поражением головного 
мозга (отек вещества головного мозга, внутримозговое кровоизлияние, ишеми-
ческий инфаркт головного мозга). 

Степень тяжести гестоза предлагаем определять по шкале С. Goucke в 
модификации Г. М. Савельевой (таблица 1.2). 

Таким образом, отсутствие единых подходов в классификации поздних 
гестозов в определенной степени затрудняют общий взгляд на этиопатогенез, 
профилактику, раннюю диагностику и лечение данного осложнения гестации. 

 
1.3. РОЛЬ ТРОМБОЦИТАРНОГО ЗВЕНА ГЕМОСТАЗА  
ПРИ ПОЗДНЕМ СОЧЕТАННОМ ГЕСТОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ 

 
В последние годы изучение состояния различных звеньев системы гемо-

стаза при физиологической и патологической беременности привлекает внима-
ние многих исследователей. Это связано с определением важной роли наруше-
ний гемостатических механизмов и микроциркуляции в патогенезе тромботи-
ческих и геморрагических осложнений гестации [285, 287]. 

Доказано, что система гемостаза включает ряд компонентов крови и со-
судистой стенки, объединенных в тромбоцитарное, прокоагулянтное, фибрино-
литическое звенья и звено ингибиторов свертывания и фибринолиза, либо кле-
точные и плазменные компоненты гемостаза. 

Установлено, что беременность всегда протекает с явлениями гиперкоа-
гуляции. В конце физиологически протекающей беременности нарастание ги-
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перкоагуляции сопровождается преобладанием активности противосверты-
вающей системы крови над процессом фибринолиза, и поэтому в здоровом ор-
ганизме не происходит нарушений гемостаза, чреватых тромбозами или крово-
точивостью [52, 100, 206, 494]. Указанные изменения имеют компенсаторно-
приспособительный характер и являются уникальной особенностью гестацион-
ного процесса, поддерживаемого функционирующим фетоплацентарным  
комплексом. 

При ПГ на фоне экстрагенитальных заболеваний А. Д. Макацария,  
В. О. Бицадзе (2003) выявили 4 типа нарушений гемостаза, которые в динамике 
могут сменяться один другим: 1) гиперкоагуляция и гиперагрегация тромбоци-
тов с явлениями тромбинемии (хроническая компенсированная форма синдро-
ма ДВС); 2) гиперкоагуляция и тромбоцитопатия потребления (начальные при-
знаки декомпенсации гемостаза); 3) изокоагуляция или гипокоагуляция (потен-
циальная гиперкоагуляция, коагулопатия потребления и гиперагрегация тром-
боцитов); 4) изокоагуляция или гипокоагуляция (потенциальная гиперкоагуля-
ция, коагулопатия потребления и тромбоцитопатия потребления). В тоже время 
М. А. Репина (2000, 2005) считает, что эти изменения происходят стадийно: 
вначале возникают нарушения тромбоцитарного гемостаза, а затем гиперкоагу-
ляция (I стадия синдрома ДВС). При прогрессировании болезни развиваются  
II и III стадии синдрома ДВС. H. Welsch, A. Krone подчеркивают, что наруше-
ние параметров коагуляционной системы происходит лишь на фоне тяжелой 
артериальной гипертензии и протеинурии, при которых жизнь тромбоцитов и 
фибриногена укорочена (Цит. по: В. В. Ветров, 1998).  

Значительную роль в развитии гиперкоагуляции, по мнению З. В. Барка-
гана (2000, 2001), играют клеточные факторы регуляции гемостаза, а именно 
тромбоциты. Основными функциями тромбоцитов являются: ангиотрофическая 
и концентрационно-транспортная; адгезивно-агрегационная с реакцией высво-
бождения (или без нее); ретракция кровяного сгустка и обеспечение каскада 
ферментативных реакций плазменных систем свертывания и фибринолиза. 

Особая роль тромбоцитов в гемостазе обусловлена тем, что они являются 
клеточными триггерами регуляции агрегатного состояния крови. Эти поли-
функциональные подвижные клетки за счет их адгезии, агрегации и реакции 
высвобождения I и II типов способны очень быстро изменять величину гемо-
статического потенциала как на уровне магистральных сосудов, так и в микро-
циркуляторном русле.  

Различают два вида агрегации тромбоцитов: обратимую агрегацию, кото-
рая индуцируется ц-АМФ, ЭДТА и не сопровождается нарушением структуры; 
и необратимую, вызываемую коллагеном, тромбином. Последние обусловли-
вают формирование тромбоцитарных агрегатов, которые удаляются из крово-
тока РЭС. В зависимости от силы или концентрации индукторов, а также от их 
кооперативно позитивного действия параллельно необратимой агрегации про-
исходит реакция высвобождения I и II типов. Реакцией высвобождения принято 
называть избирательное выделение в окружающую среду из тромбоцитов со-
единений, содержащихся в органеллах и гранулах. В результате в зоне гемоста-
за быстро накапливаются вещества (ионы Са2+, АТФ, АДФ, простагландины, 
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тромбоксан A2, серотонин, адреналин, β-тромбоглобулин, IV и III тромбоци-
тарные факторы, кислые гидролазы), необходимые для дальнейшей агрегации и 
поддержания спазма кровеносных сосудов [451]. 

Адгезивная способность кровяных пластинок тесно связана с ангиотро-
фической функцией. Электронно-микроскопические исследования показали, 
что тромбоциты фиксируются на интиме сосудов, проникая псевдоподиями в 
цитоплазму клеток эндотелия. Местом таких «случайных» прикреплений явля-
ются участки эндотелиальных клеток с микроизменениями поверхности, что  
не всегда сопровождается их повреждением [48]. После восстановления струк-
турной целостности эндотелия некоторые тромбоциты вновь возвращаются  
в кровоток. 

Ряд исследователей отмечают, что функционирование тромбоцитов регу-
лируется уровнем ц-АМФ [98, 561]. Увеличение содержания ц-АМФ в клетках 
вызывает их расслабление, торможение секреции и возврат к дискоидной фор-
ме; уменьшение приводит к сокращению числа тромбоцитов, что обеспечивает 
их функционирование при активации. При этом одновременно с модификацией 
структуры мембраны за счет определенной перестройки специфических фосфо-
липидов они изменяют и физико-химические свойства. Это позволяет плазмен-
ным факторам свертывания крови фиксироваться на мембранах тромбоцитов 
как на матрице, значительно ускоряя процесс свертывания крови [552, 561]. 

Функционирование тромбоцитов тесно связано с содержанием, скоро-
стью оборота АТФ и зарядом энергии адениннуклеотидов. Эти параметры 
взаимосвязаны, и изменение одного из них влечет за собой сдвиги других. Из-
вестно, что 1–2 % метаболического пула АТФ расходуется на процесс агрега-
ции, а 20–60 % — на реакцию высвобождения [474, 496]. 

Подводя итог приведенным данным литературы, следует подчеркнуть, 
что тромбоциты являются сложноорганизованными подвижными клетками с 
интенсивным обменом веществ, необходимым для поддержания жизнедеятель-
ности и обеспечения их функциональной активности. 

Состояние тромбоцитарного звена системы гемостаза при физиологиче-
ском течении беременности отражает высокую мобильность клеточного ком-
понента гемостаза. 

Количество тромбоцитов и их функциональная активность изменяются не 
всегда однонаправленно. В момент нидации отмечается умеренное кратковре-
менное снижение количественного содержания тромбоцитов в крови, по-
видимому, в результате нарушения иммунных механизмов. Далее, при развитии 
беременности, изменения количества тромбоцитов незначительны и связаны в 
основном с объемом циркулирующей крови в организме [284, 478]. Закономер-
ное увеличение объема циркулирующей плазмы при беременности позволяет 
предположить, что умеренная тромбоцитопения является непременным услови-
ем гестационного процесса (U. Buddie, К. Schauder, 1979). Кроме того, наряду с 
гемодилюцией часть тромбоцитов может утилизироваться плацентой [25, 206]. 

В тромбоцитах имеется открытая поверхностно-вакуолярная канальцевая 
система, которая в ходе реакции высвобождения обеспечивает выход содержи-
мого гранул во внеклеточное пространство. Плотная тубулярная система 
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(ПТС), содержащая ионы Са2+, АТФ-азы и некоторые другие ферменты, в част-
ности пероксидазу, находится непосредственно под мембраной тромбоцита 
[451]. J. Gerrard et. al. (1976) доказали, что в плотной тубулярной системе (ПТС) 
тромбоцитов синтезируются простагландины. В цитоплазме и плазматической 
мембране тромбоцитов определяется большое количество белка — тромбосте-
нина, способного сокращаться [193, 492]. 

По характеру внутриклеточного обмена веществ тромбоциты являются 
клетками преимущественно с анаэробным типом метаболизма. Основной про-
цесс образования энергии, обеспечивающий функциональную активность этих 
клеток, — расщепление глюкозы и гликогена. Гликолиз интенсивно протекает в 
аэробных и анаэробных условиях. Однако в условиях анаэробиоза этот процесс 
происходит в 2 раза интенсивнее.  

Функциональная активность тромбоцитов зависит и от содержания в них 
АТФ. Согласно исследованиям В. К. Вашкинель, М. Н. Петрова (1982), наличие 
двух резервов адениннуклеотидов (метаболического и неметаболического) яв-
ляется уникальной особенностью этих клеток. Гликокаликс позволяет тромбо-
цитам адсорбировать и депонировать в гранулах из плазмы крови практически 
все факторы свертывания, некоторые компоненты системы фибринолиза, а 
также биологически активные вещества (серотонин, брадикинин, биогенные 
амины и др.). Избирательность адсорбции связана с наличием в гликокаликсе 
специфических рецепторов и зависит от энергетического метаболизма тромбо-
цитов. Таким образом, создается значительный градиент концентрации адсор-
бированных и депонированных тромбоцитами биологически активных веществ 
по сравнению с содержанием их в окружающей среде. Это свойство тромбоци-
тов и обеспечивает концентрационно-транспортную функцию. 

Доказано, что адгезия тромбоцитов проходит две стадии. Первая, непо-
средственное прямое прилипание кровяных пластинок к субэндотелиальным 
волокнам коллагена, эластина, микрофибриллам и базальной мембране. Вторая 
стадия — прилипание тромбоцитов к малодифференцированным субэндотели-
альным структурам, которые индуцируются фактором Виллебранда. Адгезия 
клеток происходит быстро [24, 300]. При этом тромбоциты приобретают сфе-
рическую форму с псевдоподиями еще до достижения поврежденного участка. 
В результате стимулирующего действия таких агентов, как коллаген, тромбин, 
АДФ и др. происходит их сокращение. Контрактильная волна сжимает микро-
циркулярное кольцо, поддерживающее мембрану, продвигая гранулы в центр. 
Изменение формы и адгезии тромбоцитов осуществляется без видимого расхо-
да АТФ за счет ресинтеза его в процессе гликолиза и окислительного фосфори-
лирования. Сопряженно с процессами изменения формы и адгезии происходит 
агрегация тромбоцитов с образованием «гемостатической пробки» Роскама. 
Агрегация их не сопровождается видимым расходом АТФ. Однако при истоще-
нии запаса метаболического АТФ или при блокаде его ресинтеза наблюдается 
уменьшение, а затем и полное прекращение агрегации. Это приводит к наруше-
нию цепи последующих реакций, связанных с активацией тромбоцитов [118, 
474, 577]. 
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Взаимодействие стимулирующих агентов с тромбоцитами реализуется че-
рез их специфические рецепторы — мембранные гликопротеиды I–V [284, 287]. 

Согласно данным проведенных исследований (М. А. Репина, Т. М. Корзо, 
1999; Ю. Г. Решетняк, 2004; Ю. Г. Решетняк и др., 2004), ответная реакция 
тромбоцитов выражается в следующей последовательности: а) изменение фор-
мы и адгезии; б) агрегация; в) синтез простагландинов-эндопероксидов (Pg-g2,  
-H2) и тромбоксана А2 (ТХ-А2); г) секреция из гранул различной плотности (ре-
акция высвобождения I типа); д) секреция из гранул (реакция II типа). Последо-
вательность ответных реакций при действии всех стимуляторов одинакова. Раз-
личие заключается лишь в количестве реакций и, соответственно, в потребле-
нии энергии. По мнению многих исследователей, каждый индуктор в результа-
те взаимодействия с определенными рецепторами мембраны тромбоцитов при-
водит к выделению из нее общего индуктора — ионов Ca2+ в цитоплазму. Это 
вызывает возбуждение цепи последовательных реакций, в которой один ответ 
не приводит в действие следующий. Напротив, каждый ответ независим от дру-
гого, а механизм действия их различен. 

Функцию катализатора коагуляции, как указывают Ж. Фермилин,  
М. Ферстрате (1984), выполняет III фактор тромбоцитов, который обеспечивает 
участие их в каскаде ферментативных реакций плазменной системы свертыва-
ния. Окончательная консолидация тромба происходит в результате ретракции 
кровяного сгустка. Процесс ретракции, в ходе которого сгусток уменьшается на 
40–50 % от исходного объема, обеспечивается тромбостенином [48]. 

Учитывая вышеизложенное, следует считать, что расширение диапазона 
исследований различных функций этих уникальных клеток с использованием 
современных методологических подходов позволит глубже понять участие их в 
системе регуляции агрегатного состояния крови как при физиологическом, так 
и при патологическом течении беременности [383]. 

R. Fay et al. (1983), проанализировав более 2000 исследований, выявили 
статистически достоверное снижение количества тромбоцитов при увеличении 
их среднего объема и широты его распределения в ходе беременности. Авторы 
считают, что во время гестации имеет место процесс постоянного потребления 
тромбоцитов (ими предложен термин «гипердеструкция тромбоцитов»). 

По мнению большинства исследователей, агрегационные свойства тром-
боцитов являются ведущим фактором в генезе нарушений микроциркуляции во 
время беременности и родов [206]. О повышении к концу беременности агрега-
ционной способности тромбоцитов под влиянием различных индукторов сооб-
щалось неоднократно [206, 283, 286, 523]. 

Адгезивно-агрегационная функция тромбоцитов в микрососудах, в том 
числе и в сосудах плаценты, регулируется взаимодействием тромбоксангенери-
рующей системы тромбоцитов и простациклин генерирующей функции эндоте-
лия [206, 496, 506]. При этом продукция простациклина существенно редуциро-
вана, а преобладание тромбоксана наряду с прессорным эффектом вызывает 
усиление агрегационной активности тромбоцитов. Факт снижения числа тром-
боцитов в крови вызван аномальной активацией свертывающей системы и яв-
ляется отражением потребления тромбоцитов. В. Gibson et al. (1982) и R. Ma-
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dazli et al. (1999) считают, что потребление тромбоцитов является ранним при-
знаком позднего гестоза, в результате чего у 20 % беременных развивается 
тромбоцитопения. Гестоз может быть связан с состоянием острой коагулопа-
тии, предшествующей клинической манифестации заболевания [508]. Ряд авто-
ров отмечают, что снижение числа тромбоцитов наблюдается даже при легких 
формах гестоза, причем на их количество влияет не только тяжесть заболева-
ния, но и его продолжительность [287, 284, 296]. Этот феномен многие иссле-
дователи объясняют потреблением их в процессе внутрисосудистого свертыва-
ния крови в микроциркуляторном русле, особенно в маточно-плацентарном 
ложе [206, 285, 286]. 

Наряду с уменьшением количества тромбоцитов по мере прогрессирова-
ния гестоза происходит и изменение их функций. Сдвиги адгезивно-агрега-
ционных характеристик тромбоцитов являются одним из ранних признаков 
позднего гестоза, которые предшествуют вовлечению в патологический про-
цесс прокоагулянтного звена гемостаза [118]. При патологическом течении бе-
ременности и нарушении гемостаза имеет место преобладание тромбоксангене-
рирующей функции тромбоцитов. С этим и связаны повышение их агрегацион-
ной способности и нарушение микроциркуляции [444]. 

По данным ряда авторов, агрегационные свойства тромбоцитов усилива-
ются по мере нарастания тяжести заболевания. У большинства больных отме-
чено снижение агрегационных свойств, которое сочетается с тромбоцитопени-
ей. В то же время при позднем гестозе без тромбоцитопении повышенное по-
требление тромбоцитов в результате адгезии к эндотелию и агрегации в микро-
циркуляторном русле маскируется ускоренной продукцией костным мозгом 
больших тромбоцитов [294, 295]. Следует также учитывать, что функция тром-
боцитов определяется не только внешними, но и внутренними факторами, т. е. 
состоянием внутриклеточного метаболизма [383, 444]. 

По данным О. И. Нехаевой (1988), при гестозе повреждение тромбоцитов 
происходит уже в I триместре беременности. Динамика изменений показателей 
метаболизма тромбоцитов во II и III триместрах свидетельствует о лабильности 
течения обменных процессов и указывает на начинающееся истощение меха-
низмов метаболической адаптации. Установлена четкая взаимосвязь между 
степенью угнетения метаболизма тромбоцитов и истинной тяжестью патологи-
ческого процесса, длительностью его течения. Доказано, что прогрессирование 
физиологической беременности сопровождается метаболической адаптацией 
тромбоцитов и активацией их функций [383]. 

Важное значение в активации системы гемостаза при беременности при-
дается циркулирующим иммунным комплексам, приводящим к развитию ло-
кального и диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови. В ос-
нове механизма взаимосвязи иммунной и свертывающей систем крови лежит 
фиксация циркулирующих иммунных комплексов антиген-антитело на поверх-
ности тромбоцитов с последующим их лизисом и реакцией высвобождения 
[294, 295, 528]. 

Изменение морфофункциональных свойств тромбоцитов тесно связано с 
активацией перенесенного окисления липидов (ПОЛ). При позднем гестозе у 
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беременных растет концентрация вторичных продуктов ПОЛ в крови [2]. По 
данным В. А. Бурлеева (1992), одновременно наблюдается увеличение активно-
сти компонентов антиоксидантной системы, в частности супероксиддисмутазы. 
Исчерпание антиоксидантных резервов приводит к истощению системы, огра-
ничивающей свободнорадикальные процессы. В итоге мишенью свободных ра-
дикалов становятся белки, нуклеиновые кислоты, и, в первую очередь, липиды, 
особенно фосфолипиды [182, 184, 498]. Переокисление приводит к модифика-
ции молекул, изменению их биологической активности, что приводит к повы-
шению проницаемости мембран тромбоцитов, сопровождающемуся ростом их 
тромбопластической активности [400]. Свободнорадикальные механизмы и 
свертывание крови — взаимосвязанные процессы; активация одного из них вле-
чет за собой активацию другого [462]. 

В активации тромбоцитов важная роль принадлежит свободнорадикаль-
ным процессам, так как активные формы кислорода являются нормальными 
продуктами превращения арахидоновой кислоты с образованием простаглан-
динов. Ускорение этих процессов может усилить коагуляционный гемостаз че-
рез активацию тромбоцитов, и, наоборот, подавление свободнорадикальных 
механизмов антиоксидантами уменьшает агрегационные свойства этих клеток. 
Большое значение при перекисном окислении имеет повышенное количество 
малонового диальдегида как одного из модуляторов структурно-функциональ-
ного состояния клеточных мембран. Патологическая роль МДА, по мнению не-
которых исследователей, заключается в том, что он может связывать липиды и 
белки мембран, повышая их вязкость и жесткость, уменьшая способность к де-
формации, ускоряя старение клетки, увеличивая проницаемость клеточных 
мембран способствуя гемолизу эритроцитов [421, 507]. Более того, продукты 
ПОЛ могут нарушать функцию аденилатциклазы, в результате чего снижается 
их активность с уменьшением дилатирующих свойств сосудов [498]. 

Тот факт, что ингибиторы превращенной арахидоновой кислоты угнета-
ют агрегацию тромбоцитов и одновременно ограничивают накопление в них 
вторичных продуктов ПОЛ, позволяет предполагать, что эффект антиоксидан-
тов должен усиливать влияние антиагрегантов, действие которых реализуется 
через угнетение трансформации арахидоновой кислоты в этих клетках [402]. 
Как показали исследования Р. И. Шалиной (1998, 2000), изменения ПОЛ отме-
чены практически при всех часто встречающихся заболеваниях, что позволяет 
причислить пероксидацию липидов к общепатологическим феноменам [148, 
150, 498]. 

Таким образом, суммируя данные отечественной и зарубежной литерату-
ры, можно сделать вывод о том, что изменение функциональной активности 
тромбоцитов, ведущее к образованию тромбоцитарно-фибриновых тромбов, 
нарушающих микроциркуляцию, увеличивающих проницаемость капилляров, а 
также накопление в крови, вследствие реакции высвобождения, тромбоцитар-
ных факторов свертывания и фибринолиза АДФ, серотонина, адреналина, об-
ладающих выраженным прессорным действием, лежат в основе гемостатиче-
ских, гемодинамических сдвигов при позднем сочетанном гестозе. Все это не 
оставляет сомнений в актуальности изучения особенностей функционального 
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состояния тромбоцитов и степени участия их в патогенезе ПГ. Детальное изу-
чение тромбоцитарного звена системы гемостаза важно не только для разработ-
ки критериев оценки начальных патогенетических звеньев формирования соче-
танного гестоза, но и для углубления имеющихся знаний о патогенезе этого ос-
ложнения гестации, на основании которых возможно создание новых методов и 
подходов к его профилактике и терапии. 

 
1.4. НАРУШЕНИЕ РЕАКТИВНОСТИ СОСУДОВ ПЛАЦЕНТЫ  

ПРИ ПОЗДНЕМ ГЕСТОЗЕ 
 
Поздний гестоз оказывает негативное воздействие практически на все ор-

ганы и системы организма матери. Лежащие в его основе патофизиологические 
механизмы пока до конца не изучены, однако наиболее характерные из них, 
происходящие в плаценте, почках и головном мозге, сводятся к сосудистым на-
рушениям, проявляющимся, прежде всего, в эндотелиальной дисфункции [150, 
426]. Важно подчеркнуть, что наиболее существенные патологические измене-
ния в основном локализуются в области плацентарной площадки [332, 507]. 

1.4.1. Роль эндотелия в сосудистом ремоделировании 
Сосудистая стенка — это активно функционирующий орган, состоящий 

из эндотелиальных клеток, гладкомышечных клеток (ГМК) и фибробластов, 
которые взаимосвязаны друг с другом и образуют аутокринно-паракринный 
комплекс. Структура сосудистой стенки неизбежно изменяется под воздействи-
ем колебания характеристик перфузии и гормонального статуса организма. 
Происходит сосудистое ремоделирование — активный процесс перестройки 
структуры сосудистой стенки, обусловленный характером существующих ге-
модинамических параметров. При этом изменяются, как минимум, три цитоки-
нетических показателя — рост, гибель (в первую очередь за счет апоптоза) и 
миграция клеток, а также происходит образование или деградация внеклеточ-
ного матрикса. Интенсивность этих процессов зависит от динамического взаи-
модействия между локально генерируемыми факторами роста, вазоактивными 
веществами и гемодинамическими стимулами [192]. 

Несмотря на то, что практически все клеточные элементы сосудистой 
стенки непосредственно вовлечены в ремоделирование, эндотелию в нем при-
надлежит исключительно важная роль. Стратегическое местоположение эндо-
телия предопределяет его сенсорные функции — восприятие всех изменений 
гемодинамических параметров и гормонального статуса крови. С другой сторо-
ны, эндотелиоциты являются клетками-эффекторами и реагируют на изменение 
перечисленных выше параметров физиологической реакцией, которая проявля-
ется в секреции веществ, изменяющих структуру сосудистой стенки [483]. 

Таким образом, эндотелиоциты прямо и косвенно воздействуют на струк-
туру сосудистой стенки, которая в основном представлена ГМК. В норме из эн-
дотелия высвобождаются различные ингибиторы роста, подавляющие проли-
ферацию и миграцию ГМК: NО, простациклин (PGI2), предсердный натрийуре-
тический пептид, сульфаты гепарина, β1-трансформирующий фактор роста 
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[426]. Именно поэтому в норме сосудистая стенка остается в состоянии покоя, и 
в ней не возникают пролиферативные реакции. В то же время при определен-
ных условиях эндотелиоциты могут продуцировать разнообразные факторы 
роста: тромбоцитарный, эндотелиальный, эндотелин, ангиотензин II, тромбоксан 
и др. Эти факторы стимулируют пролиферацию и миграцию ГМК, что является 
необходимым условием ремоделирования сосудистой стенки [192, 437, 438]. 

Механизмы сосудистого ремоделирования различны. Прежде всего, в от-
вет на повышение артериального давления структура сосуда изменяется таким 
образом, что отношение толщины стенки к диаметру просвета увеличивается 
либо за счет мышечной массы (активация пролиферации ГМК), либо путем пе-
регруппировки клеточных и внеклеточных элементов (активация миграцион-
ных процессов). В результате повышается сосудистая реактивность, что потен-
цирует рост периферического сопротивления, характерный для гипертензии 
[205, 454, 457]. 

Другая форма сосудистого ремоделирования состоит в увеличении диа-
метра просвета сосуда. Эти процессы имеют место в условиях длительного по-
вышения скорости кровяного потока, что, безусловно, сопровождается отчет-
ливой вазодилатацией. В этом случае реструктурирование клеточных и внекле-
точных компонентов сосудистой стенки приводит к заметному увеличению 
диаметра просвета наряду с относительно небольшими изменениями толщины 
стенки сосуда [424, 425, 479]. 

Таким образом, сосудистое ремоделирование является фундаментальным 
процессом, неизбежно происходящим при развитии практически любой сосу-
дистой патологии. 

1.4.2. Особенности реактивности сосудов  
при позднем гестозе 

При позднем гестозе гемодинамические и сосудистые изменения, харак-
терные для организма беременной развиваются не в полной мере. Как было по-
казано [507], при последующем развитии позднего гестоза, гемодинамические 
изменения сопровождались увеличением минутного объема крови в течение всей 
беременности. Однако после возникновения позднего гестоза минутный объем 
крови может уменьшаться, увеличиваться или не изменяться вовсе. Эти разнооб-
разные данные могут свидетельствовать о гетерогенности гестоза [508, 575]. 

Гестоз ассоциируется с отсутствием или неполным вторжением трофо-
бласта в область спиральных артерий: гладкомышечные волокна остаются, ад-
ренергическая иннервация сохраняется, сосуды активно реагируют на вазокон-
стрикторные агенты, что приводит к сужению их просвета и последующему 
развитию плацентарной ишемии [428, 577]. По мере роста плода описанное из-
менение спиральных артерий все больше начинает сказываться на состоянии 
организма. По-видимому, их предельные преобразования наступают именно к 
20-й неделе беременности, когда начинают манифестироваться клинические 
проявления позднего гестоза. Следовательно, генезис позднего гестоза, безус-
ловно, связан с дефицитом врастания трофобласта и нарушением ремоделиро-
вания спиральных артерий матки. В частности установлено, что при этой форме 



 26

гестоза 30–50 % от общей длины спиральных артерий полностью бывают ли-
шены внедрения трофобласта в сосудистую стенку [333, 483]. 

Нарушение ремоделирования спиральных артерий при позднем гестозе 
приводит к снижению маточно-плацентарной перфузии, развитию очаговой ги-
поксии и ишемии плаценты [280, 323]. Доля плацентарных инфарктов при гес-
тозах увеличивается в соответствии с частотой проявления очаговой ишемии. 

Однако, рассматривая недостаточность маточно-плацентарной перфузии 
как основную причину развития гестоза, не ясно, как неполноценность ремоде-
лирования сосудов плаценты связана с характерными изменениями в материн-
ском организме при обсуждаемой патологии. Можно предположить, что гипок-
сия и ишемия плаценты могут приводить к высвобождению разнообразных ве-
ществ в кровообращение материнского организма, которые затем инициируют 
упомянутые патофизиологические влияния [145, 333, 488]. В самом деле, сыво-
ротка пациентов с поздними гестозами является токсичной для культуры эндо-
телиоцитов [508]. В частности, в ответ на введение плазмы или сыворотки 
женщин, страдающих поздним гестозом, в эндотелиоцитах изменяется образо-
вание простациклина PGI2 и оксида азота NO, наблюдается внутриклеточное 
накопление триглициридов, а эндотелий-зависимые реакции подавляются [497, 
505, 506, 511]. 

Продукты окисления липидов рассматриваются в качестве основных фак-
торов, вызывающих нарушения функций эндотелия сосудов материнского ор-
ганизма [444]. В частности, в тканях отпадающей оболочки матки женщин, 
подвергавшихся кесареву сечению, при гестозе установлены существенно более 
высокие концентрации липидных гидропероксидов, фосфолипидов и холесте-
рина по сравнению с их количеством при нормально протекающей беременно-
сти. Более того, послеродовое выскабливание полости матки, которое обеспе-
чивает удаление децидуальной ткани, приводит к быстрому устранению клини-
ческих симптомов гестоза.  

Установлено, что в тканях плаценты при позднем гестозе имеет место 
дефицит глутатионпероксидазы — фермента, катализирующего восстановление 
перекиси водорода и преобразовывающего гидроперекиси липидов в менее ре-
активные спирты. Важно подчеркнуть, что это происходит на фоне повышенно-
го образования в плаценте in vitro гидроперекисей липидов и тромбоксана 
[498]. Тромбоксан — простагландин, оказывающий вазоконстрикторный и про-
агрегаторный эффекты, и поэтому обычно рассматривается как антагонист про-
стациклина (PGI2). Фармакологическая блокада глутатионпероксидазы плацен-
ты приводит к повышенному образованию гидроперекисей липидов и увеличе-
нию коэффициента соотношения TXA2 и PGI2 в плаценте [454, 461, 506]. Кроме 
того, гидроперекиси липидов могут ингибировать простациклин-синтазу и од-
новременно стимулировать простагландин-синтазу [428], в то время как актив-
ность тромбоксан-синтазы не изменяется или даже повышается [416, 426]. Из-
менение коэффициента соотношения простагландинов при позднем гестозе 
может вызывать вазоспазм с обострением плацентарной ишемии, увеличивать 
повреждения клеток и окисление липидов, т. е. усиливать окислительный 
стресс [28, 358, 387]. 
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По причине изложенного выше, даже без последующего развития эклам-
псии, поздний гестоз представляет существенный риск для матери и плода. До 
сих пор роды являются единственным эффективным мероприятием, устраняю-
щим данную патологию. Поэтому значительный процент перинатальной смерт-
ности при гестозах обусловлен преждевременными родами, инициированными 
с целью сохранения жизни матери. До 15 % от общего количества преждевре-
менных родов являются результатом существенных осложнений течения бере-
менности при поздних гестозах [307]. При этом важно подчеркнуть, что комби-
нация гипертензии и протеинурии заметно увеличивает вероятность перинаталь-
ной заболеваемости и смертности по сравнению с теми случаями, когда основ-
ным клиническим проявлением гестоза является гипертензия [333, 431, 501]. 

Кровеносные сосуды организма женщин с поздними гестозами характе-
ризуются повышенной капиллярной проницаемостью на фоне чрезмерной от-
ветной реакции на ангиотензин II [478]. Усиленная чувствительность к сосудо-
суживающим агентам приводит к обширному вазоспазму и последующим из-
менениям вследствие пониженной перфузии органов, что весьма типично для 
данного заболевания [575]. Гестоз связан с отчетливым патологическим повре-
ждением децидуальных артериол — процесс, известный как острый атероз — 
жировое перерождение артериальной стенки. Эта патология чаще всего пора-
жает стенки спиральных артерий и артерий миометрия, в которых физиологи-
ческий процесс ремоделирования не получает логического завершения [294]. 
Острый атероз весьма сильно напоминает атеросклеротические повреждения 
коронарных артерий: оба процесса характеризуются некрозом сосудистой стен-
ки, разрушением эндотелия, увеличением агрегационной способности тромбо-
цитов и накоплением макрофагов, заполненных липидами, так называемых 
«пенных» клеток. По этой причине атероз миометрия относят к истинным ате-
росклеротическим процессам [508, 511].  

В настоящее время очевидно, что неблагоприятные изменения структуры 
и функций сосудистого эндотелия матери при поздних гестозах объясняются 
нарушением реактивности сосудов, активацией каскада коагуляции и повреж-
дением различных функциональных систем организма [41, 311]. Нормально 
протекающая беременность характеризуется выраженными изменениями функ-
ционального состояния сердечно-сосудистой системы, что, в частности, прояв-
ляется в снижении тонуса сосудов в целом и их реактивности на действие вазо-
констрикторов. При гестозах, напротив, реактивность сосудов на вазоконстрик-
торы увеличивается, а их способность к расслаблению снижается [311, 323]. В 
частности, изолированные подкожные артерии беременных характеризуются 
повышенным по сравнению с сосудами небеременных расслаблением при дей-
ствии эндотелий-зависимого вазодилататора брадикинина. Подобные измене-
ния реактивности сосудов на брадикинин при поздних гестозах не характерны. 
На основании этих данных было выдвинуто предположение о том, что при 
поздних гестозах снижается образование эндотелиального вазодилататора NO 
[497]. Установлено, что при гестозе поток-опосредованное высвобождение NO 
уменьшается, что может способствовать вазоконстрикции и увеличению сосу-
дистого сопротивления [447, 490, 505, 506]. 
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При нарушении дилататорных влияний эндотелия может страдать не 
только NO-зависимый, но и NO-независимый компонент [447]. В частности, 
немаловажная роль в патогенезе позднего гестоза отводится простациклину 
PGI2. Было установлено, что при гестозе концентрация метаболитов PGI2 в моче 
и плазме крови существенно снижается. Синтез PGI2 угнетается уже во время  
I триместра беременности [416, 426].  

Известно, что в плаценте синтезируется предсердный натрийуретический 
пептид, который оказывает выраженное вазодилататорное действие. При позд-
нем гестозе концентрация этого пептида увеличивается [308]. Он ингибирует 
констрикторные эффекты ангиотензина II и эндотелина, обеспечивая, таким об-
разом, вазодилатацию маточно-плацентарного кровообращения [308]. Установ-
лено, что инфузия фармакологических доз предсердного натрийуретического 
пептида в норме и при гипертензии, а также беременным животным вызывает 
быстрое и устойчивое падение артериального давления [287, 424].  

Недавно было высказано предположение, что эндотелиальный фактор 
роста (VEGF) также вовлечен в патогенез гестоза. VEGF не только участвует в 
регуляции роста элементов сосудистой стенки, но и оказывает вазоактивные 
эффекты и увеличивает проницаемость сосудов. Концентрация VEGF при гес-
тозе повышается и коррелирует с уровнем артериального давления. Данный 
агент может способствовать выходу протеинов из плазмы и, следовательно, 
развитию протеинурии. Кроме того, VEGF вызывает повреждения эндотелий-
зависимой вазодилатации, схожие с таковыми у беременных с поздними гесто-
зами [502, 505, 506]. 

Наряду с нарушением эндотелиальной дилататорной функции при позд-
них гестозах усиливается и эндотелийзависимая вазоконстрикция. В частности, 
концентрация эндотелина в венах матки при поздних гестозах в три раза пре-
вышает таковую при нормально протекающей беременности [507]. Следова-
тельно, эндотелин при гестозах может вносить вклад в снижение маточно-
плацентарного кровотока.  

Таким образом, очевидно, что эндотелиальная функция при поздних гес-
тозах существенно изменяется. Кроме вышеприведенных фактов в пользу раз-
вития дисфункции эндотелия при этой патологии можно рассматривать гипер-
тензию, возникающую вследствие повышения реактивности на вазоконстрик-
торы [142], проявляющуюся, в частности, вазоспазмом артериол сетчатки глаз. 
В крови и моче беременных с поздними гестозами увеличивается концентрация 
веществ, указывающих на развитие дисфункции эндотелия. Содержание неко-
торых из них — клеточного фибронектина и молекул адгезии клеток сосудов 
[508] — повышается за неделю до появления первых клинических признаков 
гестоза. В целом, в крови женщин с ПГ повышается концентрация ряда ве-
ществ, провоцирующих развитие эндотелиальной дисфункции, в частности 
окисленных липопротеинов [512]. Кроме того, упомянутые вещества в крови и 
сыворотке беременных с гестозами существенно изменяют функции эндоте-
лиоцитов в культуре [301, 521]. 

В целом, изменения функций эндотелия при гестозе более правильно опи-
сывать как дисфункцию или активацию, но не повреждение. В самом деле, 
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структурно-функциональные сдвиги эндотелиоцитов при поздних гестозах исче-
зают после родов, что свидетельствует об их обратимости после устранения ха-
рактерных для данной патологии неблагоприятных влияний на эндотелий [520]. 

В настоящее время очевидно, что плацента является основным источни-
ком разнообразных факторов, ведущих к развитию дисфункции эндотелия ма-
теринского организма при позднем гестозе [577]. Данное предположение выте-
кает из ряда наблюдений. Прежде всего, как уже упоминалось, клинические 
симптомы и повреждения, характерные для гестоза, исчезают в течение не-
скольких дней после прерывания беременности. Кроме того, в редких случаях 
поздний гестоз может развиваться при пузырном заносе, когда беременность не 
сопровождается формированием плода. Этот факт позволяет предположить, что 
присутствие плода не является строго необходимым условием для развития 
гестоза [70, 576]. 

В соответствии с одной из многочисленных гипотез развития сердечно-
сосудистых осложнений при поздних гестозах дисфункция эндотелия является 
следствием окислительного стресса, который определяется как дисбаланс меж-
ду анти- и прооксидантными механизмами в пользу последних [155, 324, 512]. 

При поздних гестозах была отмечена дисфункция эндотелия, приводящая 
к снижению количества продуцируемого в сосудистом русле простациклина 
[68, 308]. Остальные маркеры нарушения эндотелия при гестозах включают в 
себя повышенные уровни фактора Вилленбранда и фибронектина [333]. В кро-
ви женщин с гестозом увеличивается концентрация разнообразных факторов, 
активирующих нейтрофилы, в частности, повышается количество цитокинов и, 
прежде всего, фактора некроза опухоли, который может прямо и косвенно ини-
циировать окислительный стресс [63]. В результате этого ксантиноксидаза мо-
жет циркулировать в крови и связываться с эндотелиоцитами с образованием 
супероксиданионов в эндотелии, что имеет место при гестозе. Таким образом, 
установлено, что в организме беременных с поздними гестозами происходит 
усиленное формирование свободных радикалов, что, в свою очередь, может ус-
корить нарушения эндотелия и обострить патологический процесс [81, 155]. 

В дополнение к роли ксантиноксидазы в генерации реактивных форм ки-
слорода в тканях плаценты при гестозе не менее показательны свидетельства о 
снижении экспрессии и активности супероксиддисмутазы. В норме общая ак-
тивность СОД в плацентарном гомогенате увеличивается в соответствии со 
сроком беременности. При поздних гестозах общая активность СОД снижается 
как в целом плацентарном гомогенате, так и в митохондриальных и цитоплаз-
матических его фракциях [63, 512]. 

Увеличение концентрации супероксиданиона на фоне повышенной кон-
центрации NO у беременных создает условия для повышения вероятности об-
разования мощного оксиданта пероксинитританиона. Это установлено относи-
тельно недавно, когда была обнаружена повышенная концентрация перокси-
нитританиона в плаценте при позднем гестозе [148, 512], в результате чего 
снижается функциональная роль NO как вазодилататора, а пероксинитрит и 
продукты его метаболизма могут инициировать повреждение клеток.  
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Другим важным последствием увеличения концентрации свободных ра-
дикалов при позднем гестозе является их взаимодействие с мембранными по-
линенасыщенными жирными кислотами или липопротеинами. В частности, в 
плазме беременных с гестозом растет содержание перекисей липидов и их ме-
таболитов [538, 550]. 

Хотя беременность сопровождается вазодилатацией, отчасти обусловлен-
ной увеличением синтеза NO, его роль в развитии гестоза до конца не ясна. 
Данные о синтезе NO при поздних гестозах исключительно противоречивы:  
наряду с сообщениями о снижении или неизменности уровня NO есть сведения 
об увеличении метаболитов NO в крови (Н. И. Киселева, 2006). Предполагает-
ся, что низкие концентрации окисленных ЛПНП могут увеличивать синтез  
NO эндотелием. В частности, показано, что низкие концентрации ЛПНП  
(1–10 мкг/мл) повышают продукцию мРНК для NO-синтазы в культуре эндоте-
лиальных клеток. На основании этого предполагается, что увеличение концен-
трации NO на фоне окислительного стресса содействует образованию перокси-
нитританиона [570]. 

В физиологических условиях существует мощная система инактивации 
свободных радикалов за счет большого числа внутри- и внеклеточных антиок-
сидантов [79, 148].  

Таким образом, очевидно, что в тканях плаценты при поздних гестозах 
увеличивается образование активных форм кислорода. 

Гипертензия является ранним предвестником гестоза, и отчасти такое со-
стояние может оказаться следствием сужения кровеносных сосудов. Имеет ме-
сто ненормальное повышение восприимчивости к циркулирующему в крови 
адреналину и норадреналину. Усиливается также реактивность изолированных 
сосудов на норадреналин, вазопрессин и простагландин F2α [568, 571]. Если у 
здоровых беременных отмечается снижение чувствительности к ангиотензину 
II, то у больных с гестозом формируется повышенная восприимчивость к этому 
биологически активному полипетиду. При этом необходимо подчеркнуть, что 
происходит это на фоне снижения концентраций ангиотензина II, ренина и аль-
достерона. Резистентность к ангиотензину II при позднем гестозе существенно 
снижается или утрачивается вовсе к 23-й неделе гестации, и в последующем 
чувствительность к его действию может даже превышать таковую у неберемен-
ных [298, 333, 540].  

Повышение тонуса кровеносных сосудов при позднем гестозе обусловле-
но не только увеличением чувствительности к действию вазоконстрикторов и 
развитием дисфункции эндотелия, но и усиленной активностью симпатической 
нервной системы или изменением чувствительности сократительного аппарата 
ГМК к кальцию [451]. В частности, была оценена активность симпатических 
нервных волокон, иннервирующих кровеносные сосуды скелетной мускулату-
ры, и обнаружено ее увеличение при этой патологии. Механизмы, лежащие в 
основе усиления активности симпатической нервной системы при позднем гес-
тозе не ясны. Что касается повышения чувствительности сократительного ап-
парата ГМК к кальцию, то установлена связь между увеличением тонуса сосу-
дов при гестозе с ростом чувствительности подкожных артерий к внутрикле-
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точному кальцию. Эти сведения открывают перспективу дальнейших исследо-
ваний в данном направлении с целью апробации эффективности модуляторов 
кальциевой чувствительности при терапии гестозов [320, 496]. 

Таким образом, как свидетельствуют представленные данные, эндоте- 
лий — не инертная выстилка сосудистой стенки. С помощью мембранных ре-
цепторов он взаимодействует с тромбоцитами, лейкоцитами, гуморальными 
компонентами систем свертывания крови и фибринолиза. В эндотелии и, в 
меньшей степени, в гладкомышечных и адвентициальных клетках сосудов об-
разуются вещества как активирующие, так и тормозящие все этапы гемокоагу-
ляции, фибринолиз, адгезию и агрегацию тромбоцитов. Кроме того, на поверх-
ности эндотелия происходит активация и инактивация плазменных про- и анти-
коагулянтов [23, 24, 25, 118]. Многие из механизмов регуляции и взаимодейст-
вия клеток крови и эндотелия стали более понятными после того, как выясни-
лось их общее мезенхимальное происхождение [24]. 

При нормальном функционировании эндотелия достигается равновесие 
между констрикторными и дилатирующими механизмами, свертывающими и 
противосвертывающими системами крови, воспалительными и противовоспа-
лительными, репаративными и повреждающими факторами, ответственными за 
возникновение и проявление данной патологии. При позднем гестозе происхо-
дит изменение этого равновесия, что приводит к повышению или снижению 
выработки тех или иных субстанций, определяющих функциональное состоя-
ние эндотелия. Однако представленные данные о первичности возникновения 
нарушений в тромбоцитарно-сосудистой системе при поздних сочетанных гес-
тозах остаются противоречивыми, что вызывает дополнительный интерес к 
изучению еще во многом неясной проблемы этиопатогенеза этого тяжелого ос-
ложнения беременности, имеющего выраженное медико-социальное значение.  

 
1.5. СОСТОЯНИЕ АДЕНИЛАТЦИКЛАЗНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ  

БЕРЕМЕННОСТИ И ПРИ ПОЗДНИХ СОЧЕТАННЫХ ГЕСТОЗАХ 
 
Регуляция всех биологических процессов в организме осуществляется 

универсальными внутриклеточными гормонами — циклическими нуклеотида-
ми (циклический аденозинмонофосфат — цАМФ, циклический гуанозинмоно-
фосфат — цГМФ), по отношению к которым «нейроэндокринная система пред-
ставляет собой эволюционную надстройку» [98]. В настоящее время не вызыва-
ет сомнений, что в формировании быстрого ответа клеток на действие факторов 
внешней среды принимают участие системы циклических нуклеотидов (ЦН), 
которые реализуют свое действие посредством модификации структурных и 
ферментативных белков с помощью циклонуклеотидзависимых протеинкиназ. 
Принято считать, что биологические эффекты цАМФ и цГМФ противополож-
ны. Однако некоторые исследователи полагают, что такая закономерность на-
блюдается не всегда [98]. 

В настоящее время цАМФ отводят роль медиатора адренергических ней-
рогормональных влияний, цГМФ — холинергических, а величину соотношения 
цАМФ и цГМФ рассматривают в качестве интегрального биохимического по-
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казателя превалирования той или иной фазы регуляции. Для раннего периода 
стрессовой ситуации характерна активация адренергической регуляции с по-
следующим переключением на холинергическую. Обнаруживается обратная за-
висимость между степенью нарушения проницаемости мембран и уровнем 
цАМФ. Повышение содержания цАМФ в органах и тканях является выражени-
ем адаптации организма к условиям стрессорных ситуаций и экстремальных 
воздействий [355]. Циклические нуклеотиды (ЦН) вместе с другими факторами 
контролируют проницаемость лизосомальных мембран. При дефиците ЦН ак-
тивируются гидролитические ферменты лизосом в тканях. Передача сигнала о 
внешнем воздействии с рецепторов клетки на исполнительные молекулярные 
системы мембран осуществляется через разные факторы, в том числе, через 
систему вторичных посредников (мессенджеров) — ионы кальция (Са2+), ЦН 
инозитолтрифосфат, ферменты различных систем метаболизма. В доступной 
литературе сведения о состоянии аденилатциклазной системы (АЦС) при бере-
менности, осложненной гестозом, немногочисленны и противоречивы [120]. 

1.5.1. Роль циклических нуклеотидов в регуляции тонуса сосудов  
плаценты при беременности, осложненной поздним гестозом 
О важной роли аденилатциклазной системы (АЦС) в функционировании 

трофобластов плацентарных сосудов свидетельствуют данные об участии 
цАМФ в синтезе и выделении прогестерона, который способствует дозозависи-
мой релаксации гладкомышечных клеток плацентарных артерий и вен, и играет 
важную роль в регуляции тонуса плацентарных сосудов. Эта релаксация опо-
средована рецептор-зависимым цАМФ-механизмом и является физиологически 
необходимой составляющей процесса снижения резистентности сосудов и нор-
мализации циркуляции крови через плаценту (J. P. Neilson, L. J. Cloherty, 2000). 
Увеличение уровня цАМФ в клетке можно вызвать применением ингибиторов 
фосфодиэстеразы (ФДЭ). Таким образом, рецептор-зависимая активация АЦ 
и/или ингибирование фосфодиэстеразы цАМФ могут составлять один из фи-
зиологически важных механизмов, благодаря которому создаются условия для 
снижения резистентности сосудов плаценты и обеспечения в ней нормального 
кровотока. Следует отметить, что адренергическая регуляция АЦ снижена в со-
судах плаценты значительно. В мембранах клеток плаценты большую роль в 
процессах активации АЦ приобретают рецепторы пептидных гормонов. Пла-
цента, вероятно, представляет собой ауторегулируемую систему, в которой ве-
дущую значимость для АЦС приобретают различные пептидные биологически 
активные вещества [535, 354, 561].  

Известно, что в активацию фосфоинозитольного пути проведения сигнала 
извне в клетку вовлекается Gq-субтип G-белков, регулирующий поступление 
Са2+ в цитозоль. Можно полагать, что нарушение вазодилатации при позднем 
гестозе может быть обусловлено изменениями в обмене ионов Са2+ [35]. 

Большое значение в регуляции релаксации сосудов плаценты имеет рас-
творимая форма гуанилатциклазы (ГЦ), гемсодержащего энзима, активность 
которого регулируется NO и СО. Эти газообразные мессенджеры продуциру-
ются в плаценте человека и являются регуляторами вазодилатации и процесса 
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внедрения в сосуды трофобластов. Взаимоотношения между внутриклеточной 
концентрацией цГМФ и сосудистым тонусом изолированных сегментов арте-
рий хориона человека хорошо прослежены в экспериментах in vitro. Обнаруже-
но дозозависимое расслабление сосудов при действии серотонина и аналога 
тромбоксана U46619. При этом показан и биохимический механизм: артерии 
хориона расслаблялись под влиянием NO с сопутствующим значительным уве-
личением цГМФ по сравнению с базальным уровнем [245, 535]. 

В отличие от синциотрофобластов, где важную роль в регуляции гуани-
латциклазы играет NO, в интермедиальных трофобластах обнаружена гемокси-
геназа, продуцирующая СО-молекулы, также влияющие на активность ГЦ. Ло-
кализация α-субъединицы гуанилатциклазы практически во всех клетках и тка-
нях сосудов плаценты свидетельствует о ее важной роли в проведении эффек-
тов как NO, так и СО [209, 254, 561]. 

По цГМФ-зависимому механизму расслабление сосудов плаценты чело-
века вызывается и лактатом. Существуют предположения, что в процесс регу-
ляции лактатом может включаться также пероксид, так как метаболизм аргини-
на и образование NO могут не изменяться. Лактатзависимая дилатация особен-
но важна в ситуациях острой и хронической гипоксии плода [226]. Следует от-
метить, что при тяжелых формах позднего сочетанного гестоза лактатиндуци-
рованная дилатация плацентарных сосудов отсутствует, что обуславливать  
осложнения беременности, ассоциированные с нарушениями тока крови и  
вазоспазмом. 

Концентрационно-зависимое расслабление в сегментах артерий и вен че-
ловеческого хориона в присутствии К+ (75 ммоль) и 1-метил-3-изоксибутил-
ксантина вызывает аденозин. В сосудах хориона, обнаружено существование 
двух популяций аденозиновых рецепторов (А1 и А2), которые опосредуют аде-
нозиновую релаксацию. Однако, по мнению и J. Reviriego с соавт. (1990), такие 
релаксационные эффекты аденозина скорее связаны с ингибированием вхожде-
ния кальция в клетки, а не с цАМФ-зависимыми механизмами [514]. Хотя в 
этих же условиях активаторы АЦ и дибутирилциклический АМФ могут вызы-
вать концентрационно-зависимую вазодилатацию [328].  

Из представленных данных следует, что в развитии позднего гестоза мо-
гут участвовать различные клеточные системы, продуцирующие внутриклеточ-
ные мессенджеры (цАМФ, цГМФ, Са2+, продукты фосфоинозитольного обме-
на), изменяющие метаболизм клеток плаценты. Практическую ценность в этом 
отношении имеют данные о методах регистрации (прямо или опосредованно) 
изменений в АЦС, ГЦС, обмене Са2+ и фосфоинозитолов. Определить содержа-
ние цАМФ или цГМФ в сосудах плаценты беременных невозможно. Поэтому 
очень важным показателем для диагностики позднего сочетанного гестоза яв-
ляется исследование содержания цАМФ и цГМФ, выделившихся в кровь [328]. 

 
 
 
 



 34

1.5.2. Роль циклических нуклеотидов в регуляции  
функционального состояния тромбоцитов у беременных 
В механизмах активации тромбоцитов общим результатом действия всех 

известных агрегантов является увеличение в цитоплазме концентрации свобод-
ных ионов кальция. Реальное осуществление процесса агрегации-дезагрегации 
тромбоцитов во многом определяется уровнями цАМФ и цГМФ [535].  

Уровень цАМФ в тромбоцитах контролируется ферментами аденилат-
циклазой и фосфодиэстеразой. Активированная аденилатциклаза катализирует 
образование цАМФ из АТФ, фосфодиэстераза осуществляет гидролиз этого 
циклического нуклеотида, превращая цАМФ в 5’-АМФ. Аденилатциклаза 
тромбоцитов локализована на внутренней стороне плазматической мембраны, 
мембранах плотной тубулярной системы и системы открытых каналов, фосфо-
диэстераза — в цитоплазме [120, 181, 561]. 

Стимуляция активности аденилатциклазы определяется присоединением 
пептида к рецептору. Это вызывает ряд последовательных и обратимых взаи-
модействий между мембранными компонентами, в результате чего увеличива-
ется синтез циклического аденозинмонофосфата. 

Компонентами аденилатциклазной системы являются ее каталитическая 
субъединица, гормональные рецепторы, а также регуляторные белки. Но актив-
ность этого фермента существенно модулируется фосфолипидными веществами.  

Рецепторы, не будучи связанными с гормонами, свободно перемещаются 
по поверхности мембраны и не взаимодействуют с каталитической субъедини-
цей. Рецепторы и регуляторные белки содержатся в избыточном количестве по 
отношению к каталитической субъединице АЦ. Чувствительность этого фер-
мента к гормонам определяется не только числом гормональных рецепторов, но 
и сродством гормона к рецептору, а также гуаниловыми нуклеотидами, инду-
цирующими образование комплекса между регуляторным белком и каталити-
ческой субъединицей [535]. 

Каталитическая субъединица АЦС представляет собой в большинстве 
клеток и тканей мембраносвязанный энзим [532]. Каталитической субъединице 
принадлежит специфическая функция синтеза цАМФ из АТФ в присутствии 
ионов Mg2+. Образовавшийся при помощи цАМФ-зависимых протеинкиназ 
цАМФ реализует в клетке ряд эффектов [189, 561] 

Процесс активации АЦ, регулируемый Gs-белками, осуществляется сле-
дующим образом. Действие агониста стабилизирует взаимосвязь рецептора с 
βs-субъединицей. Происходящие при этом конформационные изменения в 
структуре закрепляются в γs-субъединице. Такие перестройки в структуре при-
водят к ускорению обмена ГДФ (гуанозиндифосфат) на ГТФ (гуанозинтрифос-
фат) в нуклеотидсвязывающем центре αs-субъединице. Это, в свою очередь, 
стимулирует выход активированной αs-субъединицы из комплекса и ассоциа-
цию последней с каталитическим компонентом. В этих условиях α-субъединица 
активирует АЦ путем повышения ее сродства к Mg2+, что позволяет аденилат-
циклазе значительно увеличить свои каталитические возможности и обеспе-
чить значительный прирост цАМФ [354, 189]. 
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Снижение активности АЦ обусловливается гидролизом ГТФ до ГДФ под 
влиянием специфической ГТФ-азы, принадлежащей αs-субъединице. 

Эффективное замещение ГДФ на ГТФ в регуляторном белке происходит 
только при его взаимодействии с гормонорецепторным комплексом. Одна мо-
лекула этого комплекса может активировать несколько молекул каталитиче-
ской субъединицы АЦ. Количество цАМФ и скорость его синтеза зависят от 
числа активированных каталитических субъединиц АЦ, т. е. находящихся в 
комплексе с Gs-белком, а также от ГТФ-азной активности последних. Однако 
активность АЦ может изменяться под влиянием таких негормональных агентов, 
как Na, F, Са2+, аденозин и адениловые нуклеотиды. 

В мембранах тромбоцитов выявлено 3 типа высокомолекулярных ГТФ-
связывающих белков и группа низкомолекулярных G-белков с молекулярной 
массой 20–30 кДа. Высокомолекулярные белки представлены в тромбоцитах 
активаторным (Gs-) и ингибиторным (Gi2- и Gi3-) белками аденилатциклазного 
комплекса и нечувствительным к бактериальным токсинам Gz-белком. Для аго-
нистов, вызывающих повышение [Са2+]цит (тромбин, ФАТ, вазопрессин, АДФ), 
логично предположить, что их рецепторы сопряжены с ингибиторным белком 
Gi. Эффект цАМФ в тромбоцитах связан с активацией цАМФ-зависимых спе-
цифических ферментов, называемых протеинкиназами. Эти ферменты катали-
зируют фосфорилирование небольшой группы клеточных белков. цАМФ-зави-
симое фосфорилирование тромбоцитарных белков наблюдается при активации 
клеток тромбином, коллагеном, ионофором А23187. В тромбоцитах АЦ акти-
вируется под действием простациклина (простагландин F2), простагландинов 
Е1, Е2, Д2, аденозина. В целом катехоламины оказывают ингибирующее дейст-
вие на АЦ тромбоцитов [333, 565]. 

Активаторы аденилатциклазы тромбоцитов подавляют рецепторозависи-
мое увеличение концентрации кальция. Причиной ингибирования аденилат-
циклазой рецепторозависимого входа кальция в тромбоцитах служит фосфори-
лирование белка rap-1В, который наряду с гетеротримерным G-белком может 
участвовать в сопряжении рецепторов с фосфолипазой С. Еще одной причиной 
снижения под действием АЦ рецепторозависимого подъема [Са2+]цит может 
быть фосфорилирование протеинкиназой А рецепторов инозитол-1,4,5-трис-
фосфата в саркоплазматическом ретикулуме [565, 568].  

Циклический ГМФ играет значимую роль в процессе дезагрегации тром-
боцитов. Обнаружено, что активность растворимой формы гуанилатциклазы 
возрастает под влиянием эндотелиального расслабляющего фактора, представ-
ляющего собой оксид азота — NO. Путем образования эндогенного NO дейст-
вуют широко применяемые лекарства — нитроглицерин, нитропруссид и нит-
росорбид. NO и другие нитросоединения активируют цитозольную форму ГЦ. 
Действие цГМФ является однонаправленным: через реакции фосфорилирова-
ния цГМФ активирует Са-АТФ-азу и вызывает снижение [Са2+]цит [209, 355, 
561, 579]. За образование циклического гуанозинмонофосфата в клетке ответ-
ственна гуанилатциклаза. Субстратом для этого фермента является комплекс 
ГТФ с двухвалентными металлами Mg2+ и Mn2+. Различают две формы гуани-
латциклазы — растворимую и мембраносвязанную. В тромбоцитах млекопи-
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тающих ГЦ представлена более чем на 90 % растворимой формой фермента 
[181]. Тромбоциты характеризуются высокой активностью гуанилатциклазы, в 
несколько раз превышающей активность фермента в других тканях, за исклю-
чением наружных сегментов палочек сетчатки глаза [535].  

Растворимая гуанилатциклаза является гемсодержащим белком. Роль ге-
ма в функционировании гуанилатциклазы связывают с активацией фермента 
оксидом азота, являющимся эндогенным активатором гуанилатциклазы, а так-
же соединениями, содержащими или образующими свободнорадикальную 
группу NO [463].  

Гуанилатциклаза обладает лабильными сульфгидрильными группами, 
легко окисляемыми in vitro кислородом воздуха, окисью азота, нитро- и нитро-
зосоединениями, перекисями ненасыщенных жирных кислот и др. [459]. 

Ранее было выдвинуто предположение, что активирующее действие нит-
ропруссида натрия складывается из двух эффектов: 1) неспецифического, не 
связанного с гемом повышения активности, возможно, за счет окисления 
сульфгидрильных групп фермента; 2) стимулирования гуанилатциклазы благо-
даря специфическому взаимодействию NO нитропруссида натрия с гемом фер-
мента. Однако однозначного мнения о роли сульфгидрильных групп гуанилат-
циклазы в процессе ее активации NO и NO-соединениями в литературе нет. По-
видимому, стимулирующий эффект этих соединений — это комплексный про-
цесс, зависящий от присутствия в пробе тиолов, от степени окисленности гуа-
нилатциклазы и наличия в ферменте гемма [529]. 

Обнаружено, что активность гуанилатциклазы в присутствии Mn2+ выше, 
чем в присутствии Mg2+ [571]. Предполагается, что марганец как металл пере-
менной валентности способен в отличие от магния участвовать в окислении 
сульфгидрильных групп гуанилатциклазы, повышая тем самым активность 
фермента [128]. Защита сульфгидрильных групп тиолвосстанавливающим аген-
том должна в таком случае уменьшать активность фермента, определяемую в 
присутствии Mn2+. Действительно, добавление 0,2 ммоль ДТТ к препарату гуа-
нилатциклазы, полученному в отсутствие ДТТ, либо использование 2 ммоль 
ДТТ при озвучивании тромбоцитов приводило к значительному уменьшению 
активности гуанилатциклазы в присутствии Mn2+. В результате этого отноше-
ние активности фермента в присутствии Mn2+ к активности в присутствии Mg2+ 
уменьшалось в 2 раза относительно величин, регистрируемых для препаратов 
фермента, получаемых при меньших концентрациях ДТТ (0,2 ммоль и 2 мкмоль 
или без него) [354]. 

ФДЭ цГМФ является ферментом, расщепляющим цГМФ. Изменение ее 
активности также способно регулировать уровень цГМФ [535]. 

В настоящее время остается открытым вопрос о путях передачи сигнала, 
поступающего в клетку извне к гуанилатциклазе, поскольку еще не установлена 
информационная связь между растворимой ГЦ и плазматической мембраной 
клетки. Серьезным препятствием при изучении ГЦ является высокая ее лабиль-
ность, что обусловливает противоречивость публикуемых результатов и не по-
зволяет выработать единую точку зрения на функционирование этого фермента 
и его активацию. 
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Недостаточно изучена природа связи гема с белковой молекулой гуани-
латциклазы, но известно, что она лабильна. Гем удаляется из препарата фер-
мента в результате хранения последнего, снижения pH и при использовании не-
которых методов очистки [194], обусловливая тем самым определенную сте-
пень гемдефицитности гуанилатциклазы.  

Таким образом, изучение состояния гуанилатциклазной системы позво-
лит не только глубже раскрыть механизм регуляции процессов агрегации-
дезагрегации тромбоцитов, но и открыть возможности для клинической диаг-
ностики и направленных воздействий на функциональное состояние тромбоци-
тов при ряде патологий, в том числе при позднем гестозе.  

 
1.6. ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЖЕНЩИН  

ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
 
Беременность является чрезвычайно сильным эмоциональным фактором 

в жизни женщины, оказывающим особое влияние на ее психосоматическую 
деятельность, что, безусловно, требует более углубленного изучения [199, 200]. 

На значимость оценки психического и психологического состояния жен-
щин при беременности указывали многие отечественные клиницисты. Согласно 
исследованиям [4, 5, 6, 274] психическое напряжение, утомление, тревога,  
депрессия являются этиологическими факторами возникновения акушерских 
[75, 76].  

Одной из наиболее важных особенностей репродуктивной системы явля-
ется влияние эмоционального состояния матери на плод. В связи с чем, многие 
отечественные и зарубежные авторы указывают на необходимость оценки эмо-
ционального состояния беременной женщины с самых ранних сроков беремен-
ности, с момента постановки на учет в женской консультации [76]. 

Уровень тревоги при нормальном течении беременности может быть 
слегка повышенным; за 6 недель до родов он снижается и вновь повышается 
накануне родов. При наличии акушерских осложнений у женщин выявляется 
высокий уровень тревоги с 16 недель беременности. В связи с чем, некоторые 
авторы рекомендуют оценивать взаимосвязь между тревогой, эмоциональным 
состоянием женщин в различные периоды беременности при наличии акушер-
ских осложнений [40, 49, 50]. 

Изучение психологических особенностей и учет их наряду с другими 
традиционными показателями здоровья беременной позволяет повлиять, изме-
нить отношение женщины к беременности, предстоящим родам, материнству 
[38, 72]. Как указывают [75] к психологическим факторам, способствующим 
возникновению эмоциональных нарушений, стрессовых ситуаций при бере-
менности следует относить: эгоцентризм, нежелание приносить какие-либо 
жертвы во имя ребенка; поведение, когда превыше всего ставятся успех и про-
фессиональные интересы; повышенная эмоциональная чувствительность, впе-
чатлительность, ранимость, повышенная тревожность; повышенная мнитель-
ность, заниженная самооценка; наличие нерешенных проблем в семье; ожида-
ние родов как страшного, опасного события с невероятно сильной болью [49]. 
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На течение беременности отрицательно сказываются такие личностные характе-
ристики женщины, как эмоциональная нестабильность, самоуверенность, кон-
серватизм, недисциплинированность, безразличие к удачам и неудачам [6, 564]. 

Значительным стрессовым фактором при беременности является госпита-
лизация женщин ввиду акушерских осложнений, в том числе гестоза.  

Ведущим звеном осознанной саморегуляции является самооценки, опре-
деляющая направление и уровень активности человека, его отношение к миру, 
к людям, к самому себе [6, 272]. 

Оценивая себя, человек опирается на разносторонние знания об окру-
жающем мире и самом себе. Результаты самооценивания представлены в соз-
нании человека в виде определенной системы ранжированных характеристик 
своих физических и психических качеств, возможностей и способностей, отно-
шений с окружающими, социальный статус. Самооценка выражает фундамен-
тальные свойства личности, ее направленность. Она является показателем 
уровня психологического развития личности, «зеркалом» личностных качеств. 
В формировании самооценки всегда присутствует сопоставление себя с опре-
деленным эталоном, с некоторым идеальным уровнем выраженности того или 
другого качества [430]. 

В реальной жизнедеятельности человека самооценка присутствует на 
осознанном и на неосознанном уровне. Осознание своего «я» является резуль-
татом становления человека как личности. Но человек не отдает себе отчета во 
всех своих свойствах, которые определяют его действия и поступки. К неосоз-
нанным относятся такие, которые человек не замечает в себе потому, что они 
не значимы для него: человек может осознавать какое-то свойство, но не пони-
мать его внутренних и внешних причин; неосознаваемыми бывают психические 
автоматизмы, привычные действия, некоторые свойства не осознаются, так как 
они не приемлемы для личности и самоуважения [350, 472].  

От согласованности между осознаваемыми и неосознанными психиче-
скими компонентами зависит гармоничность развития личности. Противоречия 
между ними приводят к психологическим конфликтам и различным нарушени-
ям психической деятельности. Знания о себе, приобретаемые человеком в соци-
альном контексте, неизбежно обрастают эмоциями, сила и напряженность ко-
торых определяются значимостью их содержания [472]. 

К когнитивным процессам, влияющим на самооценку, относят оценку ак-
туальной ситуации, оценку последовательности совершаемых действий, оценку 
достигнутых результатов. 

Самооценка — это многокомпонентное образование. Объектом самооце-
нивания могут быть: умственные, физические, моральные качества, социальное 
положение, профессиональные навыки.  

При завышенной самооценке реализуется, как правило, функция психо-
логической защиты, так как именно в этих случаях возникает резкое рассогла-
сование между самооценкой и реальными успехами субъекта. Защитная функ-
ция реализуется посредством возникновения эмоциональных барьеров, внут-
ренних конфликтов, подъема самооценки в доступных сферах и снижении в 
менее значимых и недоступных сферах [4, 40]. 



 39

Психические и психосоматические осложнения беременности, по мнению 
И. Харди (1974), зависят от преморбидных свойств личности, от условий жиз-
ни, от социальных и семейных проблем, от переживаний и впечатлений. Первая 
беременность обычно переносится более тяжело, чем последующие. Особенно, 
если беременность нежелательная, внебрачная, в трудной психологической си-
туации, у женщины может сформироваться враждебное отношение к беремен-
ности, отрицание ее вопреки фактам, что является проявлением психологиче-
ской защиты от жизненных неприятностей [578]. 

На психологическом уровне в первые месяцы беременности отмечается 
амбивалентное отношение к будущему ребенку и материнству, что выражается 
в подавленности настроения. Имеют место два противоборствующих качества – 
инфантильность и взрослость. К середине беременности отмечается некоторое 
спокойствие. Последние месяцы перед родами характерно «погружение» в ре-
бенка, который становится средоточением интересов и занятий будущей мате-
ри. Перед родами нарастает тревога, которая может проявиться гиперактивно-
стью беременной. Частота психологических расстройств достигает 60–80 %  
[4, 6]. 

На поздних сроках беременности у женщин отмечается интровертиро-
ванность, пассивная зависимость, депрессивность, отсутствие уверенности в 
своих силах, страх перед будущим материнством [40]. Волнение за ребенка и 
исход родов усиливается к окончанию беременности. Среди причин тревоги ав-
тор выделяет страх за ребенка, страх перед родами и общую тревогу [85]. 

М. М. Кочнева с соавт. (1990), исследуя состояние беременных, выявили 
три основные группы жалоб, свидетельствующие о нарушениях психофизиоло-
гического характера, эмоциональных расстройствах, значительном снижении 
работоспособности, особенно в начале и конце беременности. Отмечены ин-
ертность психических процессов, ослабление внимания в эти периоды. [200].  

Оценивая личностные особенности беременных с помощью методики 
СМИЛ авторы выделяют компенсированный, субкомпенсированный и деком-
пенсированный тип реагирования. Для первого типа характерны нормальные 
показатели; для 2 типа характерна невротическая триада (снижение настроения, 
обилие жалоб, затруднение адаптации, концентрация внимания на своем со-
стоянии, эмоциональная неустойчивость); для 3 типа — заострение личностных 
черт, ипохондрические проявления, аффективные вспышки, трудности адапта-
ции [4, 6, 40]. 

Исследование самооценки позволило выявить, что у большинства здоро-
вых беременных женщин уровень самооценки несколько завышенный. Завы-
шение самооценки беременными является своеобразной психологической за-
щитой, связанной с важностью происходящих событий, а также повышенными 
внушаемостью и самовнушаемостью в этот период [6, 578]. 

Оценка интеллектуальных возможностей позволила выявить у беремен-
ных женщин некоторую интеллектуальную недостаточность. Ошибки в отсчи-
тывании по Крепелину были связаны со снижением интеллектуальной деятель-
ности ввиду повышенной утомляемости. Характерна неустойчивость внимания, 
трудность его сосредоточения за счет быстрого истощения психических функ-
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ций и утомления. Эти данные согласуются с клиническими жалобами беремен-
ных, особенно к окончанию срока беременности: на повышенную утомляе-
мость, сонливость, снижение работоспособности [85, 200]. 

Родовая боль всегда привлекала к себе внимание людей. В прежние вре-
мена даже существовала точка зрения, что боль в родах необходима для фор-
мирования материнского инстинкта. В конце XIX века применение гипноза и 
внушения для обезболивания родов перестало быть редкостью. Приоритет соз-
дания целой системы психопрофилактических мероприятий, направленной на 
обезболивание родов, принадлежит психоневрологу И. В. Вельвовскому, одна-
ко для массового применения такое обезболивание было неприемлемо. Позже 
им были разработаны профилактические подходы к обезболиванию путем пла-
номерного обучения беременных женщин физическим и психическим приемам, 
повышающим болевой порог. Психологическое воздействие на боль — одно из 
важнейших звеньев в системе родовспоможения, оно может оказать влияние на 
весь процесс родов [6]. 

Боль — сложная интегративная функция, возникает при многих повреж-
дающих воздействиях и включает психические компоненты [50, 578]. Боль оп-
ределяется не только повреждающим (ноцицептивным) раздражителем, но за-
висит от ряда психологических факторов, на фоне которых развивается дейст-
вие (обстановка, память, мотивация). Известно, что усилиями воли человека 
можно уменьшить и даже подавить болевое ощущение [40]. Боль роженицы за-
висит от особенностей ее личности, от эмоционального фона, обстановки, от 
отношения общества к боли при родах. Женщины в слаборазвитых странах, где 
рожают часто и к родам относятся как к обычному явлению, меньше страдают 
при родах, поскольку психологически не настроены на страдания. 

Количественная оценка боли — важная и трудная клиническая проблема, 
актуальная для научных исследований и практического здравоохранения. Един-
ственным критерием болевого ощущения являются ощущения самой женщи-
ной. Поэтому основу современной количественной оценки боли составляют 
психологические и психофизиологические методы, основанные на субъектив-
ной оценке обследуемых [50, 350]. Именно особенности личности определяют 
реакцию человека на боль и особенности его болевого поведения. Степень бо-
левого поведения коррелирует с субъективной оценкой пациентами интенсив-
ности испытываемой боли: чем выше субъективная интенсивность боли, тем 
ярче выражено болевое поведение [274, 350]. Женщины, ожидающие в родах 
сильные болевые ощущения, обладают более конкретным мышлением, менее 
собранные, эмоционально неустойчивы, зависимы, пассивны, пессимистичны, 
тревожны, депрессивны, ипохондричны, дезадаптированы по сравнению с 
женщинами, ожидающими в родах незначительные болевые ощущения [274]. 
Количество и характер осложнений в родах тесно связаны с психологическим 
состоянием беременных женщин, с уровнем их тревожности и чувствительно-
сти к стрессовым воздействиям [75, 76]. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее время сведения о психоэмоцио-
нальном состоянии беременных, особенно при наличии сочетанного гестоза, 
противоречивы, что требует дальнейшего изучения указанной проблемы. 
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1.7. СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ, ПРОФИЛАКТИКЕ  
И ЛЕЧЕНИЮ ПОЗДНЕГО СОЧЕТАННОГО ГЕСТОЗА 

 
В настоящее время поздний гестоз можно диагностировать на доклиниче-

ской стадии, поскольку доказано, что основы заболевания закладываются в 
ранние сроки гестации [187, 284, 295]. За счет многочисленных внешних и 
внутренних факторов у беременных в момент имплантации наблюдаются тор-
можение миграции трофобласта и отсутствие трансформации мышечного слоя 
в спиральных маточных артериях, что предрасполагает к спазму, снижению 
межворсинчатого кровотока и гипоксии. Согласно исследованиям И. С. Сидо-
ровой (2003), З. Б. Венцковского с соавт. (2005) и др., главными звеньями пато-
генеза позднего гестоза являются генерализованный вазоспазм, нарушение рео-
логических и коагуляционных свойств крови, гиповолемия, диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание крови, гипоперфузия тканей, сдвиги структур-
но-функциональных свойств клеточных мембран с изменением жизнедеятель-
ности клеток, ишемические и некротические изменения в тканях жизненно 
важных органов. Поэтому диагностика позднего сочетанного гестоза на докли-
нической стадии в I–II триместрах беременности осуществляется на основе сле-
дующих показателей: 

− прогрессирующего по мере развития беременности снижения числа 
тромбоцитов в крови (до 160 × 109/л и менее); 

− гипepкоагуляции в клеточном и плазменном звеньях гемостаза: 
а) повышения агрегации тромбоцитов до 76 %; 
б) снижения АЧТВ менее 20 с;  
в) гиперфибриногенемии до 4,5 г/л; 

− снижения уровней антикоагулянтов: 
а) эндогенного гепарина до 0,07 ед.; 
б) антитромбина III до 63 %; 

− лимфопении (18 % и менее); 
− активации перекисного окисления липидов (выше нормы в зависимо-

сти от метода определения); 
− снижения антиоксидантной активности крови (выше нормы в зависи-

мости от метода исследования);  
− нарушения кровотока в сосудах маточно-плацентарного русла.  
О возможности наличия доклинической стадии заболевания свидетельст-

вует обнаружение у беременной 2–3 из перечисленных признаков.  
Согласно исследованиям Л. М. Мурадовой с соавт. (1983), своевременное 

выявление начальных (доклинических) признаков позднего гестоза с после-
дующим проведением профилактических мероприятий, позволило уменьшить 
частоту осложнений гестации в 2,5 раза, снизив количество осложнений  
для матери в 1,8 раза, для детей — в 4 раза. По данным Г. М. Савельевой и  
Р. И. Шалиной (1998), при проведении профилактических мероприятий в груп-
пах риска частота гестоза составила 12,4 %, перинатальная заболеваемость со-
ставила 195 ‰, а при отсутствии профилактики соответственно 53,5 % и 535 ‰. 
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Сложность и важность диагностики позднего гестоза на доклиническом 
этапе его возникновения состоит в том, что при ее проведении акушеры-
гинекологи должны активно привлекать специалистов смежных дисциплин для 
оценки функционального состояния различных систем организма на всех эта-
пах гестационного процесса [42, 43, 384]. 

Безусловно, многочисленные неспецифические факторы в определенных 
условиях могут приводить к развитию сочетанного гестоза, что подтверждает 
многофакторность его патогенеза. Однако истинная этиология позднего гестоза 
до сих пор окончательно не установлена. Поэтому лечебно-профилактические 
мероприятия во время беременности с учетом только известных звеньев его 
этиопатогенеза не всегда бывают эффективными. Вместе с тем общепризнана 
необходимость проведения беременным первичной профилактики гестоза, ко-
торая заключается в сохранении здоровья и общем оздоровлении девочек, де-
вушек и женщин до беременности. Она включает своевременную коррекцию 
имеющихся в организме гормональных нарушений, профилактику и лечение 
соматической патологии, воспалительных заболеваний и гемостазиологических 
отклонений от нормы еще до наступления беременности [28, 29, 92, 186]. 

Вторичная лечебно-профилактическая тактика заключается в полноцен-
ном диспансерном наблюдении за беременными в женской консультации, свое-
временном выявлении факторов риска возникновения гестоза и дифференциро-
ванном проведение лечебно-профилактических мероприятий [260, 333]. 

До настоящего времени продолжают оставаться актуальными вопросы, 
касающиеся основных компонентов комплексной терапии позднего гестоза, ко-
торые были разработаны еще в 1928 г. В. В. Строгановым и усовершенствованы 
в последние десятилетия [28, 29, 30, 31, 526]. 

Несомненно, что лечение должно быть патогенетически обоснованным с 
учетом степени вовлечения в патологический процесс печени, почек, системы 
гемостаза, легких, головного мозга, что зависит от тяжести и длительности гес-
тоза, исходного фонового заболевания, а также от срока беременности, состоя-
ния плода, индивидуальных особенностей пациентки (непереносимость неко-
торых лекарственных препаратов). Надеяться на эффективность лечения можно 
только на начальных стадиях развития болезни, причем терапия должна прово-
диться практически непрерывно, так как трудно предусмотреть скорость про-
грессирования гестоза. Этот вопрос также требует дальнейшего изучения и 
подтверждения. Согласно мнения большинства исследователей, главными за-
дачами лечения являются: предупреждение развития тяжелых форм, перехода 
начальных нарушений в системе гемодинамики и гемостаза (гиповолемия, ге-
моконцентрация) в более выраженные изменения (ДВС-синдром), а также кор-
рекция дисфункции почек (гломерулоэндотелиоз), печени (гипопротеинемия, 
повышение активности печеночных ферментов) и далее — церебральных рас-
стройств (преэклампсия, эклампсия) [312, 333, 540]. 

Для профилактики и лечения позднего гестоза предложено большое ко-
личество фармакологических препаратов, разработаны различные методы ме-
дикаментозного и немедикаментозного воздействия, однако эта проблема еще 
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далека от окончательного решения [3, 32, 184, 186, 305, 469]. Наиболее сложно 
найти ответы на следующие вопросы.  

1. Когда физиологическое состояние переходит в патологическое? 
2. Существует ли определенная грань между этими состояниями? 
3. Можно ли выделить среди физиологических изменений такие, которые 

являются переходной стадией к истинному патологическому процессу? 
4. Какие критерии могут служить для определения нового качественного 

состояния организма беременных, страдающих этой патологией? 
Дальнейшее уточнение особенностей проявления позднего гестоза, выяв-

ление новых звеньев его патогенеза, несомненно, позволит оптимизировать ме-
роприятия по его профилактике и лечению и ответить на все поставленные вы-
ше вопросы. 

В заключение следует отметить, что анализ данных литературы по изуче-
нию существующих взглядов на этиологию позднего гестоза, а также выясне-
нию основных патогенетических звеньев его развития, возможностей ранней 
диагностики, профилактики и эффективного лечения, является исключительно 
важной проблемой современного акушерства. Решение ее в значительной сте-
пени зависит от учета в повседневной клинической практике происходящих 
при поздних сочетанных гестозах тонких биохимических сдвигов, являющихся 
объективными маркерами нарушений гомеостаза организма беременных. 

Ранняя диагностика и выбор оптимальных терапевтических воздействий 
при сочетанных гестозах невозможен без знания возникших в организме изме-
нений на клеточном и субклеточном уровнях: в тромбоцитах, эндотелиоцитах, 
клеточных мембранах, кальциевом обмене, системах гемостаза и циклических 
нуклеотидов. Дальнейшее выявление и уточнение этих параметров является на-
сущной задачей акушерской науки. 

Для формирования комплексного подхода к поздним сочетанным гесто-
зам, разработке современной научной концепции, объединяющей различные 
сведения об этой патологии в единый алгоритм, координирующий стратегию и 
тактику поведения врача на различных этапах оказания акушерско-гинеко-
логической помощи и посвящена настоящая монография. 



ГЛАВА 2 
РАСПРОСТРОНЕННОСТЬ ПОЗДНЕГО ГЕСТОЗА  

В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ ЗА ПЕРИОД 1996–2005 гг. 
 

Поздний гестоз продолжает оставаться одним из наиболее частых и серь-
езных осложнений в процессе развития беременности, в родах и в послеродо-
вый период не только в нашей стране, но и за ее пределами. Частота этих гесто-
зов постоянно растет. Так, согласно данным научных исследований, в 1970–
1973 гг. гестозы наблюдались в 3,5–7,5 % случаев, в 90-е гг. их частота увели-
чилась в 2 раза и составляла в 1991 г. 7–16 %, в 1998 г. — 16–17,2 % [28, 307, 
308, 333], в РФ частота гестозов также увеличивается от 7 до 20 %. Б. М. Венц-
ковский и соавт. (2005) выявили, что частота поздних гестозов достигает 23,2 %, 
из них тяжелые формы отмечаются в 8–10 % случаев. В последние годы часта 
сочетанных гестозов на фоне экстрагенитальной патологии составляет вплоть 
до 70 % среди всех беременных женщин [69, 199, 200, 548, 739]. 

Общепризнано, что гестоз является одной из основных причин материн-
ской летальности (МЛ) и во многом определяет уровень перинатальной заболе-
ваемости и смертности. В структуре заболеваемости беременных гестоз зани-
мает седьмое место после анемии, угрозы невынашивания, патологии щитовид-
ной железы, болезней мочеполовой системы, инфекционных заболеваний и бо-
лезней системы кровообращения [195, 205, 391]. 

Показатель перинатальной заболеваемости при этом грозном осложнении 
беременности находится в пределах от 163,0 до 780 ‰, смертности — от 10 до 
30 ‰ [140, 285, 391, 526]. 

Нами проведен анализ распространенности позднего гестоза в Республике 
Беларусь за 10 лет с 1996 по 2005 гг. на основании данных ежегодных статисти-
ческих отчетов (форма № 32) учреждений здравоохранения всех ее регионов. 

Как следует из данных рисунка 2.1, с 1996 по 2003 гг. в РБ отмечена чет-
кая тенденция к увеличению частоты выявления гестозов с 7,7 до 10,3 % к чис-
лу женщин, закончивших беременность, т. е. рост составил 3,1 %.  
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 к снижению часто-
ты этого осложнения беременности до 9,9 %, в 2005 г. — до 9,1 %. При этом 
высокая частота поздних гестозов в структуре заболеваний, осложнивших  
роды, преимущественно наблюдалась в Гомельской (11,4 %) и Гродненской 
(10,2 %) областях.  

Частота тяжелых форм позднего сочетанного гестоза за указанный пери-
од также имеет тенденцию к снижению, наиболее выраженную в последние  
три года. 

Как следует из данных рисунка 2.2, наиболее высокая частота тяжелых 
форм поздних гестозов наблюдалась в 1997 г. — 2,1 случая на 1000 родов, к 
2005 г. отмечено ее снижение почти в 2 раза, что составило 1,1 случая на 1000 
родов и является самой низкой за последние десять лет. 

Рис. 2.1. Динамика частоты выявления поздних гестозов беременности  
в Республике Беларусь 
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Рис. 2.2. Динамика частоты выявления тяжелых форм позднего гестоза  

в Республике Беларусь 
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Представляется важным изучение распространенности поздних гестозов 
по данным женских консультаций г. Минска (рис. 2.3). Так, в процессе геста-
ции наибольшая частота этого осложнения выявлена в 1997 г. — 9,7 %, начиная 
с 2003 года отмечена стабилизация частоты выявления поздних гестозов в пре-
делах 6,2–6,1 % с последующим ее снижением до 5,1 % в 2005 г. Частота тяже-
лых форм позднего гестоза у беременных г. Минска за анализируемый период 
времени находилась в пределах от 0,6 % в 1997 г. до 1,4 % в 2005 г. Согласн
данным акушерских родов стационаров г. Минска, гестоз осложнял течение 

вый перио  к росту этод в 12 % случаев в 1996 г. с тенденцией
г., когда он дос  18,5 %. С 2002 тигал

ижение частоты этого осложнения до первоначально наблюдавшегося на-
ми уровня (13 %).  

Следует отметить, что наиболее часто встречались сочетанные формы 
гестоза в 89,2 % и лишь в 10,8 % случаев наблюдались «чистые» гестозы. Позд-
ний гестоз развивался на фоне патологии сердечно-сосудистой системы (29,4 %), 
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имание тот факт, что почти у каждой третьей (31,6 %) бе-
ремен

эндокринной системы (27,6 %) и болезней мочевыделительной системы (23,9 %). 
Обращает на себя вн

ной с поздним гестозом наблюдалось 2 и более соматических заболева-
ния, что согласуется с результатами исследований других авторов [164, 391].  
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Рис. 2.3. Распространенность поздних гестозов во время беременности, 
в родах и в послеродовый период в г. Минске 

 
Гестоз, являясь тяжелым осложнением беременности, существенно влия-

ет на материнскую заболеваемость и смертность. Согласно данным Министер-
ства статистики РФ, в структуре материнской летальности (МЛ) гестоз занима-
ет третье место, уступая экстрагенитальным заболеваниям и акушерским кро-
вотечениям [294, 305, 333], В. И. Кулакова и соавт. (2004), в странах с относи-
тельно высокой рождаемостью гестоз как причина материнской смертности со-
ставля

ой смертности, 
произ

ц из 50, вошедших в число умерших от всех причин. Следует отме-
тить, рм гестоза регистрировались во всех обла-
стных

ет 11,5–24 %. 
Анализ наших исследований свидетельствует о том, что в РБ за период с 

1996 по 2005 гг. умерли 22 женщины, беременность у которых была осложнена 
гестозом, что составило 18,3 % среди всех случаев материнск

ошедших в этот временной период. Причем чаще не удавалось спасти  
беременных, родоразрешавшихся в экстренном порядке по сравнению с паци-
ентками, родоразрешение которых осуществлялось в плановом порядке 58,3 ± 
7,12 %, р < 0,001). В послеродовоый период на фоне гестоза умерло 12 (24 %) 
родильни

что случаи МЛ от тяжелых фо
 центрах республики. Причем в Витебской, Гомельской и Могилевской 

областях материнская летальность отмечалась наиболее часто и составляла  
22,6 %, 21,8 % и 15,8 % соответственно. Наиболее низкий показатель МЛ  
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ой патологии в 19 
(86,3 %) наблюдениях. При этом только 14 (63,6 %) женщин в период гестации 
были обследованы в полном объеме. 

Плановая госпитализация в акушерский стационар в сроке беременности 
32–37 недель была осуществлена в 16 (72,7 %) случаях, причем 9 (40,9 %) из 
этих пациенток были родоразрешены в экстренном порядке путем операции ке-
сарева сечениея ввиду имевшейся у них преэклампсии. Шесть умерших жен-
щин госпитализировались в экстренном порядке в сроке 34–36 недель гестации, 
причем тяжелые формы гестоза наблюдались у 9 (40,9 %). Родоразрешение пу-
тем кесарева сечения имело место у 19 (86,3 %) из 22 беременных. 

Согласно данным патологоанатомических заключений, основными при-
чинами МЛ при гестозах были: отек головного мозга в сочетании с полиорган-
ной недостаточностью (26,8 %), субарахноидальное кровоизлияние (12,6 %), 
острая почечная недостаточность (11,5 %), отек легких (8,9 %). 

С 2002 г. в республике отчетливо наметилась тенденция к снижению ма-
теринской летальности от тяжелых форм поздних гестозов. Так, если в 2001 г. 
Было зарегистрировано 5 случаев МЛ, то в дальнейшем, с 2002 по 2004 гг.  
наблюдалось только по 1 случаю смерти женщин от тяжелых форм позднего 
гестоза. 

Вышеизложенное указывает:  
− на необходимость совершенствования методов прогнозирования раз-

вития гестоза с целью своевременного выявления беременных групп риска по 
развитию при беременности позднего гестоза и проведения комплексных пато-
генетически обоснованных лечебно-профилактических мероприятий по преду-
преждению этой тяжелой патологии; 

− на своевременную диагностику этого грозного осложнения с ранних 
сроков гестации, плановую госпитализацию беременных в акушерский стацио-
нар III уровня оказания медицинской помощи, рациональное родоразрешение — 
один из основных резервов дальнейшего снижения материнской и перинаталь-
ной заболеваемости и смертности в современной Беларуси. 

от тяжелых сочетанных форм позднего гестоза (8,8%) регистрировался в  
г. Минске. 

Анализируя случаи материнской летальности в Республике Беларусь за 
10-летний период, мы установили, что умершие женщины находились в возрас-
те от 17 до 39 лет, средний их возраст составлял 24,3 ± 0,84 года. Первобере-
менных было 14 (63,6 %), первородящих — 16 (72,7 %). Поздний гестоз развил-
ся в сроке 24–32 недели гестации на фоне экстрагенитальн
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ГЛАВА 3 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

 БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН,  
СТРАДАЮЩИХ ПОЗДНИМ ГЕСТОЗОМ 

 
В соответствии с целью и задачами исследования автором с 1996 по  

2005 гг. проведено комплексное клинико-лабораторное обследование 1408 
женщин в возрасте 16–39 лет. Основную группу наблюдения составили 1346 
беременных, которые были распределены на две подгруппы: без клинических 
проявлений позднего гестоза, но при наличии факторов риска его развития  
(265 женщин) и с клиническими признаками сочетанного гестоза (1081 женщи-
на). В контрольную группу вошли 62 обследованные женщины с нормально 
протекавшей беременностью (таблица 3.1). 

Таблица 3.1 
Распределение обследованных женщин по группам 

Группы обследования Число 
I Беременные с факторами риска развития позднего гестоза 265 
II 
 
 
1) 
2) 
3) 

Беременные с клиническими признаками позднего сочетанного гестоза  
Всего 
В том числе: 
− гестоз легкой степени;  
 
 

− гестоз средней степени; 
− гестоз тяжелой степени  

 
1081 

 
786 
214 
81 

III Беременные с физиологически протекавшей гестацией (контрольная 
группа) 62 

ВСЕГО 1408 
 

Первая группа представлена беременными, у которых отсутствовали 
классические проявления гестоза, однако все они имели преморбидный фон, 
проявляющийся лабильностью артериального давления (АД) в 87 % случаев; 
сосудистой асимметрией при измерении АД на обеих руках, превышающей  
10–15 мм рт. ст, в 79 %; снижением пульсового артериального давления до  
30 мм рт.ст. при норме 40–50 мм рт. ст. в 61 %; увеличением АД на 15–20 % в 
сравнении с начальным уровнем в 52,5 %; патологической прибавкой массы те-
ла в 41,1 % случаев. Кроме того, при оценке системы гемостаза практически у 
каждой третьей беременной этой группы наблюдалась тенденция к снижению 
количества тромбоцитов в пределах 10–15 %, увеличению показателя гематок-
рита на 10–15 %, гипопротеинемии (62 ± 0,5 г/л) на фоне снижения суточного 
диуреза до 890 ± 53 мл.  

Во вторую группу были включены 1081 беременных с сочетанными  
формами позднего гестоза на фоне соматической патологии. Так, в структуре 
экстрагенитальных заболеваний с наибольшей частотой встречались болезни 
сердечно-сосудистой системы (49,1 %), эндокринной системы (31,2 %), органов 
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дыхания (23 %), а также пищеварительной (22,4 %) и мочеполовой систем  
(11,2 %). 
 
 

Для определения степени тяжести гестоза нами использовалась шкала, 
предложенная Г. М. Савельевой и Joek (2001), согласно которой при 7 и менее 
баллах течение гестоза соответствовало легкой степени (786 беременных), при 
8–11 баллах — средней степени тяжести (214 беременных), при 12 и более те-
чение гестоза относили к тяжелой степени (81 беременная). 

Учитывая, что риск развития гестоза в разные возрастные периоды жизни 
неодинаков, нами проанализирован возрастной состав обследованных женщин. 
Как видно из таблицы 3.2, средний возраст в I группе составил 28,9 ± 1,17 года, 
во II — 29,5 ± 1,72 и в III — 30,2 ± 1,61 года.  

Таблица 3.2 
Распределение обследованных женщин по возрасту 

Группы обследования 
Беременные с клиническими признаками гестоза Возраст, 

годы 

Беременные  
с факторами 
риска разви-
тия гестоза 

легкой степени средней  
степени 

тяжелой  
степени 

Контрольная 
группа 

16–20 32 (12,1 %) 69 (8,8 %) 19 (8,9 %) 9 (11,1 %) 5 (8,1 %) 
21–25 56 (21,1 %) 111 (14,1 %) 62 (29,0 %) 22 (27,2 %) 12 (19,4 %) 
26–30 85 (32,1 %) 225 (28,6 %) 84 (39,2 %) 27 (33,3 %) 17 (27,4 %) 
31–35 64 (24,2 %) 256 (32,6 %) 31 (14,5 %)* 14 (17,3 %) 17 (27,4 %) 

36 и более 28 (10,5 %) 125 (15,9 %) 18 (8,4 %) 9 (11,1 %) 11 (17,7 %) 
ВСЕГО 265 (100 %) 786 (100 %) 214 (100 %) 81 (100 %) 62 (100 %) 

Примечание: * р < 0,05 — достоверность различий по отношению к контролю. 
 

Следует отметить, что более половины всех обследованных нами женщин 
находились в возрасте старше 25 лет. Причем в группах беременных с наличи-
ем факторов риска и клиническими проявлениями гестоза преобладали возрас-
тные первородящие (50,3 и 51,7 % соответственно). 

У всех беременных тщательно собирали анамнез. С целью раннего про-
гнозирования развития гестозов особое внимание уделялось выявлению факто-
ров риска. 

С учетом, что к факторам риска относится избыточная масса тела, нами 
был рассчитан индекс массы тела (ИМТ) у обследованных женщин при поста-
новке их на диспансерный учет по беременности. Так, индекс массы тела у бе-
ременных с факторами риска и с клиническими проявлениями гестоза составил 
29,7 ± 1,14 и 30,1 ± 1,13 кг/м2 соответственно, что достоверно указывает на на-
личие избыточной массы у обследованных основных групп (р < 0,05), в сравне-
нии со здоровыми беременными контрольной группы (25,9 ± 1,41 кг/м2) и под-
тверждает мнение других авторов о высоком риске развития поздних гестозов  
у женщин с метаболическими нарушениями на фоне соматической патологии 
(В. И. Кулакова, 2000; А. Ф. Добротина и др., 2005; А. Л. Верткин и др., 2006; 
А. Н. Андреева и др., 2004). 
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Общая прибавка массы тела за период гестации у здоровых беременных 
составила в среднем 10,55 ± 2,14 кг, причем лишь у 3 женщин она была более 
15 кг. У беременных с факторами риска развития гестозов общая прибавка мас-
сы тела составила 18,54 ± 2,15 кг (р < 0,05). В то же время у обследованных 
женщин с клиническими признаками гестоза прирост массы тела был равен 
21,77 ± 1,89 кг (р < 0,05). 

В таблице 3.3 представлены данные акушерско-гинекологического анам-
неза у обследованных женщин.  

Таблица 3.3 
Данные акушерско-гинекологического анамнеза обследованных женщин 

Группы  
обследованных 

женщин 

П
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И
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ы
й 
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ор
т 

В
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ац
ия

 

В
не
м
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оч
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я 

 
бе
ре
м
ен
но
ст
ь 

Беременные  
с факторами 
риска развития 
гестоза (n = 265) 

128 
48,3 %*

137 
51,7 % 

171 
64,5 %*

94 
35,5 %*

34 
12,8 % 

16 
6,0 % 

41 
15,5 % 

52 
19,6 % – 

Беременные с 
клиническими 
признаками 
позднего гестоза 
(n = 1081) 

573 
53,0 %*

508 
46,9 %* 

675 
62,4 %*

406 
37,6 %*

89 
8,2 % 

34 
3,1 % 

215 
19,9 % 

260 
24,1 % 

2 
0,2 % 

– легкой степени 
(n = 786) 

392 
49,9 %*

394 
50,1 % 

477 
60,7 %*

309 
39,3 %*

69 
8,8 % 

19 
2,4 % 

166 
21,1 % 

207 
26,3 % 

1 
0,1 % 

– средней степе-
ни (n = 214) 

147 
68,7 %*

67 
31,3 %* 

158 
73,8 %*

56 
26,2 %*

14 
6,5 %* 

10 
4,7 % 

39 
18,2 % 

41 
19,2 % – 

– тяжелой сте-
пени (n = 81) 

34 
41,9 %

47 
58,1 % 

40 
49,4 %

41 
50,6 %

6 
7,4 %* 

5 
6,1 % 

10 
12,3 %* 

12 
14,8 % 

1 
1,2 % 

Здоровые бере-
менные (n = 62) 

19 
30,6 %

43 
69,4 % 

23 
37,1 %

39 
62,9 %

11 
17,7 % 

5 
8,0 % 

17 
27,4 % 

9 
14,5 % 

1 
1,6 % 

Примечание: * р < 0,05 — достоверность различий по отношению к контролю. 
 

Как следует из таблицы, в I группе большинство женщин были повторно-
беременными (51,7 %) и первородящими (64,5 %). Среди пациенток с клиниче-
скими проявлениями позднего гестоза чаще встречались первобеременные  
(30,6 %, р < 0,05) и первородящие (37,1 %, р < 0,05). Причем обследованные  
с легкой степенью гестоза преимущественно были повторнобеременными  
(50,1 %) и первородящими (37,1 %, р < 0,05). Средняя степень тяжести гестоза в 
основном наблюдалась у первобеременных (30,6 %, р < 0,05) и первородящих 
(37,1 %, р < 0,05) женщин, в то время как тяжелая степень чаще отмечалась у 
повторнобеременных (58,1 %) и повторнородящих (50,6 %). Из представленной 
таблицы следует, что 1/3 женщин контрольной группы были первобеременны-
ми (30,6 %) и первородящими (37,1 %). Самопроизвольные выкидыши в анам-
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незе отмечали 12,8 % пациенток I группы, 8,2 % — II группы и 17,7 % здоровых 
беременных. На искусственное прерывание беременности указали 35,1 % об-
следованных I группы, 44 % — II группы и 41,9 % — контрольной группы. 

Преждевременное прерывание беременности достоверно чаще (р < 0,05) 
отмечали женщины основных групп наблюдения (16,1 %) в сравнении с кон-
трольной группой (6,6 %).  

Согласно данным общеклинического обследования беременных, наличие 
экстрагенитальной патологии выявлено у 123 (46,4 %) женщин I группы, у 955 
(88,3 %) — II группы и у 19 (30,6 %) — III группы (р < 0,05). 

Подробная характеристика нозологических форм экстрагенитальной па-
тологии у обследованных беременных представлена в таблице 3.4.  

Таблица 3.4 
Экстрагенитальная патология у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 

Нозологические формы болезней 
Беременные  
с факторами 

риска развития 
гестоза 

Беременные  
с клинически-
ми признаками 

гестоза 

Здоровые 
беременные 

Болезни органов дыхания: 
– трахеит; 
– тонзиллит; 
– бронхит; 
– ОРВИ 

 
11 (4,2 %) 
16 (6,0 %) 
7 (2,6 %) 
14 (5,3 %) 

 
83 (7,7 %) 

127 (11,7 %) 
39 (3,6 %) 
41 (3,8 %) 

 
5 (8,0 %) 
9 (14,5 %) 
4 (6,5 %) 
3 (4,8 %) 

Болезни сердечно-сосудистой системы: 
– гипертоническая болезнь I–IIа ст.; 
– вегетососудистая дистония  
по гипертоническому типу; 

– вегетососудистая дистония  
по смешанному типу 

 
23 (8,7 %) 

 
39 (14,7 %) 

 
17 (6,4 %) 

 
231 (21,4 %)V

 
187 (17,3 %) 

 
112 (10,4 %) 

 
– 
 
– 
 
– 

Болезни эндокринной системы: 
– нарушения жирового обмена I–II ст. 

 
67 (25,3 %) 

 
338 (31,2 %) 

– 

Болезни мочеполовой системы: 
– гестационный пиелонефрит; 
– мочекаменная болезнь 

 
11 (4,2 %) 
2 (0,8 %) 

 
83 (7,7 %)* 
38 (3,5 %) 

 
1 (1,6 %) 

– 
Болезни пищеварительной системы: 
– холецистит; 
– гастрит; 
– язвенная болезнь желудка и 12-перст-
ной кишки; 

– колит 

 
5 (1,9 %) 
9 (3,4 %) 

 
5 (1,9 %) 
4 (1,5 %) 

 
41 (3,8 %) 

162 (14,9 %)* 
 

21 (1,9 %) 
19 (1,8 %) 

 
1 (1,6 %) 
3 (4,8 %) 

 
1 (1,6 %) 

– 
Болезни органов зрения: 
– миопия 

 
32 (12,1 %)* 

 
94 (8,7 %) 

 
2 (3,2 %) 

Болезни нервной системы: 
– травма головного мозга; 
– заболевания позвоночника 

 
1 (0,4 %) 
1 (0,4 %) 

 
5 (0,5 %) 

– 

 
- 
- 

Болезни кожи: 
– псориаз; 
– нейродермит 

 
5 (1,9 %) 
4 (1,5 %) 

 
16 (1,5 %) 
21 (1,9 %) 

 
1 (1,6 %) 
1 (1,6 %) 
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Примечание: * р < 0,05 — достоверность различий по отношению к контролю;  
V р < 0,05 — достоверность различий по отношению к показателю в группе риска развития 
гестоза. 

 
Из таблицы видно, что в структуре экстрагенитальной патологии с наи-

большей частотой у женщин с клиническими проявлениями гестоза встреча-
лись болезни сердечно-сосудистой системы (49,1 %) (р < 0,05), эндокринной 
системы (31,2 %) (р < 0,05) и органов дыхания (26,8 %). Заболевания сердечно-
сосудистой системы у беременных этой группы были представлены достоверно 
чаще гипертонической болезнью I–IIа ст. в сравнении с группой беременных с 
факторами риска (8,7 %, р < 0,05), вегетососудистой дистонией по гипертони-
ческому (17,3 %) и смешанному типу (10,4 %). Среди беременных с прегесто-
зом патология сердечно-сосудистой системы наблюдалась в 29,8 % случаев, 
проявляясь вегетососудистой дистонией (21,1 %) и гипертонической болезнью 
I–IIа ст. (8,7 %). Заболевания органов дыхания у беременных всех 3 групп на-
блюдения в основном были представлены хроническими болезнями верхних 
дыхательных путей (тонзиллит, трахеит, бронхит, ОРВИ). Каждая пятая бере-
менная (20,5 %) основных групп имела патологию пищеварительной системы 
(гастрит, холецистит, язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки, колит). 
Следует отметить, что достоверно чаще гастрит встречался у беременных с гес-
тозом в сравнении с группой риска его развития и с контрольной (14,9 %, 3,4 %; 
4,8 %, р < 0,05). Болезни органов зрения чаще встречались у беременных с пре-
морбидным фоном (12,1 %), а среди женщин с поздним гестозом и группы кон-
троля в 8,7 и 8,1 % случаев соответственно. Практически с одинаковой часто-
той у женщин всех 3 групп наблюдения отмечены болезни кожи (псориаз, ней-
родермит). Оперативные вмешательства в анамнезе отмечены у 9,7 % здоровых 
женщин, у 7,2 % беременных с факторами риска и у 10,4 % с поздним гестозом. 
Безусловно, сопутствующие заболевания жизненно важных органов и систем 
осложняли течение беременности и процесс родоразрешения. 

Таким образом, достоверно чаще сочетанный поздний гестоз развивался 
на фоне экстрагенитальной патологии (88,3 %), в то время как чистые формы 
гестоза имели место лишь в 11,7 % случаев (р < 0,05). 

Следует отметить, что 6,6 % женщин контрольной, 7,8 % с наличием фак-
торов риска и 8,3 % с клиническими проявлениями гестоза указали на вредные 
привычки (курение, употребление алкоголя) с 16 ± 2,5 лет.  

Установлено, что гинекологический анамнез в группе женщин с физиоло-
гическим течением беременности был отягощен только в 12 (20 %) случаях в 
виде дисфункции яичников, эрозии шейки матки, аднексита. В то время как бо-
лее 1/3 беременных с поздним гестозом — 395 (36,5 %) указывали на воспали-
тельные заболевания половых органов, 130 (12 %) — на дисфункцию яичников 
и 103 (9,5 %) лечились по поводу бесплодия (табл. 3.5). У беременных с пре-
морбидным фоном наиболее часто выявлялись дисфункция яичников (8,7 %), 
хронический аднексит (7,2 %), эрозия шейки матки (6,0 %), вторичное беспло-
дие (4,2 %). Доброкачественные опухоли тела матки отмечены у 4 (5 %) бере-
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менных с тяжелой степенью гестоза, у 2 (3,2 %) группы контроля и у 5 (1,9 %) — 
с факторами риска. 

 
 

Таблица 3.5 
Гинекологические заболевания у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные  

с клиническими признаками гестоза Гинекологические 
заболевания 

Беременные 
с факторами 
риска разви-
тия гестоза 

(n = 265) 

легкой  
степени  
(n = 786) 

средней 
степени  
(n = 214) 

тяжелой 
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беременные

(n=62) 

Воспалительные за-
болевания: 
– аднексит; 
– эндометрит; 
– бартолинит 

 
 

19 (7,2 %) 
– 

5 (1,9 %) 

 
 

205 (26,1 %)
27 (3,4 %) 
13 (1,7 %) 

 
 

65 (30,4 %) 
42 (5,6 %) 
7 (3,3 %) 

 
 

27 (33,3 %) 
6 (7,4 %) 
3 (3,7 %) 

 
 

6 (9,7 %) 
– 

2 (3,2 %) 
Эрозия шейки матки 16 (6,0 %) 63 (8,0 %) 22 (10,3 %) 9 (11,1 %) 9 (14,5 %) 
Дисфункция  
яичников 23 (8,7 %) 87 (11,1 %) 31 (14,5 %) 12 (14,8 %) 11(17,7 %) 

Бесплодие I 9 (3,4 %) 34 (4,3 %) 16 (7,5 %) 2 (2,5 %) 4 (6,5 %) 
Бесплодие II 11 (4,2 %) 17 (2,2 %) 25 (11,7 %) 9 (11,1 %) 4 (6,5 %) 
Киста яичника 2 (0,8 %) 10 (1,3 %) – 2 (2,5 %) – 
Миома матки 5 (1,9 %) 7 (0,9 %) 2 (0,9 %) 4 (5,0 %) 2 (3,2 %) 

Изменений в становлении и характере менструальной функции у 72 % 
здоровых женщин отмечено не было. В то же время беременные I и II групп на-
блюдения указывали на нарушения характера менструального цикла в 54,1 %  
(р < 0,05) и 59,7 % (р < 0,05) соответственно.  

Большинство женщин контрольной группы (83,9 %), беременных с пре-
морбидным фоном (78,5 %) и с клиническими признаками гестоза (67,2 %) со-
стояли в браке. 

Анализ профессиональной деятельности среди беременных свидетельству-
ет, что преимущественно они были служащими. Так, в группе здоровых бере-
менных их было 51 %, среди беременных с факторами риска развития гестоза — 
66,6 %, в группе беременных с клиническими признаками гестоза — 44 %.  
Гораздо реже было учащейся молодежи: в I группе — 15,2 %, во II группе — 
12,7 % и в III группе — 22,8 %. Остальные беременные женщины (17,2 %) были 
рабочими. 

При изучении гематологических показателей (табл. 3.6), начиная с I три-
местра беременности, отмечена тенденция к увеличению показателей гематок-
рита, гемоглобина и количества эритроцитов в основных группах обследован-
ных женщин в сравнении с контролем.  

В динамике наблюдения и обследования в 16–18 недель, 28–30 недель со-
хранялась указанная тенденция среди обследованных групп. Вместе с тем об-
ращает внимание то, что по сравнению с показателями тромбоцитов в I триме-
стре беременности в дальнейшем их уровень продолжал снижаться, особенно 
заметно при наличии у беременных тяжелого гестоза. Согласно нашим иссле-
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дованиям, при сроках беременности 36–38 недель у женщин с факторами риска 
развития гестоза наблюдалось увеличение числа эритроцитов и снижение коли-
чества тромбоцитов по отношению к контролю. У беременных с гестозом лег-
кой степени также выявлены продолжающийся рост эритроцитов и дальнейшее 
снижение тромбоцитов, уровень которых при гестозе средней и тяжелой степе-
ни статистически достоверно (р < 0,05) был ниже, чем у здоровых беременных. 
Наиболее значимые изменения обнаружены у женщин с средне-тяжелым тече-
нием гестоза: достоверное увеличение гематокрита, гемоглобина и количества 
эритроцитов на фоне достоверного снижения тромбоцитов (р < 0,05). Кроме то-
го, выявлено достоверное различие в количестве тромбоцитов при тяжелом те-
чении патологического процесса в I и III триместрах. 

Таблица 3.6 
Некоторые гематологические показатели у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные с клиническими проявлениями 

гестозов Показатели 
общего  

анализа крови 

Беременные с 
факторами 
риска разви-
тия гестоза  

(n = 265) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней  
степени 
(n = 214) 

тяжелой  
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беременные 

(n = 62) 

до 12 недель 
Эритроциты, 
× 1012 /л 3,85 ± 0,66 4,04 ± 0,29 4,15 ± 0,32 4,44 ± 0,14 3,66 ±  0,41 

Гемоглобин, 
г/л 115,69 ± 10,71 116,41 ± 7,19 120,63 ± 6,44 122,97 ± 8,22 114,32 ± 9,08

Гематокрит 34,40 ± 2,65 34,69 ± 3,17 34,97 ± 2,33 35,21 ± 1,89 34,17 ±  2,19 
Тромбоциты,  
× 109 /л 177,31 ± 14,41 172,14 ± 12,09 171,71 ± 12,26 170,66 ± 8,27 218,74 ± 22,06

16–18 недель 
Эритроциты, 
× 1012 /л 3,62 ±  0,43 3,73 ±  0,28 3,72 ± 0,31 3,96 ± 0,17 3,61 ± 0,27 

Гемоглобин, 
г/л 116,05 ±  9,71 116,94 ± 6,15 118,03 ± 7,01 119,21 ± 7,17 115,31 ± 6,16

Гематокрит 35,01 ± 1,66 35,12 ± 0,82 34,99 ± 1,17 35,50 ± 1,22 33,18 ± 1,56 
Тромбоциты,  
× 109 /л 180,15 ± 12,17 180,07 ± 9,19 177,24 ± 5,14* 162,00 ± 6,09* 191,62 ± 4,72V

28–30 недель 
Эритроциты, 
× 1012 /л  3,70 ± 0,12 3,71 ± 0,20 3,76 ± 0,31 3,89 ± 0,23 3,66 ± 0,35 

Гемоглобин, 
г/л 114,05 ± 3,15 116,11 ± 3,20 118,26 ± 2,10 121,15 ± 3,61 115,8 ± 4,27 

Гематокрит 34,15 ± 1,01 34,74 ± 1,62 35,23 ± 1,70 35,91 ± 1,16* 34,01 ± 0,85 
Тромбоциты,  
× 109 /л 189,14 ± 10,05 187,23 ± 9,05 170,09 ± 8,07* 158,10 ± 4,07* 201,14 ± 3,34 V

36–38 недель 
Эритроциты, 
× 1012 /л 3,71 ± 0,22 3,81 ± 0,27 3,90 ± 0,19* 3,96 ± 0,31* 3,56 ± 0,13 

Гемоглобин, 
г/л 113,11 ± 2,01 114,20 ± 1,76 119,16 ± 2,03 132,04 ± 1,10* 110,67 ± 2,12

Гематокрит 34,06 ± 0,72 34,13 ± 0,65 35,62 ± 0,58* 37,90 ± 0,95* 33,13 ± 0,53 
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Тромбоциты,  
× 109 /л 176,15 ± 17,42 174,82 ± 18,61 158,22 ± 14,11* 151,67 ± 3,77* V 209,17 ± 5,17

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контролю;  

V р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателю в I триместре беременности. 
Все беременные подвергались общему осмотру, исследованию по систе-

мам и органам согласно общепринятым методикам. В 10–12 недель, 16–18 не-
дель, 28–30 недель и в 36–38 недель гестации беременным женщинам проводи-
лось углубленное обследование (общие анализы крови и мочи, биохимическое, 
гемостазиологическое исследование крови, при необходимости — консульта-
ции профильных специалистов и др.) 

При изучении основных биохимических показателей крови (табл. 3.7) 
было установлено, что у беременных с наличием факторов риска развития гес-
тоза имелась тенденция к увеличению активности ферментов печени: аланина-
минотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), а также общего 
содержания билирубина в крови по сравнению с аналогичными показателями у 
здоровых женщин. В то же время при наличии средней и тяжелой степени гес-
тоза отмечено достоверное повышение содержания АЛТ, АСТ, а также общего 
билирубина и ЛДГ при снижении уровня общего белка (р < 0,05).  

Таблица 3.7 
Некоторые показатели биохимического исследования крови у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные с клиническими проявлениями 

поздних гестозов Показатели 

Беременные 
с факторами 
риска раз-
вития гесто-
за (n=265) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней  
степени 
(n = 214) 

тяжелой 
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беременные  

(n = 62) 

Общий белок, г/л 71,09 ± 4,02 62,35 ± 3,60 61,02 ± 4,19 54,26 ± 4,87* 69,37 ± 2,95 
Альбумины, г/л 39,63 ± 4,70 38,44 ± 3,62 37,09 ± 3,15 36,61 ± 4,28 39,17 ± 2,19 
АЛТ, мЕ/л 32,26 ± 5,16 34,22 ± 5,15 59,67 ± 4,74* 77,24 ± 4,78* 24,31 ± 4,10 
АСТ, мЕ/л 38,17 ± 4,47 44,07 ± 4,72 47,17 ± 4,33* 69,63 ± 3,68* 29,67 ± 4,50 
Билирубин  
общий, ммоль/л 13,44 ± 3,54 16,12 ± 3,05 18,27 ± 2,19* 19,14 ± 2,37* 10,96 ± 2,63 

ЛДГ, мЕ/л 320,06 ± 34,46 360,27 ± 36,12 377,67 ± 18,24* 390,24 ± 26,29* 308,11 ± 16,17
Щелочная  
фосфатаза, мЕ/л 195,32 ± 38,27 215,74 ± 42,16 220,60 ± 39,65 235,21 ± 44,65 180,27 ± 41,04

Кальций, 
ммоль/л 2,20 ± 0,06 2,31 ± 0,50 2,07 ± 0,67 2,10 ± 0,24 2,03 ± 0,13 

Мочевина, 
ммоль/л 5,08 ± 0,12 5,26 ± 0,36 5,85 ± 0,71 6,07 ± 0,34 4,96 ± 0,85 

Креатинин, 
ммоль/л 0,07 ± 0,03 0,08 ± 0,05 0,07 ± 0,04 0,08 ± 0,03 0,08 ± 0,02 

Калий, ммоль/л 4,50 ± 0,12 3,96 ± 0,15 4,26 ± 0,16 4,91 ± 0,14 4,10 ± 0,13 
Натрий, ммоль/л 142 ± 6,4 138 ± 6,0 140 ± 4,6 144 ± 5,5 136 ± 8,3 
Хлориды, 
ммоль/л 105 ± 6,1 104 ± 5,7 102 ± 6,9 105 ± 4,8 98 ± 4,6 

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контролю. 
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При легкой степени патологического процесса вышеперечисленные пока-
затели, в том числе и уровень щелочной фосфатазы, имели четкую тенденцию к 
увеличению. В показателях креатинина и электролитного состава крови досто-
верных изменений у женщин обследованных групп не было выявлено. Следует 
отметить, что с увеличением степени тяжести гестоза происходило некоторое 
повышение содержания мочевины на фоне тенденции к снижению уровня аль-
буминов в сыворотке крови. 

Анализ показателей системы гемостаза в 36–38 недель гестации (табл. 3.8) 
свидетельствует о том, что с прогрессированием гестоза у беременных со сред-
ней и тяжелой степенью его проявлений достоверно увеличивалось содержание 
фибриногена при значительном уменьшении уровня антитромбина III и АЧТВ 
(р < 0,05), в то время как у женщин с клиническими признаками гестоза легкой 
степени или только с наличием факторов риска в указанных изменениях про-
слеживалась лишь тенденция.  

Таблица 3.8 
Некоторые показатели коагулограммы у обследованных женщин 

Группы обследованных 
Беременные с клиническими проявлениями 

поздних гестозов Показатели 
коагулограммы 

Беременные 
с факторами 
риска разви-
тия гестоза 

(n = 265) 

легкой  
степени  
(n = 786) 

средней  
степени  
(n = 214) 

тяжелой  
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беременные 

(n = 62) 

Протромбино-
вый индекс, % 98,68 ± 2,99 103,07 ± 3,24 102,33 ± 3,68 105,11 ± 5,16 103,17 ± 3,95

АЧТВ 30,29 ± 2,25 30,05 ± 2,34 26,10 ± 2,01* 26,01 ± 1,98* 34,06 ± 2,09 
Фибриноген, г/л 3,35 ± 0,10 3,56 ± 0,29 4,42 ± 0,18* 4,96 ± 0,28* 2,94 ± 0,19 
Фибриноген В ± + + + + – 
Спонтанный 
фибринолиз, % 15,07 ± 3,20 12,65 ± 2,36 14,64 ± 1,27 9,04 ± 0,34* 19,12 ± 1,18 

Антитромбин III, 
% 77,04 ± 4,25 69,36 ± 4,02 58,22 ± 5,46* 45,24 ± 4,97* 84,23 ± 7,17 

МНО 0,88 ± 0,06 0,90 ± 0,06 0,92 ± 0,04 0,93 ± 0,02 0,85 ± 0,09 
Д-димеры 472 ± 34,2 501 ± 32,0 523 ± 24,4 639 ± 46,4* 437 ± 54,6 

Примечание: * р < 0,05 —достоверное различие по отношению к контролю. 
 

Кроме того, у беременных с наличием факторов риска, а также с клини-
ческими проявлениями гестоза в сравнении с группой здоровых, отмечалась 
выраженная тенденция к повышению содержания фибриногена В, Д-димеров и 
МНО с утяжелением течения гестоза. В то же время уровень спонтанного фиб-
ринолиза у женщин основных групп в сравнении с контролем при прогрессиро-
вании гестоза имел выраженную тенденцию к снижению с достоверными изме-
нениями значений (р < ,05) при тяжелом течении патологического процесса. 

Таким образом, у беременных с клиническими признаками сочетанного 
гестоза, в особенности при средней и тяжелой степенях его выраженности про-
цесса, отмечается активация системы свертывания крови, что следует рассмат-
ривать как фактор повышенного риска развития тромботических осложнений 
или хронического ДВС синдрома (фаза гиперкоагуляции, гиперагрегации), в 
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отличие от группы здоровых беременных, где тенденция к гиперкоагуляции яв-
ляется компенсаторной реакцией на предстоящую кровопотерю в родах. 

С целью динамической оценки состояния фетоплацентарной системы в 
сроке 26–28, 32–34 и 36–38 недель гестации выполнялись ультразвуковое ис-
следование, допплерометрия и кардиотокография плода. 

Анализируя данные допплерометрии накануне родоразрешения, нами ус-
тановлено, что у женщин с преморбидным фоном в сравнении с группой здоро-
вых беременных отмечалась тенденция к увеличению показателей систоло-
диастолического отношения (СДО) в маточных артериях и в артериях пупови-
ны. При нарастании степени тяжести гестоза имело место достоверное повы-
шение СДО как в маточных артериях (р < 0,05), так и в артериях пуповины  
(р < 0,05) и даже в аорте плода (табл. 3.9). Параллельно с увеличением СДО от-
мечено повышение индекса резистентности (ИР) как в маточных артериях, так 
и в артериях пуповины плода, а также изменение пульсационного индекса (ПИ) 
в средней мозговой артерии и аорте плода в сторону его роста. Причем наибо-
лее выраженные изменения наблюдались у беременных с сочетанным гестозом 
средней и тяжелой степени (р < 0,05), что свидетельствует о нарушениях не 
только маточного, но и фетоплацентарного кровотока. Среди обследованных 
нами женщин в 4 случаях (средняя степень тяжести гестоза — 2 и тяжелая сте-
пень — 2) были диагностированы критические показатели функционирования 
фетоплацентарного комплекса, что выражалось в увеличении в аорте плода 
СДО до 7,0; ПИ — 2,2; ИР — 0,84 и потребовало досрочного экстренного аб-
доминального родоразрешения женщин в интересах плода. 

Таблица 3.9 
Показатели допплерометрии у обследованных групп женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные с клиническими проявле-

ниями поздних гестозов Некоторые 
показатели 

допплерометрии 

Беременные 
с факторами 
риска разви-
тия гестоза 

(n = 256) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней  
степени 
(n = 214) 

тяжелой 
степени  
(n = 81) 

Здоровые 
беремен-
ные 

(n = 62) 

СДО в правой маточ-
ной артерии 2,40 ± 0,03 2,55 ± 0,36 3,50 ± 0,22* 3,93 ± 0,70* 2,13 ± 0,18

СДО в левой маточ-
ной артерии 2,59 ± 0,23 2,62 ± 0,47 3,04 ± 0,26* 4,21 ± 0,56* 2,20 ± 0,06

СДО в артериях пу-
повины 2,61 ± 0,26 2,85 ± 0,34* 3,60 ± 0,41* 3,91 ± 0,61* 2,32 ± 0,02

СДО в аорте плода 3,62 ± 0,01 3,93 ± 0,01* 4,42 ± 0,02* 4,44 ± 0,01* 3,42 ± 0,02
Пульсационный ин-
декс в средней мозго-
вой артерии плода 

2,13 ± 0,01 2,23 ± 0,02 2,41 ± 0,19* 2,63 ± 0,10* 2,04 ± 0,08

Пульсационный ин-
декс аорты плода 2,21 ± 0,07 2,91 ± 0,03* 3,22 ± 0,03* 3,21 ± 0,04* 2,07 ± 0,08

Индекс резистентно-
сти маточных артерий 0,40 ± 0,04 0,51 ± 0,06 0,54 ± 0,03* 0,60 ± 0,06* 0,39 ± 0,05

Индекс резистентно-
сти артерий пуповины 0,57 ± 0,01 0,59 ± 0,02 0,68 ± 0,01* 0,72 ± 0,02* 0,56 ± 0,05
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Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контролю. 
 

Оценка состояния сердечно-сосудистой системы плода согласно данным 
кардиотокографии (КТГ) позволила выявить прямую корреляционную зависи-
мость усугубления фетоплацентарной недостаточности (ФПН) с нарастанием 
тяжести сочетанного гестоза. Так, у 24 женщин на фоне тяжелого гестоза были 
выявлены выраженные изменения на КТГ: вариабельность базального ритма 
плода с амплитудой менее 5 ударов в минуту (4), синусоидальный ритм с про-
лонгированными осцилляциями с амплитудой 5–15 ударов в минуту (6), позд-
ние децелерации (9). Указанные изменения свидетельствовали о развитии ост-
рой внутриматочной гипоксии, что явилось показанием к экстренному родораз-
решению беременных путем кесарева сечения в 36,2 ± 0,4 недели гестации. 

Как следует из таблицы 3.10, у женщин с наличием факторов риска раз-
вития гестоза наиболее частыми другими осложнениями беременности были 
угроза ее прерывания (11,7 %), несвоевременное излитие околоплодных вод 
(6,8 %), анемии (7,7 %) и кольпиты (6,4 %).  

Таблица 3.10 
Осложнения течения беременности у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные с клиническими прояв-

лениями поздних гестозов Течение беременности 

Беременные 
с факторами 
риска разви-
тия гестоза  

(n = 265) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней 
степени  
(n = 214) 

тяжелой 
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беремен-
ные 

(n = 62) 

Ранний токсикоз 13 (4,9 %) 27 (3,4 %) 12 (5,6 %) 6 (7,4 %) 3 (4,8 %) 
Анемия беременных: 
– легкой степени 
– средней степени 

 
17 (6,6 %) 
3 (1,1 %) 

 
20 (2,5 %) 
3 (0,4 %) 

 
19 (8,9 %) 
10 (4,7 %) 

 
8 (9,9 %) 
4 (4,9 %) 

 
4 (6,5 %) 

– 
Угроза прерывания  
беременности 3 (11,7 %) 46 (5,9 %) 31 (14,5 %) 13 (16,0 %) 5 (8,1 %) 

Преждевременная от-
слойка нормально рас-
положенной плаценты 

– 1 (0,1 %) 2 (0,9 %) 3 (2,5 %) – 

Несвоевременное изли-
тие околоплодных вод 18 (6,8 %) 61 (7,8 %) 18 (8,4 %) 10 (12,3 %) 3 (4,8 %) 

Кольпит  17 (6,4 %) 29 (3,7 %) 23 (10,7 %) 12 (4,8 %) 4 (6,5 %) 
Многоводие 3 (1,1 %) 7 (0,9 %) 9 (4,2 %) 3 (3,7 %) 1 (1,6 %) 
Фетоплацентарная  
недостаточность 7 (2,6 %) 19 (2,4 %) 10 (4,7 %) 9 (11,1 %) 1 (1,6 %) 

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контролю. 
 
У женщин с клиническими признаками гестоза легкой степени наиболее 

частыми осложнениями являлись несвоевременное излитие околоплодных вод 
(7,8 %) и угроза прерывания беременности (5,9 %). Следует отметить, что у 
женщин с гестозом легкой степени анемия диагностировалась в 2–2,5 раза реже 
в сравнении со здоровыми беременными и в группе пациенток с наличием пре-
морбидного фона к развитию гестоза (р < 0,05). При нарастании тяжести гесто-
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за чаще выявлялись такие осложнения, как ранний токсикоз (7,4 %), угроза 
прерывания беременности (16,0 %), несвоевременное излитие околоплодных 
вод (12,3 %), кольпит (14,8 %) и достоверно чаще фетоплацентарная недоста-
точность (1,6 %, р < 0,05). В группе здоровых беременных женщин наиболее 
часто наблюдались угроза прерывания беременности (8,1 %), анемия легкой 
степени (6,5 %), кольпит (6,5 %) и значительно реже — многоводие (1,6 %) и 
фетоплацентарная недостаточность (1,6 %). Преждевременная отслойка нор-
мально расположенной плаценты диагностирована в сроке гестации 37 недель у 
2 женщин при средней и у 3 — при тяжелой степени гестоза, что явилось осно-
ванием для их экстренного абдоминального родоразрешения. 

Анализ особенностей течения родов у обследованных показал, что без 
осложнений роды не протекали ни у одной беременной основных групп наблю-
дений (табл. 3.11). 

Таблица 3.11 
Особенности течения родов у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин 
Беременные с клиническими  

проявлениями поздних гестозов 
Основные показатели 

Беременные 
с факторами 
риска разви-
тия позднего 

гестоза  
(n = 265) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней 
степени  
(n = 214) 

тяжелой 
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беремен-
ные 

(n = 62) 

Продолжительность 
родов, ч 10,4 ± 1,5 9,4 ± 1,1 8,7 ± 1,2 10,2 ± 0,8 9,6 ± 1,2 

Несвоевременное изли-
тие околоплодных вод 36 (13,6 %) 213  

(27,1 %)* 
72  

(33,6 %)* 
28  

(34,6 %)* 5 (8,1 %) 

Объем кровопотери, мл 328 ± 17 290 ± 23 340 ± 28 427 ± 14 240 ± 20 
Прогрессирование  
гестоза 20 (7,5 %) 106  

(13,5 %) 13 (6,1 %) 8 (9,9 %) – 

Слабость родовой  
деятельности 9 (3,4 %) 38 (4,8 %) 19 (8,9 %) 6 (7,4 %) 4 (6,5 %) 

Дискоординация родо-
вой деятельности 7 (2,6 %) 75 (9,6 %) 8 (3,7 %) 10  

(12,3 %)V – 

Ручное обследование 
полости матки 12 (4,6 %) 34 (4,3 %) – 12  

(14,8 %)V – 

Кютераж полости матки 16 (6,0 %) 23 (2,9 %) 48  
(22,4 %)* 

59  
(72,8 %)* 1 (1,6 %) 

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контролю;  
V р < 0,05 — достоверное различие по отношению к группе риска развития гестоза. 
 

Если в группе здоровых женщин несвоевременное излитие околоплодных 
вод наблюдалось в 8,1% случаев, слабость родовой деятельности в 6,5 %, а кю-
тераж полости матки лишь в 1 (1,6 %) случае ввиду задержки частей плаценты, 
то при наличии факторов риска развития гестоза в 6 % случаев роды осложня-
лись аномалиями родовой деятельности, в 3,4 % слабостью родовой деятельно-
сти и в 2,6 % — дискоординацией родовой деятельности. Кроме того, среди па-
циенток этой группы прогрессирование гестоза отмечено у 20 (7,5 %).  
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Среди рожениц с клиническими проявлениями гестоза осложнения в ро-
дах наблюдались значительно чаще (р < 0,05) и проявлялись: несвоевременным 
излитием околоплодных вод, аномалиями родовой деятельности в виде слабо-
сти и дискоординации родовой деятельности даже на фоне легкой степени тя-
жести гестоза. В родах, несмотря на интенсивное лечение отмечено прогресси-
рование гестоза у 13,5 % рожениц с легкой степенью, у 6,1 % со средней и у  
9,9 % с тяжелой степенью патологического процесса.  

В основных группах обследованных отмечена наиболее высокая частота 
инструментального опорожнения полости матки ввиду ее гипотонии (26,2 %) и 
дефекта последа (8,5 %). У 65,3 % женщин на фоне средней и тяжелой степени 
гестоза с целью профилактики послеродового инфицирования проводился ле-
чебный кюретаж полости матки. 

Оперативному родоразрешению подвергались 21 (7,9 %) женщина с на-
личием преморбидного фона для развития гестоза, 88 (11,2 %) с гестозом лег-
кой степени и 40 (18,7 %) — со средней степенью тяжести заболевания при на-
личии у них 2–3 к этому показаний. Каждая третья беременная с тяжелой сте-
пенью гестоза родоразрешалась путем операции кесарева сечения (35,8 %), пре-
имущественно в экстренном порядке. В основных группах наблюдения в 4,9 % 
случаев были наложены акушерские щипцы, а в 6,2 % производилась вакуум-
экстракция плода. Причем частота плановых операций кесарева сечения соста-
вила 62 %, экстренных — 38 %. 

Фетоплацентарная недостаточность, проявлявшаяся в виде острой и хро-
нической внутриматочной гипоксии, диагностирована в 3 случаях в I группе и в 
62 (5,7 %) у беременных с клиническими проявлениями гестоза, причем при 
легкой степени — у 13 (1,7 %), при средней — у 30 (14 %) и при тяжелой — у 
19 (23,5 %) пациенток. Следует отметить, что в группе здоровых беременных 
операции кесарева сечения подвергалась лишь одна женщина при наличии пер-
вичной слабости родовой деятельности и угрожающей гипоксии плода. Безус-
ловно, все родильницы с сочетанным гестозом тяжелой и средней степени тя-
жести продолжали интенсивное лечение и наблюдались не только акушерами-
гинекологами, но реаниматологами и другими профильными специалистами. 

Течение послеродового периода достоверно чаще осложнялось анемией 
(17,0 %), гипотоническим кровотечением, послеродовым эндометритом у ро-
дильниц с наличием факторов риска. В группе контроля в послеродовый пери-
од осложнения наблюдались лишь у 2 женщин и проявлялись анемией легкой 
степени (1) и лохиометрой (1).  

Оценка состояния новорожденных представлена в таблице 3.12. Масса 
новорожденных в группе контроля составила 3420 ± 242 г, в группе женщин с 
наличием преморбидного фона — 3050 ± 470 г. У родильниц с клиническими 
признаками гестоза прослеживалась тенденция к уменьшению массы тела но-
ворожденных (2885 ± 536 г), что, по-видимому, было связано с развитием у па-
циенток в процессе гестации фетоплацентарной недостаточности. У этих же де-
тей имело место снижение оценки в баллах по шкале Апгар как на первой, так и 
на пятой минуте после рождения, наиболее выраженное при среднетяжелом те-
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чении гестоза. Респираторный дистресс-синдром диагностирован у 24 (2,2 %) 
новорожденных, причем при наличии у матери гестоза легкой степени — у 4 
(0,5 %) детей, средней степени — у 9 (4,2 %) тяжелой степени — у 11 (13,6 %). 
Установлена прямая связь тяжести гестоза с частотой и степенью задержки 
внутриутробного развития (ЗВУР) плода. Так, при позднем гестозе легкой сте-
пени ЗВУР I степени отмечена в 1,9 %, средней степени — в 4,7 %, тяжелой 
степени — в 8,6 % наблюдений. ЗВУР II степени выявлена в 10 (3,4 %) случаях 
при среднетяжелом течении позднего гестоза. 

Таблица 3.12 
Состояние новорожденных у женщин обследованных групп 

Группы женщин 
Беременные с клиническими проявлениями 

поздних гестозов Исследованные 
показатели 

Беременные  
с факторами 
риска разви-
тия гестоза  

(n = 265) 

легкой  
степени 
(n = 786) 

средней  
степени  
(n = 214) 

тяжелой  
степени 
(n = 81) 

Здоровые 
беремен-
ные 

(n = 62) 

Масса новорож-
денных, г 3150 ± 470 3100 ± 665 3020 ± 561 2885 ± 536 3420 ± 242 

Оценка по шкале 
Апгар на 1 мин 8,0 ± 0,4 8,0 ± 0,8 7,7 ± 0,6 6,3 ± 0,5* 8,6 ± 0,3 

Оценка по шкале 
Апгар на 5 мин 8,1 ± 0,3 7,9 ± 0,4 7,4 ± 0,3* 7,0 ± 03* 8,9 ± 0,2 

Примечание: * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к контролю. 
 

Таким образом, на основании представленных данных можно сделать 
следующие выводы: 

– Беременность, осложненная поздним гестозом, чаще встречалась сре-
ди первобеременных и первородящих женщин в возрасте 25 лет и старше, осо-
бенно при наличии у них избыточной массы тела (ИМТ 30,1 ± 1,13 кг/м2). 

– Достоверно чаще (р < 0,05) наблюдался сочетанный гестоз (88,3 %) на 
фоне экстрагенитальной патологии: сердечно-сосудистой системы — в 49,1 %, 
эндокринной системы — в 31,2 %, органов дыхания — в 26,8 %, в то же время 
чистые формы позднего гестоза отмечены в 11,7 % случаях. 

– Согласно данным гематологических исследований к маркерам соче-
танного гестоза относятся: количество тромбоцитов, содержание общего белка, 
антитромбина III, АЧТВ на фоне увеличения уровня фибриногена, Д-димеров и 
биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, ЛДГ). 

– Беременность при наличии клинических проявлений сочетанного гес-
тоза достоверно чаще протекала на фоне фетоплацентарной недостаточности. 
Течение родов при этом достоверно чаще осложнялось преждевременным из-
литием околоплодных вод, аномалиями родовой деятельности, инструменталь-
ным опорожнением полости матки. 

– При прогрессировании позднего гестоза происходят нарушения в ма-
точноплацентарном и фетоплацентарном кровотоках, приводящие к развитию 
хронической или острой внутриматочной гипоксии плода, синдрома внутриут-
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робной задержки его развития, что обусловило высокую частоту оперативного 
родоразрешения и ухудшение состояния новорожденных. 
 
 
 

ГЛАВА 4 
СОСТОЯНИЕ ТРОМБОЦИТАРНОГО ЗВЕНА СИСТЕМЫ 

 ГЕМОСТАЗА ПРИ СОЧЕТАННОМ ГЕСТОЗЕ 
 
В сложной системе гемостаза особое место принадлежит тромбоцитам — 

универсальным клеточным регуляторам изменения агрегатного состояния кро-
ви. От их морфофункционального состояния зависит степень адаптации систе-
мы гемокоагуляции к течению беременности, предстоящим родам и возникно-
вения такого осложнения гестации как гестоз [321]. 

 
4.1. АГРЕГАЦИОННАЯ СПОСОБНОСТЬ ТРОМБОЦИТОВ 

 
Агрегацию тромбоцитов исследовали с применением компьютеризиро-

ванного анализатора агрегации тромбоцитов АР 2110 научно-производствен-
ного центра Солар-2000 (Минск, РБ). В качестве индуктора агрегации исполь-
зовали АДФ в концентрациях 2,4 × 10-5; 2,4 × 10-6; 1,2 × 10-6 и 2,4 × 10-7моль.  

Для исследования агрегационной способности тромбоцитов и определе-
ния в них содержания цАМФ и цГМФ кровь у беременных брали из вены утром 
натощак с 8 до 9 часов утра при ее свободном истечении из иглы в пластмассо-
вые пробирки с обязательным контролированием отсутствия в течение месяца 
приема препаратов, влияющих на агрегацию тромбоцитов. Кровь стабилизиро-
вали 3,8 % раствором цитрата натрия в соотношении объемов 9:1. 

Обогащенную тромбоцитами плазму (ОТП) получали методом центрифу-
гирования цитратной крови при 200g в течение 5 мин при температуре 18 °С. 
Бестромбоцитарную плазму (БТП) получали после отбора из пробирок ОТП и 
последующего их центрифугирования при 650g в течение 15 мин. Количество 
тромбоцитов в ОТП доводили до 2 × 108 кл/мл добавлением бестромбоцитар-
ной плазмы. На агрегатограммах определяли степень агрегации и скорость аг-
регации тромбоцитов [118]. 

Исследовать агрегационную способность тромбоцитов возможно различ-
ными активаторами, в том числе добавляя в обогащенную тромбоцитами плаз-
му АДФ в различных концентрациях (инструкция). Низкие концентрации АДФ 
(10-7 М) используются для оценки повышенной агрегационной способности 
тромбоцитов, а более высокие концентрации АДФ (10-6 М) позволяют обнару-
жить бифазные процессы (первичную и вторичную стадии агрегации тромбо-
цитов). Ответные реакции тромбоцитов на более высокие концентрации АДФ 
(10-5 М) позволяют диагностировать состояния, угрожающие кровотечениями.  



Данные наших исследований свидетельствуют, о том, что в ответ на дей-
ствие высоких концентраций АДФ (2,4 × 10-5М) агрегационная способность 
тромбоцитов у здоровых беременных женщин, имевших факторы риска разви-
тия гестоза и у женщин с клиническими признаками гестоза достоверно не раз-
личалась (рис. 4.1) 

%
20 30 40 50 60 70 80

контроль

гестозы

0 10 20 30 40 50 60 70 80

контроль

гестозы

А

Б

Полученные данные свидетельствуют об отсутствии различий агрегаци-
онной способности тромбоцитов при действии АДФ в высоких концентрациях 
у беременных женщин независимо от особенностей течения у них беременно-
сти. Поэтому высокие концентрации АДФ не могут быть применены для диаг-
ностики гестоза.  
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Рис. 4.1. Степень агрегации (А) и скорость агрегации (Б) тромбоцитов  

у обследованных женщин при стимуляции АДФ в концентрации (2,4 × 10-5 М) 
 
У женщин с нормально протекавшей беременностью в ответ на действие 

АДФ в концентрации 2,4 × 10-6 М чаще была отмечена агрегация тромбоцитов 
необратимого характера (87 %) и реже — обратимого (13 %). В то же время у 
беременных с наличием факторов риска развития гестоза агрегация тромбоци-
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тов на действие указанных значений концентраций АДФ чаще была обратимой 
(72,6 %). 

Исследования агрегационной способности тромбоцитов в группе бере-
менных с клиническими проявлениями гестозов при воздействии АДФ в этой 
же концентрации (2,4 × 10-6 М) позволило выделить среди этих пациенток так-
же две подгруппы, различавшиеся характером агрегационного ответа. У одной 
подгруппы в большинстве случаев проявлялись обратимые (93 %), а у другой, 
малочисленной — необратимые процессы агрегации (7 %). 

 

 
Рис. 4.2. Степень агрегации (А) и скорость агрегации (Б) тромбоцитов  

у обследованных женщин при стимуляции АДФ в концентрации (2,4 × 10-6 М) 
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При воздействии АДФ в низких концентрациях (2,4 × 10-7 М) на тромбо-

циты женщин с физиологически протекавшей беременностью степень и  
скорость их агрегации были 

/мин, соответственно. В группе беременных с факторами риска развития 
гестоза при индукции агрегации АДФ в указанной концентрации достоверно 
увеличивалась скорость и степень агрегации: 3,26 ± 0,47 % и 4,38 ± 0,51 %/мин, 
соответственно. При появлении клинических признаков гестоза, соответство-
вавших их лёгкой и средней степени, имело место достов

, так и скорости агрегации. Причем, при легком течении гестоз
ации увеличивалась в 3,7 раза, скорость агрегации — в 2,9 раза, а 
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ись необратимые агрегационные процессы, отмечены более высок
казатели агрегации в ответ на стимуляцию АДФ в концентрациях 2,4 × 10-6 и 

,4 × 10-72
щ

 М по сравнен
 нормально протекавшей беременностью (табл. 4.1) 

Таблица 4.1 
Показатели агрегационной способности тромбоцитов у беременных женщин  

при действии АДФ в концентрации 2,4 × 10-7 М 
Концентра-
ция АДФ, М Группы обследования  Степень  

агрегации, % 
Скорость  

агрегации, %/мин 

2,4.10-7

Беременные с факторами риска (n = 63) 
Беременные с гестозом: 
а) легкой степени (n = 58) 
б) средней степени (n = 45) 
в) тяжелый гестоз (n = 32) 
Беременные с нормально протекавшей 
беременностью (n = 58) 

3,26 ± 0,47* 
 

5,22 ± 0,81* 
7,39 ± 1,01* 
1,12 ± 0,19∨

 
1,40 ± 0,21 

4,38 ± 0,51* 
 

7,57 ± 0,66* 
9,07 ± 1,98* 
2,24 ± 0,31∨

 
2,60 ± 0,44 

Примечание: * р < 0,05 — достоверные различия по отношению к контролю;   
∨ р < 0,05 — достоверные различия по отношению к данным у женщин с легкой и средней 
степенью тяжести гестоза. 
 

Каковы же причины столь разнородных реакций тромбоцитов беремен-
ных женщин с гестозами на действие низких концентраций АДФ? Данные ли-
терату

ФАТ может иметь место 

ры [474] свидетельствуют о том, что различия в ответных реакциях 
тромбоцитов на низкие концентрации АДФ при гестозах могут возникать, во-
первых, из-за разницы в сроках беременности. Обнаружено, что повышенная 
агрегация тромбоцитов под влиянием коллагена, АДФ, 
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у жен

 [402, 405]. Следовательно, тестирование 
функционального состояния тромбоцитов у беременных женщин низкими кон-
центрац естозы 
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Для объяснения изменений агрегационной способности тромбо
гестозе важными являются сведения о внутриклеточном уровне в них цАМФ и 

щин на ранних сроках беременности [206]. В таких случаях у большинст-
ва обследованных женщин впоследствии проявлялись симптомы гестоза. Ха-
рактер реактивности тромбоцитов на АДФ на поздних сроках беременности 
может определяться тяжестью гестоза

иями АДФ (2,4 × 10-7 М) позволяет не только диагностировать г
стадии, но и дифференцировать их тяжесть

п
енщин и анализируется состояние тромбоцитарной активности. В летний 

период, особенно в жаркие дни, как правило, тромбоциты имеют низкую ак-
тивность, как в норме, так и при патологических состояниях [107].  

След
реакций тромбоцитов на действие АДФ в разных концентрациях: у двух 

из общего числа обследованных нами пациенток с гестозами не обнаружено за-
висимости степени агрегации от концентрации АДФ.  

Таким образом, использование низких концентраций АДФ (2,4 × 10-7 М) 
для тестирования функционального состояния тромбоцитов у беременных 
женщин позволяет на доклинической стадии обследования женщин выделить 
группу риска развития гестоза. 

 
4.2. СОДЕРЖАНИЕ ЦИКЛИЧЕСКИХ НУКЛЕ ТИДОВ В ТРОМБОЦИТАХ 

 ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН  
 

С целью установления роли циклических нуклеотидов в трансформации 
функциональных свойств тромбоцитов при сочетанном гестозе нами определе-

держание циклических нуклеотидов в тромбоцитах и сосудах ворсин  
плаценты. 

Для определения содержания циклических нуклеотидов в тромбоцит
нзию тромбоцитов (ОТП) (2 × 08 кл/мл) инкубировали в течение 3 мин при 

температуре 37 °С и постоянном перемешивании. Разрушение тромбоцитов 
осуществляли после добавления этанола в соотношении 1:9 нагреванием на во-
дяной бане (90 °С) в течен

тант выпаривали в вакуумном испарителе при температуре 50 °С. Сухие 
образцы использовали для определения количества цАМФ и цГМФ с помощью 
радиоизотопных методов, специфических для каждого вида нуклеотида (набо-

еактивов РИОцАМФ-йод125-М-ИБОХ и РИОцГМФ-йод125-М-ИБОХ 
НАН РБ). Содержание циклических нуклеотидов, а также базальную и стиму-
лированную АДФ активности аденилат- и гуанилатциклазы рассчитывали на 
108кл. Время активации АДФ аденилат- и гуанилатциклазы выбирали исходя из 
данных агрегационных кривых для каждого образца (в пределах 1–2 мин) [131]. 

Регуляция большинства биологических процессов в клетке осуществляет-
ся универсальными внутриклеточными мессенджерами: циклическим адено-
зинмонофосфатом (цАМФ) и циклическим гуанозинмонофосфатом (цГМФ).  

цитов при 
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цГМФ, от содержа сит и их реакция 
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 повышалось
е увеличив

содержание
я при разви

цГМФ в 
и гестоза и утяжелении

го течения (табл. 4.3
идов нами выя

ду с увелич ем количес ва цикличе ких нуклео-
влен

вности как адой акти циклазы, т  гуанилатци лазы (табл .2, 4.3). 

Содержание цАМФ и активность аденилатциклазы 

Активность АЦ, nМоль/мин·10 8 кл 
Состояние женщин 

Содержание 
цАМФ, 

nМоль/108 кл Базальная АДФ 
(2,4 × 0-6М) 

АДФ 
(2,4 × 10-7М) 

Беременные с факторами 
риска (n = 52) 0,24 ± 0,02 0,21 ± 0,03 0,16 ± 0,03* 0,17 ± 0,04* 

Беременные с гестозом 
легкой степени (n = 49) 0,51 ± 0,01* 0,34 ± 0,02* 0,48 ± 0,02* 0,40 ± 0,03* 

Беременные с гестозом 
средней степени (n = 42) 0,62 ± 0,02* 0,46 ± 0,02* 0,57 ± 0,03* 0,51 ± 0,03* 

Беременные с тяжелым 
гестозом (n = 29) 0,70 ± 0,03* 0,52 ± 0,04* 0,64 ± 0,06* 0,69 ± 0,04* 

Здоровые беременные  
(n = 56) 0,19 ± 0,05 0,081 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,05 ± 0,01 

Примечания: * р < 0,05 — достоверные различия по отношению к контрольной группе. 
 

Сравнительный анализ этих данных с результатами исследования агрега-
ционной способности тромбоцитов подводит к выводу о том, что отсутствие 
различий в реакциях тромбоцитов на АДФ в высоких концентрациях у женщин 
обследованных групп, определяется сходными значениями базальной и АДФ-
стимулированной активностей и, следовательно, близкими величинами содер-
жания в них циклических нуклеотидов — основных модуляторов агрегации. 
Нами также прослежена активность аденилатциклазной системы тромбоцитов 
женщин обследованных групп в родах. Выявлено, что у беременных с физиоло-
гически протекавшей беременностью в родах аденилатциклазная активность  
в тромбоцитах повышалась, достигая 0,25 ± 0,03 и достоверно не отличалась  
от ее активности в тромбоцитах рожениц с факторами риска развития гестоза 
(0,21 ± 0,03). Также установлено, что при наличии гестоза в родах у женщин  
активность АЦ повышается еще больше и достигает величины 0,69 ± 0,05  
(р < 0,05). 
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рожениц с признаками гестоза внутриклеточные уровни цАМФ и цГМ
верно повышены ин без патоло-
гии, что, вероятно, ука ого ия 
агрегацио тромбоци ие -
н низмы ющие  
п боцитов, нарушаются [319, 320].  

ичиной повышения базальных ур  и цГМ тах 
б  и с г т быть ив-
н осфодиэстераз и/или повышение ферментов -
щ 81, 5 ания ад ни-
л ромбоцитов у еременны зом 
свиде

 с гестозом активность ферментов АЦ и ГЦ в тромбоцитах 
были остоверно выше, чем у беременных без патологии (табл. 4.2, 4.3) [328]. 

Таким образом, уменьшение функциональной активности тромбоцитов 
при течении беременности и родов является физиологически необходимым. У

Ф досто-
 (р < 0,05) в сравнении с их значениями у женщ

зывает на превышение необходим
тов и возникновен

 уровня снижен
угрозы кровотече
 физиологические

нной способности 
ия. Очевидно, при гестозе меха , контролиру
ределы снижения активности тром

Пр овней цАМФ Ф в тромбоци
еременных женщин без патологии
ости ф

естозом може
 активности 

снижение акт
, синтезирую

их эти циклические нуклеотиды [4 35]. Исследов енилат- и гуа
атциклазной активности т  здоровых б х и с гесто

тельствуют о значительном повышении ферментативного синтеза цАМФ 
и цГМФ. У женщин

д
Таблица 4.3 

Содержание цГМФ и активность гуанилатциклазы  
в тромбоцитах беременных женщин 

Состояние женщин Содержание цГМФ, 
nМоль/108 кл 

Активность ГЦ, 
nМоль/мин·108 кл 

Беременные с факторами риска (n = 52) 0,017 ± 0,002* 0,018 ± 0,001 
Беременные с гестозом легкой степени  
(n = 49) 0,048 ± 0,003* 0,036 ± 0,003* 

Беременные с гестозом средней степени 
(n = 42) 0,055 ± 0,003* 0,046 ± 0,004* 

Беременные с тяжелым гестозом (n = 29) 0,064 ± 0,004* 0,057 ± 0,003* 
Здоровые беременные (n = 56) 0,011 ± 0,001 0,014 ± 0,001 

Примечания: * р < 0,05 — достоверные различие по отношению к данным здоровых 
беременных женщин. 

 
Полученные данные свидетельствуют о нарушении при гестозах как не-

стимулированной, так и стимулированной активности АЦ тромбоцитов, воз-
можно, вследствие произошедших модификаций рецепторов и G-белков.  

Проведенные исследования указывают на необходимость учитывать при 
лечении гестоза характер индивидуальных реакций тромбоцитов на АДФ, тен-
денции и динамику изменений исследованных показателей. Для принятия ре-
шения по методам лечения тяжелых форм гестоза принимать во внимание так-
же данные о количественном содержании тромбоцитов в крови у беременных 
женщин с гестозами, поскольку утяжеление процесса происходит при п те-
пенн

Таким образом, полу ельствуют о том, что  
физиологически протекавшей беременности главным регуляторным механиз-
мом, 

 

ос
ом, но значительном снижении числа тромбоцитов [284, 321]. 

ченные нами данные свидет  при

ответственным за снижение агрегационной способности тромбоцитов яв-
ляется аденилатциклазная система, а при наличии факторов риска или клиниче-
ских признаков гестоза в этот процесс дополнительно вовлекается гуанилат-
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Это может указы-
вать н

ой кон-
центр  

а

 

етра вносили 1,8 мл буферной среды, дополнительно со-
держа

ь флуоресценции пробы при 510 нм (возбуждение 
при 340 и 380 нм) в течение 4 мин пр температуре 37 °С и перемешивании.  
Затем в сусп лога цАМФ  

циклазная система (ГЦС). В тромбоцитах женщин с тяжелым течением гестоза 
снижению агрегационной способности тромбоцитов способствует значитель-
ный рост активности системы аденилат- и гуанилатциклазы. 

а нарушение приспособительных механизмов системы гемостаза, реали-
зующихся с участием тромбоцитов.  

 
 
 

4.3. КОНЦЕНТРАЦИЯ КАТИОНОВ КАЛЬЦИЯ В ЦИТОПЛАЗМЕ ТРОМБОЦИТОВ 
 ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН 

 
Определение концентрации кальция в цитоплазме тромбоцитов проводи-

ли с применением зонда fura-2/АМ (Calbiochem, США, 2001) на спектрофлуо-
риметре LSF 222, 2000 производства «Солар-2000» (Минск, РБ). Для нагрузки 
тромбоцитов флуоресцентным зондом 5 мкл 1 ммоль fura-2/АМ, растворенного 
в диметилсульфоксиде, добавляли к 2 мл обогащенной тромбоцитами плазмы и 
помещали в термостатируемую при 37 °С кювету на 45 мин.  

Затем тромбоциты отмывали от плазмы, суспендировали в конечн
ации 2,5 × 109 кл/мл в среде, содержащей 10 ммоль буфера HEPES, 

135 ммоль NaCl, 5 ммоль KCl, 1 ммоль Na2HPO4, 0,1 % бычьего сывороточного 
альбумина, 5 ммоль глюкозы (pH 7,4). В термостатируемую при 37 °С кювету 
спектрофлуориметра вносили 1,8 мл буферной среды описанного выше состава, 
дополнительно содержащей 1 ммоль CаCl2 и 200 мкл приготовленной суспен-
зии тромбоцитов (конечная концентрация 2,5 × 108 кл/мл), и регистрировали 
интенсивность флуоресценции пробы при 510 нм (возбуждение при 340 и  
380 нм) в течение 4 мин с температурным режимом 37 °С и при перемешива-
нии. После этого для расчета концентрации внутриклеточного Са2+ определяли 
максимальную интенсивность флуоресценции пробы: к образцам добавляли ди-
гитонин в конечной концентрации 50 мкмоль. Далее определяли минимальную 
интенсивность флуоресценции пробы, добавляя к обр зцам тромбоцитов МnCl2 
в конечной концентрации 3 ммоль. По полученным значениям интенсивности 
вычисляли базовую концентрацию кальция в цитоплазме тромбоцитов.  

С целью изучения влияния циклических нуклеотидов на содержание ка-
тионов кальция в цитоплазме тромбоцитов в термостатируемую при 37 °С кю-
вету спектрофлуорим

щей 1 ммоль CаCl2, и 200 мкл приготовленной суспензии тромбоцитов, и 
регистрировали интенсивност

и 
ензию клеток вносили 20 мкм дибутирильного ана

(дБ-цАМФ), цАМФ или цГМФ в конечной концентрации 0,1 ммоль, регистри-
руя интенсивность флуоресценции пробы в течение 4 мин при температуре  
37 °С и перемешивании. В дальнейшем для расчета концентрации внутрикле-
точного Са2+ определяли: максимальную интенсивность флуоресценции пробы, 
добавляя к образцам тромбоцитов дигитонин в конечной концентрации  
50 мкмоль, и минимальную интенсивность флуоресценции пробы, добавляя к 
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образцам тромбоцитов МnCl2 в конечной концентрации 3 ммоль. По получен-
ным значениям интенсивности пробы определяли концентрацию к

ия в цитоплазме тромбоцитов на фоне действия циклических нуклеотидов 
(В. Н. Титова, 2004). 

Концентрацию цитоплазматического кальция в тромбоцитах рассчитыва-
ли по формуле:  

 
[Сa2

2+]вн = Kд ⋅ (F – Fмин)/(Fмакс – F) ⋅ (Iсвоб/Iсвяз), 
где Kд — константа диссоциации комплексо

моль; F — отношение значений базовых интенсивностей флуоресценции 
пробы, измеренных при двух длинах волн возбуждения — 340 и 380 нм; Fмин — 
отношение минимальных значений интенсивности флуоресценции пробы, изме-
ренных при 340 и 380 нм; Fмакс — отношение максимальных значений интен-
сивности флуоресценции пробы, измеренных при 340 и 380 нм; Iсвоб и Iсвяз — 
интенсивности флуоресценции свободного (не связанного с кальцием) и свя-
занного с кальцием зонда fura-2 при длине волны возбуждения 380 нм.  

Как отмечалось выше, развитие гестоза сопряжено с выраженными по-
вреждениями в организме системы гемостаза, в том числе со сдвигами агрега-
ционной активности тромбоцитов. Учитывая участие катионов кальция в кон-
троле агрегационной активности клеток, при в

 содержание катионов кальция в цитоплазме тромбоцитов
енщин с неосложненной беременностью, гестозами на доклинической стадии
звития и клиническими их проявлениями.  

.3 представлены результаты содержани
ских катионов кальция в тромбоцитах, выделенных из крови

ин в сроке 36–38 недель беременности. Из рисунка следует, что концен-
трация кальция в цитоплазме тромбоцитов женщин с нормально протекавшей 
беременностью составляла 80,1 ± 3,3 нМ. Концентрация цитоплазматического 
кальция в тромбоцитах женщин с гестозами на доклинической стадии его раз-
вития выше на 16 % по сравнению с неосложненной беременностью и состав-
ляла 95,2 ± 5,2 нМ (р < 0,05). Полученные резуль

менения концентрации кальция в тромбоцитах у беременных с поздними 
сочетанными гестозами, вероятно, наступает раньше, чем развиваются основ-
ные симптомы этого осложнения беременности. 
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Рис. 4.3. Базовая концентрация катионов кальция в цитоплазме тромбоцитов  
беременных женщин с факторами риска развития гестоза (1) и гестозами с клиническими 

проявлениями: легкой степени (2), средней степени (3) и тяжелой степени (4)  
и с нормально протекавшей беременностью (5) 

Примечание: р < 0,05 — различие достоверно по отношению к контролю. 
ри гестозе с клиническими проявлениями, соответствующими легкой 

степени т  тромбо-
цитов ло 1 5) по сравнению с 
контролем  

П
яжести болезни, содержание катионов кальция в цитоплазме

09,8 ± 6,4 нМ, что больше на 28 % (р < 0,0 составля
. С утяжелением степени гестоза пропорционально увеличивался

уровень цитозольного кальция: при средней степени — 123,7 ± 7,7 нМ, при тя-
желом течении — 131,2 ± 7,9 нМ (р < 0,05) [347]. 

Проведенные параллельно исследования по определению содержания ио-
низированного кальция в плазме крови у обследованных групп женщин не вы-
явило существенных сдвигов в их уровне: в группе беременных с факторами 
риска уровень кальция в плазме крови составил 2,03 ± 0,13, наличии гестоза — 
2,20 ± 0,06, а при физиологически протекавшей беременности — от 2,36 ± 0,15 
до 2,10 ± 0,24 (р > 0,05), что свидетельствует о постоянстве этого показателя 
внутренней среды организма. 

Следовательно, содержание катионов кальция в цитоплазме тромбоцитов 
берем нен ых женщин с гестозом на доклинической стадии и с клиническими 
проявлениями было достоверно выше по сравнению с этими показателями у 
женщин контрольной группы. Наблюдавшийся эффект можно объяснить уве-
личением уровня цАМФ, который приводит к мобилизации Ca2+ в цитоплазму 
клеток. Наши исследования согласуются с мнением D. Felferming-Borhm et al. 
(2000), что в тромбоцитах женщин с гестозом образуется больше тромбоксана 
А2, который активизирует аденилатциклазу и повышает таким образом уровень 
цАМФ [535]. Кроме того, в стенках кровеносных сосудов при позднем гестозе 
снижается образование простациклина, являющегося природным антагонистом 
тромбоксана А2 — индуктора агрегации тромбоцитов, а в крови отмечается по-
вышенный уровень тромбина, который ингибирует аденилатциклазу тромбоци-
тов, а одновременное увеличение концентрации цАМФ индуцирует их агрега-
цию. Взаимодействие тромбоцитов с агрегирующими агентами на рецепторном 
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ию функциональ-
ной ак

уровне в результате каскада биохимических реакций может также приводить к 
повышению концентрации внутриклеточного Са2+ и изменен

тивности тромбоцитов [193, 194, 539, 565].  
Таким образом, в результате проведенного исследования выявлено: уро-

вень цитозольного кальция в тромбоцитах наступает еще на доклинической 
стадии развития гестоза и увеличивается пропорционально тяжести прогресси-
рования гестоза (при легкой степени в 1,4 раза, при средней — в 1,5 раза, при 
тяжелой — в 1,6 раза по сравнению с физиологически протекавшей беременно-
стью) [347]. 

 
4.4. ПРОТЕАЗОИНДУЦИРОВАННАЯ АГРЕГАЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ  

ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 
 
Протеазоиндуцированную агрегацию тромбоцитов исследовали с помо-

щью автоматизированного агрегометра АР 2110 (Солар-2000, Минск, РБ). 
Перед регистрацией агрегатограммы в термостатируемую при 37 °С пла-

стиковую кювету агрегометра вносили 450 мкл обогащенной тромбоцитами 
плазмы и фосфатно-солевого буфера, рН 7,35 в модификации Дюльбеко  
(137 ммоль NaCl; 2,68 ммоль КС1; 1,48 ммоль КН2РО4; 8,06 ммоль Na2РО4 × 
7Н2О; 1 ммоль СаСl2) в такой пропорции, чтобы конечная концентрация тром-
боцитов в пробе составляла 2,5 × 108 кл/мл. Затем в кювету добавляли 50 мкл 
трипсина в различных конечных концентрациях. 

анию плода наступает период кратковременной тромбоци-
опении, а затем наблюдается активация системы гемостаза, являющаяся фи-
зиологической реакцией организма на беременность. При позднем гестозе эти 
процессы значительно активизируются и сопровождаются нарушениями функ-
циональных способностей тромбоцитов, в первую очередь это касается измене-
ний их агрегационной активности [283]. 

Степень протеазоиндуцированной агрегации тромбоцитов оценивали по 
возрастанию светопропускания суспензии с помощью спектрофлуориметра [503]. 

С началом гестации (в I триместре) в результате перестройки организма 
женщины к вынашив
т

Нами исследованы закономерности индуцированной трипсином агрега-
ции тромбоцитов у женщин с физиологической беременностью, при наличии 
факторов риска и при гестозе различной степени тяжести. После внесения в 
суспензию тромбоцитов трипсина в низких концентрациях (100 мкг/мл) следо-
вала короткая лаг-фаза, а затем быстро развивалась агрегация клеток крови. 
Степень протеазо-индуцированной агрегации тромбоцитов оценивалась нами 
по возрастанию светопропускания субстрата на агрегометре. 

Как видно из рисунка 4.4, при активации тромбоцитов здоровых бере-
менных женщин трипсином значение степени агрегации клеток было макси-
мальным и составляло 78 %. Полученные в наших экспериментах результаты 
согласуются с данными литературы [287, 401, 404], согласно которым состоя-
ние тромбоцитарного звена гемостаза у женщи н нной беременно-
стью характеризуется нциалом. Изу-
чение активации тромбоцитов беременных женщин с прегестозом трипсином в 

н с неослож е
 достаточно высоким гемостатическим поте
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указанной концентрации свидетельствует о тенденции к снижению степени аг-
регации клеток и соответствовало 77–70 % значений светопропускания. При 
исследовании агрегации тромбоцитов беременных женщин с гестозами различ-
ной степени тяжести обнаружено, что агрегация, индуцированная трипсином, 
снижалась по сравнению с ее показателями у женщин с неосложненной бере-
менностью. Причем степень тяжести гестозов коррелировала с величиной све-
топропускания обогащенной тромбоцитами плазмы женщин. При гестозе лег-
кой степени способность к агрегации под действием протеаз снижалась и соот-
ветствовала 50–69 % значений светопропускания [201]. 

Как следует из рисунка 4.4, гестоз средней степени характеризовался су-
щественно сниженной способностью тромбоцитов к протеазо-индуцированной 
агрегации и соответствовал 35–49 % значений светопропускания при нормаль-
ной беременности.  

Агрегационная способность тромбоцитов под действием протеаз при гес-
тозе тяжелой степени была слабо выражена или вовсе отсутствовала (рис. 3.4), 
при этом величины светопропускания имели н к е или близкие к 
нулевым значениям. 

аиболее низ и
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Рис. 4.4. Кинетики трипсининдуцированной агрегации тромбоцитов беременных женщин: 

1 — здоровые беременные; 2 — беременные с гестозом легкой степени; 3 — беременные с 
гестозом средней степени; 4 — беременные с гестозом тяжелой степени 

 
Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что для беремен-

ных женщин с гестозом характерны нарушения функциональной активности 
тромбоцитов, что, вероятно, связано с повышенной активацией у них системы 
гемостаза, прежде всего активации его тромбоцитарного звена [321]. 

Причины снижения способности тромбоцитов к протеазоиндуцированной 
агрегации вероятно могут быть связаны с нарушениями в системе рецепторного 
аппар

го состояния мембранных белков, индуцированной 
секрец

ата клетки, процессов внутриклеточной трансдукции сигнала, изменения-
ми структурно-динамическо

ией нуклеотидов [203, 503]. 
Согласно современным представлениям, сериновые протеазы регулируют 

функциональную активность посредством специфических протеазоактивируе-
мых рецепторов клеточной поверхности (PARs) [456, 524]. В настоящее время 
известно, что на плазматической мембране тромбоцитов экспонированы рецеп-
торы тромбина — PAR-I И PAR-4 [525]. После взаимодействия протеазы с эти-
ми рецепторами запускаются процессы передачи сигнала внутрь клетки и его 
преобразования, которые ведут к формированию межклеточных контактов 
[547], т. е. к агрегации. Известно, что трансдукция внешнего сигнала при акти-
вации тромбоцитов осуществляется с участием сложной системы вторичных 
мессенджеров (циклических мононуклеотидов и катионов кальция [435, 547]. 

Таким образом, показатели светопропускания обогащенной тромбоцита-
ми плазмы после обработки трипсином, отражают способность тромбоцитов к 
протеазо-индуцированной агрегации и имеют диагностическую ценность. Реги-
стрируемые агрегометром значения светопропускания в пределах 78–100 % 
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свидетельствуют об отсутствии у беременной гестоза, при значениях светопро-
пускания 70–77 % следует заподозрить доклиническое развитие гестоза, при 
50–69 % диагностируется легкая степень гестоза, при снижении показателя до 
35–49 % — средняя степень, а при его величине от 34 % до 0 — тяжелая сте-
пень позднего гестоза. 

 
4.5. МОЛЕКУЛЯРНО-МЕМБРАННЫЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ  

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ТРОМБОЦИТОВ ПРИ ГЕСТОЗАХ 
 
Для определения функциональной активности тромбоцитов использован 

новый метод, основанный на измерении кинетики затухания триптофановой 
фосфор и про-есценции, осуществлявшийся с помощью созданной в лаборатори
теомик тома-и Института биофизики и клеточной инженерии НАН Беларуси ав
тизированной 3]. системы для люминесцентных исследований [202, 20

В ходе фосфоресцентных исследований 500 мкл тромбоцитов в суспензии 
вносили в кварцевую кювету и после удаления кислорода помещали в кюветное 
отделение прибора. Возбуждение триптофановой фосфоресценции осуществля-
ли светом с длиной волны 297 нм, регистрацию проводили при 446 нм. 

Кинетику затухания фосфоресценции тромбоцитов анализировали в би-
экспоненциальном приближении с помощью программы Origin 7.0 по формуле: 

1 2-t/ф -t/ф
0 1 2I(t) = I  Ч (б exp + б  Ч exp ) , 

где I(t) — интенсивность фосфоресценции; I0 — интенсивность фосфоресцен-
ции в начальный момент времени; τ1 и τ2 — время жизни быстрого и медленно-
го компонентов фосфоресценции; α1 и α2 — вклады быстрого и медленного 
компонентов затухания фосфоресценции (Мажуль, 1,2,3). 

 
Для оценки адекватности выбранной модели экспериментальным данным 

испол 2ьзовали критерий χ . 
Согласно результатам наших исследований, развитие поздних гестозов 

сопряжено с выраженными повреждениями системы гемостаза, в том числе с 
нарушениями агрегационной активности тромбоцитов [201]. Способность кле-
ток к агрегации во многом определяется конформацией и внутримолекулярной 
динамикой (ВМД) мембранных белков тромбоцитов. Несмотря на многочис-
ленные исследования, механизмы развития гестозов на молекулярном, мем-
бранном и клеточном уровнях до сих пор остаются во многом не выясненными. 

В настоящем разделе представлены результаты фосфоресцентного анали-
за медленной ВМД структуры мембранных белков тромбоцитов здоровых бе-
ременных, беременных с факторами риска развития гестоза и начальными при-
знаками гестоза. Полученные результаты сопоставлены с данными изучения 
трипсин-индуцированной агрегации тромбоцитов здоровых беременных. 

Кинетики затухания ТФКТ тромбоцитов беременных хорошо апроксими-
руются суммой двух экспонент: быстрой и медленной. Биэкспоненциальность 
кинетических кривых затухания ТФКТ отражает существование в мембранных 



 

о-
ванно

белках тромбоцитов структур, дискретно различающихся по жесткости. Трип-
тофанилы, фосфоресцирующие с временем жизни t1 (около 200–170 мс) вклю-
чены в состав участков структуры мембранных белков с умеренно лабилизир

й ВМД. С временем жизни t2 (580–750 мс) фосфоресцируют триптофани-
лы, локализованные в тех местах, где ВМД белков заторможена в наибольшей 
степени. Обычно участки с такой жесткой структурой находятся в глубине же-
сткого гидрофобного ядра глобулы [202, 203, 204].  

Как видно из рисунка 4.5 значения времени жизни быстрого компонента 
ТФКТ (t1) тромбоцитов здоровых беременных составляет 170 ± 9,8 мс, а значе-
ние времени жизни медленного компонента ТФКТ (t2) — 750 ± 20,1 мс.  
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 показателя по сравнению с контролем. 
для развития гестоза значение t1 ТФКТ 
 — до 700 ± 24,3 мс. При наличии гес-
тромбоцитов составляло 120 ± 8,7 мс,  
зе средней степени тяжести соответст-
с (p < 0,05). Вместе с тем при тяжелом 
обительных реакций в патофизиологи-
имость t1 и t2. Таким образом, в ходе 
о достоверное значение t1 и t2 ТФКТ 
 с клиническими признаками позднего 
ия. При наличии преморбидного фона 
жению t1 и t2 ТФКТ в 1,2 раза. 

 выраженной лабилизации структурно-
елков тромбоцитов при развитии гес-
мальное функционирование клеток. 
я одной из основных функций тромбо-
ию взаимных адгезионных контактов 
 ВМД мембранных белков. Такой вы-
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вод бы

ению их способности к протеа-
зоинд

л получен ранее [202] на основании изучения механизмов протеазоинду-
цированной агрегации различных клеток животного происхождения. Согласно 
результатам наших исследований, изложенных выше при развитии у беремен-
ных гестоза, происходит существенное снижение способности тромбоцитов к 
протеазоиндуцированной агрегации. Учитывая зависимость способности кле-
ток к агрегации от структурно-динамического состояния мембранных белков, 
можно предположить, что чрезмерное усиление медленной ВМД белков мем-
бран тромбоцитов при гестозе приводит к наруш

уцированной агрегации. Известно, что при действии на тромбоциты сери-
новых протеаз в низких концентрациях инициируется последующая передача 
сигнала внутрь клетки с участием эффекторных белков и вторичных посредни-
ков [503]. Конечным результатом этих событий являются быстроразвивающие-
ся физиологические ответы клетки, в том числе агрегация тромбоцитов. При-
чины наблюдаемого снижения способности тромбоцитов к агрегации могут 
быть связаны с нарушениями процессов внутриклеточной трансдукции сигнала, 
вызванными чрезмерной лабилизацией медленной ВМД мембранных белков. 

Таким образом, нарушение функциональной активности тромбоцитов при 
гестозе может быть связано с усилением медленного компонента ВМД мем-
бр -анных белков. Выраженная лабилизация структурно-динамического состоя
ния мембран  ио  ных белков тромбоцитов нарушает нормальное функц нирование
клеток (прежде всего их агрегационную ), дет  способность  что сви ельствует о
развитии а г п тологическо о процесса. 

 
4.6 МЕТ  ХАР ИКИ Т ТОВ

СЛ Х БЕРЕМЕННЫХ ЖЕ
. МОРФО РИЧЕСКИЕ АКТЕРИСТ РОМБОЦИ   

У ОБ ЕДОВАННЫ НЩИН  
 
Для изучения морфометрических свойств тромбоцитов использовали ге-

матологический анализатор GM-DVN 1700 (2000 г.). Определяли количество 
тромбоцитов (PLT); общий объем тромбоцитов (PST); средний объем тромбо-
цитов (MPV), характеризующий размер тромбоцита и измеряемый по амплиту-
де импульсов, возникающих при прохождении пластинок через аппертуру. При 
этом учитывали, что средний объем тромбоцитов не дает полного представле-
ния об их размерах, особенно при выраженном анизоцитозе, когда в крови при-
сутствуют их макро- и микроформы [118]. В связи с этим рассчитывали показа-
тель анизоцитоза (PDW), который является коэффициентом вариации MPV и 
вычисляется по формуле: 

PDW = SD / MPV × 100 %, 
где SD — стандартное среднеквадратичное отклонение объема тромбоцитов от 
их среднего значения (при норме 10–18 %).  

 
Для определения размеров тромбоцита этот показатель считается более 

достоверным  перифери-
ческой 

, чем визуальная оценка диаметра пластинки в мазках
крови, который зависит от формы клетки [23, 24, 25].  
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рактеризуются по-
выше

,32 ± 15,42, что было значительно 
выше, в сравнении с беременными основных групп. При развитии поз
то  
признаках указанного е-тяжелой степени — 
статистически его р <

л ль  и  с ем и 
с зо мб о объ W), ч ил -
верном увеличении указан тр н орма оза 
у ем нов , а ны ами з-
в  оз п ен ч -
д оказателей. Обнаруженные нами изменения степени вариации тром-
боцитов, от м боле ых ф ели жест а, 
свидетельствуют

Таблица 4.4 
Мор

Изменения в системе гемостаза во время беременности являются физио-
логическими, относятся к числу типичных проявлений синдрома циркулятор-
ной адаптации организма женщины к гестационному процессу, связанному с 
возникновением маточно-плацентарного круга кровообращения.  

В процессе циркуляции тромбоцитов происходят их морфологические и 
функциональные изменения. Подобные изменения имеют место как при физио-
логически протекающей беременности так и при патологических ее состояниях, 
однако степень их выраженности различная. Известно, что наибольшей функ-
циональной активностью обладают молодые, более крупные тромбоциты, 
имеющие размеры более 2,5 мкм. Молодые тромбоциты ха

нными адгезивностью, агрегационной способностью, тромбопластической 
активностью, высоким уровнем окислительного фосфорилирования. Такие 
тромбоциты с возрастом уменьшаются в размерах [158]. 

Исследование морфофункциональных свойств тромбоцитов проводили у 
обследованных женщин в сроке 37–39 недель гестации. Как свидетельствуют 
данные, представленные в таблице 4.4 в группе здоровых беременных общее 
количество тромбоцитов соответствовало 204

днего гес-
за нами выявлено дальнейшее снижение данного показателя при начальных

осложнения гестации, а при средн
 значимое 
ее показате
цитоза тро

 различие (
ными были
оцитов п

 0
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 о вовлеченности тромбоцитарного звена гемостаза в развитие 
данной патологии [321]. 

фометрические параметры тромбоцитов у обследованных беременных женщин 
Беременные с клиническими признаками гестоза 

Показатели 
Беременные 
с факторами 
риска, n = 54 

легкой  
степени, n = 52 

средней  
степени, n = 49 

тяжелой  
степени, n = 38 

Здоровые  
беременные, 

n = 59 
PLT (109/л) 171,04 ± 11,07 162,14 ± 12,09 159,71 ± 12,26* 141,15 ± 8,27* 204,32 ± 15,42 
MPV (fl) 7,13 ± 0,18 8,02 ± 0,24 8,24 ± 0,20* 8,30 ± 0,24* 7,56 ± 0,12 
PST (%) 0,15 ± 0,02 0,16 ± 0,01 0,17 ± 0,02 0,18 ± 0,02 0,15 ± 0,01 
PDW 16,93 ± 2,15 17,08 ± 2,23 18,99 ± 0,75* 19,97 ± 0,84* 16,29 ± 0,21 

Примечание: * р < 0,05 — различия достоверны по отношению к показателям кон-
трольной группы. 
 

Таким образом, морфометрические показатели тромбоцитов при гестозе 
изменяются, что может способствовать росту их функциональной активности. 
На это, в частности указывает увеличение среднего объема тромбоцитарных 
кровяных пластинок при снижении их общего количества. В процессе утяжеле-
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енщин с гестозом различной степени тяжести можно объяснить ак-
тивац

В работах последних лет большое внимание уделяется изучению процес-
сов свободнорадикального окисления липидов, их роли в патогенезе заболева-
ний, а также состоянию факторов системы антиоксидантной защиты (АОЗ). Для 
оценки этих процессов в плазме к яли основной продукт перекис-
но  
ПОЛ ова-
нии данных  ки-
слото

 
 

показателя антиоксидантной защиты (СОД). 
Таблица 4.5 

Показатели активности ПОЛ и состояния антиоксидантной системы плазмы крови  
обследованных беременных женщин 

ния гестоза происходит рост анизоцитоза тромбоцитов, о чем свидетельствует 
увеличение показателя разброса их размеров. Выявленные нами закономерно-
сти количественных и качественных изменений со стороны тромбоцитов у бе-
ременных ж

ией тромбоцитарного звена системы гемостаза. Полученные данные ука-
зывают на целесообразность использования в комплексной оценке тяжести гес-
тоза динамику показателей периферической крови, определяемых с помощью 
гематологического анализатора. 

 
4.7. ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И СОСТОЯНИЕ  

АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ КРОВИ У ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН 
 

 

рови определ
го окисления липидов (ПОЛ) — малоновый диальдегид (МДА). О состоянии

судили по содержанию МДА и гидроперекисей липидов (ГПЛ) на осн
 спектрофотометрического метода в реакции с тиобарбитуровой

й (предложен T. Asakawa, S. Matsushina, 1980). Полученные результаты 
выражали в моль/л плазмы крови. Состояние антиоксидантной системы оцени-
вали по активности супероксиддисмутазы (СОД) (табл. 4.5). 

У здоровых беременных женщин в процессе гестации устанавливалось 
физиологическое равновесие между состоянием ПОЛ и антиоксидантной защи-
той. Вместе с тем, исходя из полученных нами результатов, при наличии фак-
торов риска развития гестоза отмечалась тенденция к активации ПОЛ, о чем 
свидетельствовало увеличение концентрации как гидроперекисей липидов, так
в большей степени — малонового диальдегида (р < 0,05), на фоне повышения

Группы обследования 

Пока езатели 
ПОЛ и АОЗ 

Беременны  
с факторами 
риска, n=58 

Беременные 
с гестозом 
легкой  

степени, n=49 

Беременные 
с гестозом 
средней  

степени, n=47 

Беременные  
с гестозом 
тяжелой  

степени, n=41 

Здоровые  
беременные, 

n = 56 

ГПЛ (ед/мл) 53,1 ± 2,7 65,0 ± 2,1* 85,0 ± 2,5*  87,3 ± 2,3* 48,8 2 ,9 
МДА 
(нмоль/мл) 14,7 ± 2,16 21,15 ± 1,32* 25,07 ± 1,47* 27,12 ± 1,62* 10,01 ± 1,12 

СОД 
(ед/мл) 413 ± 18,1 397 ± 15 247 ± 11* 204 ± 10* 390 ± 19 

Примечание: * p < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю здоровых 
беременных. 
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продуктов липопероксидации, как из-
вестн

сочетанным гесто-
зом, и

ГЛАВА 5
ОС

При гестозе легкой степени тяжести усиливается ПОЛ. Так, в плазме бе-
ременных имело место достоверное возрастание уровня ГПЛ и МДА по срав-
нению с аналогичными показателями в группе здоровых беременных, причем 
МДА в 2,1 раза. Избыточное накопление 

о, может быть обусловлено абсолютной или относительной недостаточно-
стью антиоксидантных систем. Параллельно проведено исследование уровня 
супероксиддисмутазы (СОД) в плазме крови обследованных нами беременных. 
Результаты позволили выявить компенсаторное увеличение СОД при наличии 
факторов риска или гестоза легкой степени. При нарастании степени тяжести 
гестоза наблюдалось дальнейшее повышение уровня промежуточных и конеч-
ных продуктов липопероксидации — содержания МДА и ГПЛ на фоне стати-
стически достоверного снижения уровня активности СОД в плазме крови бере-
менных женщин со среднетяжелой степенью течения позднего гестоза. Указан-
ные сдвиги свидетельствуют о декомпенсации антиоксидантных механизмов 
защиты организма, что вероятно способствует дестабилизации биологических 
мембран клеток, а также усилению агрегационной активности тромбоцитов 
[402, 405].  

Таким образом, результаты собственных исследований позволяют сде-
лать заключение о том, что при беременности, осложненной 

меет место активация ПОЛ и антиоксидантной системы еще на доклини-
ческой стадии развития данного осложнения беременности, с постепенным ис-
тощением антиоксидантной защиты при среднетяжелых формах позднего гес-
тоза, которые ведут к дестабилизации клеточных мембран. Проведенные иссле-
дования позволяют предположить, что в патогенезе поздних гестозов сущест-
венную роль играет «оксидативный стресс» [324]. 

 
 

 
ОБЕННОСТИ РЕАКТИВНОСТИ СОСУДОВ ПЛАЦЕНТЫ  
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ, ОСЛОЖНЕННОЙ ГЕСТОЗОМ 
 
Патологические изменения в организме при гестозе начинаются с сосуди-

сто-тромбоцитарного звена плацентарной площадки. Такие неблагоприятные 
перестройки структуры и функций сосудистого эндотелия у беременных боль-
шинство исследователей [305, 373, 490] связывают с изменением реактивности 
сосудов на вазоактивные вещества, нарушением их ремоделирования, что при-
водит к снижению локальной маточно-плацентарной перфузии, развитию оча-
говой гипоксии, ишемии плаценты с последующим генерализованным вазос-
пазмом и, в итоге, — к полиорганной недостаточности [305, 373, 490]. 
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аны изолированные сегмен-
ты со

ованию камеры, а второй закреплен на 
штоке датчика силы. Датчиком силы служил механоэлектрический преобразо-
ватель 6МХ-2Б. Поступающий в экспериментальную камеру насыщенный сме-
сью газов (95 % O2 + 5 % CO2) раствор Кребса нагревался до температуры  
37 °C. При этом pH раствора Кребса поддерживался на уровне 7,4 путем дози-
рованного поступления углекислоты через автоматический блок, управляемый 
pH-метром ЭВ-74 по принципу обратной связи. Из экспериментальной камеры 
раствор откачивался перистальтическим насосом. Изолированные сосудистые 
препараты крепились вертикально и растягивались посредством перемещения 
позиционера датчика силы с нагрузкой, равной 20 мН. До начала эксперимен-
тальных воздействий сосудистые препараты находились в состоянии покоя в 
течение 30–45 мин до полной адаптации к условиям in vitro.  

Электрические сигналы от механотронов поступали через коммутирую-
щее устройство на усилители биопотенциалов УБФ4-03. Регистрацию сосуди-
стых аги 
0,2 м х и 
венозных  
водорода, а также дилататорные реакции при действии карбохолина и нитро-
прусс

5.1. КОНСТРИКТОРНЫЕ РЕАКЦИИ СОСУДОВ ПЛАЦЕНТЫ ПРИ ГЕСТОЗЕ 
 
Сократительные и дилататорные реакции изолированных сосудов пла-

центы в ответ на действие вазоактивных соединений (серотонина, гистамина, 
перекиси водорода, карбохолина, нитропруссида натрия) изучали в первые 1–2 
часа после родов.  

В качестве объектов исследований использов
судов плаценты после первой дихотомии пупочных сосудов.  
Выделяли участок кровеносного сосуда длиной 2–3 см, который немед-

ленно помещали в охлажденный до 5–7 °C раствор Кребса следующего состава 
(mМ): NaCl — 118; KCl — 4,8; NaHCO3 — 24; KH2PO4 — 1,2; MgSO4 — 1,2; 
CaCl2 — 2,5; D-глюкоза. С особой осторожностью, очистив сосуд от соедини-
тельной ткани, эпителия амниона и мезенхимы хориона вырезали шесть коль-
цевых сегментов длиной 2,5–3 мм. У половины сегментов механическим спосо-
бом удаляли внутренний слой стенки сосуда, вводя в просвет сегмента стеклян-
ный капилляр и прокатывая его в течение 30–40 с. по смоченной физиологиче-
ским раствором фильтровальной бумаге. 

Подготовленные препараты помещали в специальную эксперименталь-
ную камеру, изготовленную из плексигласа. В просвет каждого сегмента вво-
дили два стержня из нержавеющей стали, изогнутых в L-форме, один из кото-
рых был неподвижно прикреплен к осн

 
 реакций проводили на самописце Н3030-4 при скорости движения бум
м/с. Регистрировали констрикторные реакции сегментов артериальны

 сосудов плаценты при действии серотонина, гистамина и перекиси

ида натрия. Силу сократительной реакции сосуда измеряли в мН. Дилата-
торные реакции сосудов плаценты оценивали на фоне их предварительного со-
кращения и выражали в процентах от величины сокращения в ответ на дейст-
вие вазоконстрикторов. 

Количественное описание зависимости величины сосудистой реакции от 
концентрации агониста проводили на ПЭВМ по пакету программ «Enzpack» 3.0. 
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о-
текавш

с

л

стоза (бере-
менно

ный ингибитор NO-синтазы — метиловый эфир Nωнитро-L-
аргинина (Nωnitro-L-arginine methyl ester, L-NAME, 10-5 моль/л). Сравнивая кон-
стрикт  
вывод того, 

окады 
синтеза NO сила сокращения сегментов сосудов плаценты родильниц с нор-
мально протекавшей беременностью составила 2,08 ± 0,67 мН при концентра-
ции серотонина 10-7 моль/л: 9,28 ± 0,92 мН — при 10-6 моль/л (р < 0,05) и  
12,84 ± 0,99 мН — при 10-5 моль/л (р < 0,05), в то время как на фоне предвари-
тельного введения L-NAME эти показатели соответствовали 2,01 ± 0,21;  
9,52 ± 0,62 и 13,82 ± 1,02 мН (р > 0,05). 

Рассчитывали максимальную величину сосудистой реакции агонистов (Rmax) и 
их концентрацию, приводящую к полумаксимальному эффекту (EC50). 

Среди известных вазоконстрикторов серотонин, вызывает устойчивое со-
кращение сосудов плаценты на поздних стадиях гестации физиологически пр

ей беременности. Выполненными исследованиями не установлено суще-
ственных различий в величинах констрикторного эффекта серотонина на сосу-
дах плаценты с эндотелием и сосудах, подвергшихся механическому удалению 
эндотелия. Максимальная сила сокращения интактных осудистых препаратов 
(Rmax) при действии серотонина в концентрации 10-5 составила 13,66 ± 0,99 мН, 
а после удаления эндоте ия — 15,09 ± 1,62 мН (p > 0,05) (рис. 5.1а). Аналогич-
ным образом удаление эндотелия не оказывало существенного влияния и  
на концентрацию серотонина, приводящую к полумаксимальному эффекту 
(EC50) — 0,59 ± 0,1 мкмоль/л при интактном эндотелии и 0,75 ± 0,1 мкмоль/л 
после его удаления (p > 0,05). В группе высокого риска развития ге

сть протекала без клинических проявлений данной патологии), отмечена 
тенденция к снижению сократительной способности сосудов плаценты как ин-
тактным эндотелием, так и после его удаления в ответ на действие серотонина в 
указанной концентрации, однако различия были недостоверны (p > 0,05) по 
сравнению с показателями контрольной группы. Так, максимальная сила со-
кращения интактных сосудистых препаратов составила 13,01 ± 0,67 мН, а после 
удаления эндотелия — 14,98 ± 1,16 мН (рис. 5.1б). 

С целью изучения действия вклада оксида азота в модификацию конст-
рикторных эффектов серотонина до введения агониста в раствор Кребса добав-
ляли конкурент

орн и сделан
, что эндотелий не высвобождает достаточного количества NO для 

ые эффекты серотонина на фоне L-NAME и без него, нам

чтобы модифицировать констрикторные эффекты серотонина. Без бл
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Рис. 5.1. Влияние деэндотелизации изолированных сосудов плаценты на величину  
их сократительной реакции в ответ на действие серотонина в концентрации 10-5  

при физиологически протекавшей беременности (а) и при наличии факторов риска  
развития гестоза (б) 

 
дно-
1-ре-

цепто

 
 0,6 

С  
сравн оте-
кавшей беременности, при наличии факторов риска и гестозе выдвигаются сле-
дующ  

Полученные экспериментальные данные сложно интерпретировать о
значно, так как известно, что серотонин стимулирует эндотелиальные S

ры и вызывает высвобождение NO, который является мощным вазодила-
татором эндогенного происхождения и свободно диффундирует к низлежащим 
гладкомышечным клеткам (ГМК), снижая констрикторный эффект серотонина. 
Следовательно, отсутствие потенцирующего эффекта деэндотелизации на со-
кратительные реакции изолированных сосудов плаценты при действии серото-
нина может свидетельствовать либо об отсутствии эндотелиальных серотони-
нергических рецепторов S1-типа, либо об ингибировании NO-синтезирующей 
функции эндотелия сосудов плаценты в ранний послеродовый период [483].  

При гестозе реакции изолированных сосудов плаценты на серотонин су-
щественно отличались от таковых при нормально протекавшей беременности. 
Прежде всего были выявлены различия в сократительной способности деэндо-
телизованных сегментов и сегментов с интактным эндотелием: удаление  
эндотелия приводило к существенному снижению констрикторных эффектов 
серотонина. Так, сила сокращения деэндотелизованных сегментов сосудов  
плаценты составила 1,53 ± 0,4 мН при концентрации серотонина 10-7 моль/л, 
5,75 ± 0,4 мН — при 10-6 моль/л и 9,4 ± 0,8 мН — при 10-5 моль/л (р < 0,05), в то 
время как для сосудов с интактным эндотелием эти показатели соответственно
были равны 2,29 ± 0,5; 8,0 ± 0,8 и 11,1 ± мН (р < 0,05) (рис. 5.2). 

 учетом обнаружения особенностей сократительных реакций, а также
ения констрикторных эффектов сосудов плаценты при нормально пр

ие представления. Во-первых, при гестозе снижаются констрикторные 
эффекты серотонина на деэндотелизованных сосудах плаценты (рис. 5.3), в то 
время как у женщин с факторами риска развития гестоза имеется лишь тенден-
ция к снижению. Этот факт легко интерпретировать с учетом данных литерату-
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ры о повышении концентрации серотонина в плазме крови беременных с гесто-
зом, что может приводить к десенситизации S2-серотонинергических рецепто-
ров ГМК [456]. 
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Рис. 5.2. Влияние деэндотелизации изолированных сосудов плаценты  

при гестозе на величину их сократительной реакции при действии серотонина  
в различных концентрациях 

Примечание: * p < 0,05 — различие достоверно по отношению к интактным сосудам. 
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реакций деэндотелизованных сег-
ментов сосудов на серотонин существенно не изменяются реакции сегментов с 

Рис. 5.3. Сократительные реакции деэндотелизованных сосудов плаценты  
при действии серотонина в различных концентрациях у обследованных женщин 

Примечание: * p < 0,05 — различие достоверно по отношению к интактным сосудам. 
 
Во-вторых, при гестозе, а также при наличии факторов риска его возник-

новения на фоне снижения сократительных 
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интак

], что предположительно является 
следствием нарушения функции эндотелия при этом заболевании, которое со-
про -
ги а-
ции эндотелина [505] в плазме крови имеет место лишь на поздних стадиях па-
тологии и поэтому его роль в инициации гестоза нам представляется сомни-
тельной. Возможно, эндотелин способствует развитию осложнений заболева-
ния и его трансформации в форму, не поддающуюся лечению.  

тным эндотелием по отношению к контролю (рис. 5.4). Следовательно, в 
патогенезе гестозов имеет место увеличение образования эндогенных вазокон-
стрикторов эндотелиального происхождения, которые потенцируют констрик-
торные эффекты серотонина. Среди последних в аспекте возможной патогене-
тической роли этого механизма необходимо, прежде всего, выделить эндоте-
лин. В частности, концентрация эндотелина в венах матки при гестозе в три 
раза превышает контрольный уровень [517

вождается также повышенной продукцией цитокинов, эйкозаноидов и дру
х вазоактивных веществ. При гестоз  существенное повышение концентре
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 тромбоксана А2, основным источником которых в сосудистой 
стенке является эндотелий. Известно, что тромбоксан является вазоконстрикто-
ром [333, 428]. Он выделяется не только тромбоцитами, но и маточно-
плацентарным комплексом. Повышенное высвобождение тромбоксана при гес-
тозе приводит к усилению чувствительности сосудов к вазопрессорным веще-
ствам. Его продукция плацентой при гестозе, по некоторым данным [550], пре-
вышает образование простациклина в 7 раз.  

Нами исследовано воздействия гистамина в отношении сосудов плаценты 
у обследованных женщин. Как свидетельствуют полученные данные, эндотелий 
не оказывает существенного влияния на величину констрикторного эффекта 

Рис. 5.4. Сократительные реакции сосудов плаценты с интактным эндотелием  
при действии серотонина в различных концентрациях у обследованных женщин 
 
При обсуждении возможных модифицирующих факторов эндотелий-

зависимой вазоконстрикции при действии серотонина на сосуды плаценты в 
условиях гестоза следует учитывать снижение синтеза простациклина и повы-
шение продукции
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агониста H1-рецепторов гистамина на сосуды плаценты при нормально проте-
кавшей беременности (рис. 5.5): сила сокращения деэндотелизованных сегмен-
тов сосудов плаценты составила 0,66 ± 0,01 нМ при концентрации гистамина  
1 мкмоль/л; 2,90 ± 0,08 нМ — при 10 мкмоль/л и 9,81 ± 0,42 нМ — при  
100 мкмоль/л, для сосудов с интактным эндотелием эти показатели соответст-
венно были — 0,79 ± 0,02 нМ, 3,91 ± 0,09 нМ и 9,88 ± 0,52 нМ (р > 0,05).  
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естозе отмечалось достоверное снижение сократительных реакций 
деэнд

ледовательно, при гестозе изменяются эндотелиальные механизмы ре-
гу  
вл -
тонина в ом 

ом после введения им с лечебной целью кетансерина — блокатора 
серотониновых рецепторов HT2-типа [426].  

 
Рис. 5.5. Сократительные реакции изолированных сосудов плаценты при нормально  
протекавшей беременности под действием гистамина в различных концентрациях 
 
Также не выявлено существенных различий в силе констрикторного эф-

фекта сосудов плаценты при наличии факторов риска развития гестоза как с эн-
дотелием, так и без него (рис. 5.6) независимо от концентрации гистамина. 

При г
отелизованных препаратов при 10 мкмоль/л гистамина по отношению к 

таковым с интактным эндотелием (р < 0,05) (рис. 5.7). 
Сравнение сократительных реакций изолированных сосудов плаценты на 

гистамин показало, что реактивность с интактным эндотелием в группе жен-
щин с факторами риска развития гестоза достоверно снижалась, а при беремен-
ности, осложненной гестозом — усиливалась (р < 0,05) при действии препарата 
в концентрации 10 и 100 мкмоль/л (рис. 5.8). 

С
ляции сократительных реакций сосудов плаценты, приводящие к усилению
ияния на них вазоконстрикторных эффектов серотонина. Важная роль серо

патогенезе гестоза подтверждается также данными об эффективн
снижении артериального кровяного давления в послеродовый период у пациен-
ток с гестоз
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Рис. 5.6. Сократительные реакции изолированных сосудов плаценты при наличии  

факторов риска развития гестоза под действием гистамина в различных концентрациях 
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Рис. 5.7. Влияние деэндотелизации изолированных сосудов плаценты при гестозе  

на величину их сократительной реакции при действии гистамина  
в различных концентрациях 

Примечание: * p < 0,05 — различие достоверно по отношению к интактным сосудам. 
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Рис. 5.8. Сократительные реакции сосудов плаценты с интактным эндотелием  
у обследованных женщин при действии гистамина в различных концентрациях 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к контролю. 
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тах на сосудистых препаратах плаценты как с 
сохраненным эндотелием, так и без него при нормально протекавшей беремен-
ности (рис. 5.9

На сосуды плаценты перекись водорода (H2O2) оказывает констрикторное 
действие, тогда как известно, что на магистральные и периферические сосуды 
млекопитающих, как правило, релаксирующее [452]. При этом важно отметить, 
что в наших исследованиях величина констрикторного эффекта H2O2 сущест-
венно не отличалась в эксперимен

).  
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Рис. 5.9. Констрикторные реакции сосудов плаценты женщин  
с нормально протекавшей беременностью на действие H2O2

 
У женщин группы риска развития гестоза, а также с клиническими про-

явлен

2 в концентрации 0,1 и 1 ммоль/л  
(рис. 5.11), в то время как при физиологически протекавшей беременности не 
выявлены различия в сократительных реакциях сосудов с эндотелием и без него 
(рис. 5.12). 

Сравнительный анализ констрикторных эффектов H2O2 в отношении де-
эндотелизованных сегментов сосудов плаценты у обследованных женщин вы-
явил достоверное снижение их при риске возникновения гестоза и при клини-
ческих его проявлениях (рис. 5.12). Кроме того, с увеличением концентрации 
перекиси водорода пропорционально возрастает констрикторный эффект (в 
группах риска развития гестоза — в 1,9 раза, при клинических проявлениях гес-
тоза — в 1,7, при физиологически протекавшей беременности — в 1,7). 

 

иями патологии легкой степени увеличивалась чувствительность сосудов 
плаценты к перекиси водорода: в контроле реакция на действие H2O2 имела  
место при ее концентрации 0,1 ммоль/л, а при наличии факторов риска и гесто-
зе — 0,01 ммоль/л (рис. 5.10). На фоне повышенной чувствительности к пере-
киси при гестозе и в группе риска снижалась выраженность реакции деэндоте-
лизованных препаратов на действие H2O
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Рис. 5.10. Влияние деэндотелизации на сократительные реакции изолированных сосудов 

плаценты при действии перекиси водорода в различных концентрациях  
при беременности, осложненной гестозом 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к показателю с интактным 
эндотелием. 
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Рис. 5.11. Влияние деэндотелизации на сократительные реакции изолированных сосудов 
плаценты при действии перекиси водорода в различных концентрациях  

при физиологически протекавшей беременности 
 

Учитывая возможность активации свободнорадикальных реакций и раз-
вития при гестозе так называемого окислительного стресса есть основания 
ожидать увеличения при данном осложнении эндогенной концентрации H2O2 
локально в плаценте. Это позволяет рассматривать констрикторные эффекты 
H2O2 как важный фактор, который может определять возникновение вазоспазма 
с обострением плацентарной ишемии, а также усиливать повреждение клеток и 
окисление липидов мембран. Окислительный стресс и констрикторное действие 
H2O2 обосновывают эффективность применения антиоксидантов для профилак-
тики гестоза. В частности, витамина E [79, 262], который является первым эше-
лоном защиты клеточных и субклеточных мембранных фосфолипидов от пере-
кисного окисления, и синергичного с ним селена, входящего в качестве просте-
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содержащих добавок приобретает особую актуальность в регионах
 

Беларусь. 

тической группы в состав глутатионпероксидазы катализирующей восстанов-
ление H2O2 в тканях плаценты. Введение в рацион беременных пищевых селен-

 с низкой 
концентрацией данного микроэлемента в почве, в том числе и в Республике 
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йствии вазоконстрикторов происходит актива-
ция эн

[

тропруссид натрия и карбохо-
лин вызывали расслабление изолированных сосудов плаценты. Дилататорные 
эффе оли-
рованных сосудов под действием гист мина, эффекты карбохолина — после 
сокращений, индуцированных серотонином. 

 

 
Рис. 5.12. Сократительные реакции сосудов с деэндотелизованным эндотелием  
у обследованных женщин при действии H2O2 в различных концентрациях 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к показателю контрольной 
группы. 

 
Таким образом, нами установлено существенное изменение реактивности 

изолированных сосудов плаценты при влиянии на них серотонина, гистамина и 
перекиси водорода при гестозе. Показано, что наряду со снижением реакций 
гладкомышечных клеток при де

дотелия, приводящая к усилению сократительных реакций на гистамин и 
нормализации констрикторных эффектов серотонина. С учетом активации сво-
боднорадикальных реакций и развития так называемого окислительного стресса 
при гестозе, вызывающие увеличение эндогенной концентрации перекиси во-
дорода важным итогом выполненных исследований является установленное 
при данных состояниях увеличение чувствительности изолированных сосудов 
плаценты к действию H2O2 324]. 

 
5.2. ДИЛАТАТОРНЫЕ РЕАКЦИИ СОСУДОВ ПЛАЦЕНТЫ  

У ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН 
 
Среди исследованных вазодилататоров ни

кты доноров NO оценивали на фоне предварительного сокращения из
а
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 на деэндотелизованных сосу-
дах пл

Доноры NO — фармакологические препараты, высвобождающие его 
спонтанно или в результате метаболизма в сосудистой стенке NO — вызывали 
наиболее сильное расслабление изолированных сосудов плаценты женщин с 
нормально протекавшей беременностью. Нитропруссид натрия — комплексное 
соединение, состоящее из иона железа, пяти цианидных групп и одной  
NO+-группы. Высвобождение NO из нитропруссида происходит в сосудистой 
стенке с участием тиолсодержащих соединений. В результате метаболизма 
нитропруссида натрия образуются токсичные CN--группы, но так как нитро-
пруссид является одним из мощнейших доноров NO, его терапевтическая эф-
фективность проявляется при дозах, не вызывающих образования цианидных 
групп в больших количествах.  

При действии нитропруссида натрия на изолированные сосуды плаценты 
родильниц с нормально протекавшей беременностью, с факторами риска разви-
тия гестоза и с клиническими его проявлениями расслабление сосудов имело 
место вне зависимости от присутствия эндотелия. На рисунке 5.13 представле-
ны дилататорные эффекты нитропруссида натрия

аценты у обследованных женщин.  
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Рис. 5.13. Дилататорные эффекты нитропруссида натрия  
на деэндотелизованных сосудах плаценты 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к показателю в контроле. 
 
При физиологически протекавшей беременности выраженность дилата-

торных реакций сосудов плаценты увеличивается пропорционально концентра-
ции нитропруссида натрия: при ее повышении в 10 раз (10 и 100 мкмоль/л) эф-
фект расслабления усиливался в 1,6 раза. В группе риска развития гестоза дила-
таторные эффекты нитропруссида натрия достоверно не отличались от таковых 
при физиологически протекавшей беременности и также увеличивались с рос-
том концентрации указанного препарата в 1,6 раза. Аналогичные эффекты от-
мечены и при гестозе, за исключением влияния высоких концентраций нитро-
пруссида натрия, когда имело место достоверное снижение дилататорного эф-
фекта препарата. Из представленных данных следует, что при развитии гестоза 



наблюдаются изменения чувствительности гладкомышечных клеток к NO толь-
ко в концентрации нитропруссида натрия 100 мкмоль/л. Это, возможно, свиде-
тельствует о том, что гуанилатциклазная система гладкомышечных клеток со-
судов плаценты, отвечающая за реализацию дилататорных эффектов доноров 
NO, не претерпевала существенных изменений у женщин с гестозом.  

Анализ дилататорного воздействия нитропруссида натрия на сосуды пла-
центы с интактным эндотелием не выявил различий между группами обследо-
ванных с физиологически протекавшей беременностью, риском развития гесто-
за и клиническими проявлениями патологии (рис. 5.14).  
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 снижение дилататорных эффектов доноров NO [154]. 

при использовании сосудов с эндотелием, так и после его удаления (табл. 5.1).  

Рис. 5.14. Дилататорные эффекты нитропруссида натрия на сосудах плаценты  
с интактным эндотелием 

 
Причина данного явления неоднозначна и может быть связана как с по-

вышением уровня эндогенного NO, так и с увеличением образования вазокон-
стрикторов эндотелиального происхождения — эндотелина и простагландинов. 
Известно, что экзогенный NO, продукт метаболизма нитропрепаратов, вступает 
в конкуренцию с эндогенным NO, и на фоне увеличения концентрации послед-
него происходит

Дилататорные реакции сосудов на карбохолин. Наряду с дилататорными 
эффектами доноров NO оценивали дилататорные реакции физиологически ак-
тивных веществ, вызывающих высвобождение эндотелиального NO. Карбохо-
лин является классическим эндотелий-зависимым вазодилататором, который, 
взаимодействуя с эндотелиальными М-холинорецепторами, запускает меха-
низм высвобождения вазодилататоров эндотелиального происхождения, с по-
следующей их диффузией к низлежащим ГМК и расслаблением последних че-
рез активацию гуанилатциклазы. Хотя в реализации дилататорных эффектов 
агонистов М-холинорецепторов основным эндотелиальным медиатором явля-
ется NO, не исключается участие в этих процессах простагландинов и эндоте-
лиального гиперполяризующего фактора. В наших исследованиях дилататор-
ные эффекты карбохолина были незначительными и имели место в опытах как 
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Таблица 5.1 
Величины расслаблений (%) изолированных сегментов кровеносных сосудов плаценты 

при действии карбохолина у обследованных женщин 
Концентрация карбохолина, ммоль/л 

С интактным эндотелием После удаления эндотелия 
10-6 10-5 10-4 10-6 10-5 10-4

С факторами риска развития гестоза 
7,2 ± 0,9* 15,6 ± 1,9* 21,19 ± 2,8* 0 4,9 ± 1,1 7,8 ± 1,4 

С гестозом 
5,4 ± 1,5*∨ 12,2 ± 2,2*∨ 18,2 ± 2,1*∨ 0 4,2 ± 1,2 6,5 ± 1,6 

С нормально протекавшей беременностью 
8,8 ± 1,3* 17,4 ± 2,2* 26,0 ± 3,0* 4,2 ± 1,7 6,5 ± 1,2 9,4 ± 1,5 

Примечания: * р < 0,05 — различия достоверны по отношению к показателям у сосу-
дов без эндотелия; ∨ р < 0,05 — различия достоверны по отношению к значениям при нор-
мально протекавшей беременности. 

 
При нормально протекавшей беременности, а также в группе риска воз-

никновения гестоза дилататорные эффекты карбохолина при интактном эндо-
телии были достоверно больше, чем без него (р < 0,05). Причем величина (%) 
расслабления сосудов плаценты возрастала с повышением концентрации кар-
бохолина на сосудах с интактным эндотелием и деэндотелизованных сегмен-
тах. П

-
тактн

ри осложненном течении беременности гестозом сохранялись указанные 
изменения в ответ на действие карбохолина как на сосуды с интактным эндоте-
лием, так и без него, но величина их расслабления была достоверно меньше  
(р < 0,05). Однако сосуды с удаленным эндотелием при гестозе расслаблялись 
значительно слабее (р < 0,05). Низкие концентрации карбохолина (10-6) на де-
эндотелизованных сегментах сосудов при гестозе вовсе не вызывали дилата-
торных реакций [311, 313, 314]. 

Таким образом, при беременности, осложненной гестозом, происходит 
снижение вазодилататорных эффектов доноров NO на сосудах плаценты с ин

ым эндотелием. Дилататорное действие карбохолина было незначитель-
ным и имело место как на сосудах с эндотелием, так и после его удаления. При 
беременности вследствие особенностей внедрения трофобластов в значитель-
ной мере трансформируется структура плацентарных сосудов, в результате чего 
изменяется опосредуемая аденилатциклазной системой (β-адренергическая, 
гистаминовая и другие типы регуляций гладкомышечных клеток). Эти измене-
ния следует рассматривать как приспособительные, поскольку при беременно-
сти целесообразно ограничить влияние на тонус плацентарных сосудов биоло-
гически активных веществ материнской крови, особенно вызывающих вазос-
пазм (серотонин, гистамин, перекись водорода). 

 
5.3. СОДЕРЖАНИЕ ЦИКЛИЧЕСКИХ НУКЛЕОТИДОВ В СОСУДАХ ПЛАЦЕНТЫ 

 
Концентрацию цАМФ, цГМФ в сосудах ворсин плаценты определяли по-

сле экстракции нуклеотида из замороженных в жидком азоте навесок ткани со-
судов плаценты (0,4–0,6 г) с помощью набора реактивов для радиоиммунологи-
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ую иммунохимическую реакцию с кроличьими антителами 
проти

руга» 
в нару

шинство клеточных реакций опосредуется сочетанным действи-
ем цА

и цГМФ было 40,14 ± 2,62 и 2,22 ± 0,78 фмоль/мг ткани 
соотв

ческого анализа цАМФ, РИО-цАМФ-йод-125-М НАН РБ. Принцип работы на-
бора состоит в следующем. В аналитической пробирке, содержащей компонен-
ты и образец биологического материала, [125I]-цАМФ и эндогенный цАМФ 
вступают в обратим

в цАМФ. Одновременно с этой реакцией происходит взаимодействие ан-
тител цАМФ со вторыми антителами (против иммуноглобулина кролика), и в 
результате образуется нерастворимый в среде полиэтиленгликоля тройной 
комплекс. Поскольку в состоянии термодинамического равновесия количество 
связанного антителами [125I]-цАМФ находится в обратной зависимости от кон-
центрации цАМФ в системе, содержание цАМФ в пробе биологического мате-
риала определяется из графика зависимости активности осажденного связанно-
го [125I]-цАМФ от концентраций цАМФ в калибровочных пробах. Полученные 
результаты перерассчитывали на мг ткани [131].  

Как известно, универсальными регуляторами адаптационных реакций 
клетки являются циклические нуклеотиды [3]. По данным автора, по мере про-
грессирования физиологической беременности в плаценте увеличивается со-
держание циклических нуклеотидов — аденозинмонофосфата (цАМФ) и гуано-
зинмонофосфата (цГМФ) [1, 3]. Эти вторичные мессенджеры, «посредники» 
между гормонами и рецепторными аппаратами клетки, играют решающую роль 
в осуществлении адаптационно-гомеостатических реакций клетки, ткани, орга-
на, а нарушение их обмена может стать причиной создания «порочного к

шении микроциркуляции [2, 3]. 
В связи с этим нами изучено содержание цАМФ и цГМФ в сосудах пла-

центы у родильниц группы риска развития гестоза, с наличием гестоза и с нор-
мально протекавшей беременностью. Выявлено, что содержание цАМФ и 
цГМФ в сосудах плаценты у женщин с нормально протекавшей беременностью 
колеблется в широких пределах и составляет 14,80–47,03 (среднее значение 
30,02 ± 5,92) фмоль/мг и 0,45–2,22 (среднее значение 1,34 ± 0,06) фмоль/мг тка-
ни сырого веса соответственно. Особый интерес представляет не только дина-
мика содержания циклических нуклеотидов, но и соотношение между ними, 
поскольку боль

МФ и цГМФ. Согласно проведенным исследованиям, соотношение 
цАМФ/цГМФ в сосудах плаценты составило 23,1, что согласуется с данными 
литературы [1, 3]. В сосудах плаценты женщин из группы риска развития гесто-
за содержание цАМФ 

етственно, соотношение цАМФ/цГМФ составило 18,1, что достоверно не 
отличалось от показателей контрольной группы. 

Содержание цАМФ в сосудах плаценты у женщин с гестозом было сход-
ным — 46,12±4,16 фмоль/мг ткани. Уровень цГМФ при гестозе в сосудах пла-
центы также не отличался от их показателя в контроле — 3,88 ± 0,46 фмоль/мг 
ткани. Соответственно, не было различий в величинах соотношений цАМФ и 
цГМФ в сосудах плаценты женщин обследованных групп. Полученные данные 
свидетельствуют об устойчивости механизмов поддержания уровня цикличе-
ских нуклеотидов (цАМФ и цГМФ) в сосудах плаценты при нормально проте-
кавшей беременности, в группе риска развития гестоза и при его наличии. Ве-
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бмен в клетках сосудов плаценты [1, 3]. 
 

НКЦИИ ПРИ ПОЗДНЕМ ГЕСТОЗЕ. ГИПОТЕТИЧЕСКАЯ  
МОДЕЛЬ ОТДЕЛЬНЫХ ЗВЕНЬЕВ ПАТОГЕНЕЗА 

 
Изменения в системе гемостаза при беременности являются физиологи-

ческими, относятся к числу типичных проявлений синдрома циркуляторной ге-
матологической адаптации организма женщины к гестационному процессу, 
связанному с появлением маточно-плацентарного круга кровообращения [305, 
306, 308, 309]. 

Поздний гестоз имеет широкий спектр клинических проявлений, однако 
повышенное кровяное давление за счет увеличения периферического сопротив-
ления сосудов (вазоспазм) является центральным звеном патогенеза этого ос-
ложнения беременности. При гестозе увеличивается ригидность не только ар-
териальных, но и венозных сосудов, что может стать причиной повышения ве-
роятности возникновения артериальных и венозных тромбозов вплоть до ле-
тальных исходов как в до-, так и в послеродовый период. В то же время при фи-
зиологическом течении процесса гестации растяжимость сосудистой стенки 
увеличивается. 

Согласно исследованиям J. Jin et al. (1998), вазоконстрикция может про-
воцироваться нарушением равновесия между соединениями, продуцируемыми 
сосудистой стенкой (простациклином, NO, эндотелиальным фактором деполя-
ризации) и тромбоцитарными факторами: тромбоксаном А2, тромбопластиче-
ским фактором, серотонином и АДФ. В норме простациклин (PGI2), NO и фак-
тор деполяризации постоянно синтезируются эндотелием, подавляя не только 
вазоконстрикцию, но и агрегацию тромбоцитов. Исследования, проведенные  
G. Hardy et al. (1994) на отрезках сосудов плаценты и тромбоцитах, позволили 
выявить, что у беременных с поздним гестозом отмечается редукция образова-
ния NO эндотелиальным слоем сосудов, снижение активности плацентарной 
NO-синтазы и чувствительности этого фермента к L-аргинину в тромбоцитах. 
Эти данные позволили авторам предположить вовлечение цепи L-аргинин-NO в 
патогенез позднего гестоза с целесообразностью использования для терапии 
NO-доноров. Однако подобные превентивные меры, как оказалось, не всегда 
приводили к эффективному результату. Это позволило предположить, что зна-

роятнее всего, что в развитии вазоспазма этих сосудов при гестозе участвуют 
системы, регулирующие кальциевый о

Таким образом, патогенез гестозов не связан с нарушением базальной 
секреции циклических нуклеотидов в сосудах плаценты и свидетельствует об 
устойчивости механизмов поддержания уровней цАМФ и цГМФ у женщин, те-
чение беременности у которых, осложнялось позними гестозами [328]. 
 
 
 
 

ГЛАВА 6 
РОЛЬ ТРОМБОЦИТАРНО-ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ  

ДИСФУ
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чительную роль в генезе поздних гестозов играют видоизменения (десенсити-
зация) самого эндотелия, толерантность сосудов к действию биологически ак-
тивных веществ, в том числе гипотензивных препаратов [518]. 

Известно, что нарушение целости эндотелия кровеносных сосудов спо-
собно одновременно провоцировать как вазоспазм, так и активацию тромбоци-
тов, т. е. те же явления, которые четко прослеживаются при поздних гестозах. 
Это позволило предположить, что причиной вазоспазма и активации тромбоци-
тов при гестозе является нарушение структурно-функциональных свойств эн-
дотелия. Однако указанные причинно-следственные связи характерны только
для системы гемостаза. При гестозе, вероятно, первично провоцируется изме-
нение функции и количества тромбоцитов в крови, что и способствует повреж-
дению целости эндотелия и вазоспазму, т. е. возникает «порочный круг» —
морфофункциональные изменения тромбоцитов  дисфункция эндотелия (ри-
сунок). Согласно высказыванию З. С. Баркагана (1998) тромбоциты являются
естественными «кормильцами» эндотелиальных клеток, не способных извле-
кать из плазмы ряд необходимых им веществ. Они смыкаются с эндотелием со-
судов и «изливают в него» свое содержимое.  

Можно предположить, что при развитии сочетанного гестоза на фоне экс-
трагенитальной патологии (сердечно-сосудистые, эндокринные заболевания и
др.), когда уже имеются изменения в сосудистой стенке, вовлеченный первично
в патологический процесс эндотелий претерпевает еще более существенные
изменения, которые способствуют более раннему проявлению симптоматики и
более тяжелому течению гестоза. Развитие эндотелиальной дисфункции непре-
менно отражается на тромбогенном потенциале крови и тромборезистентности
сосудов, с преобладанием тромбогенного потенциала сосудистой стенки над
атромбогенным, что согласуется с мнением М. А. Репиной и с соавт. (1998).  

Предположение о первичном изменении тромбоцитарного звена основано
на том, что активация тромбоцитов может происходить под действием факто-
ров агрегации, выделяющихся не только из разрушенных клеток сосудов, но и
при поступлении в кровь инициаторов агрегации (токсических веществ, про-
дуктов распада клеток) из других органов. Следовательно, причин для актива-
ции тромбоцитов может быть несколько. Кроме того, активацию тромбоцитов
могут провоцировать токсины, продукты тканевого обмена, поступающие в ор-
ганизм матери от плода. Вероятно, именно ввиду этой причины процесс геста-
ции сопровождается физиологически обусловленной активацией тромбоцитов и
уменьшением их количества. При позднем гестозе активация тромбоцитов с
уменьшением их содержания приобретает патологический характер. Подтвер-
ждением чрезмерной гемостатической активности тромбоцитов в кровотоке
при гестозе является рост числа их активных форм: дискоэхиноцитов, сфероци-
тов, сфероэхиноцитов, увеличение количества тромбоцитов, вовлеченных в аг-
регацию и микроагрегатов в сосудистом русле [178], а также, согласно нашим 
исследованиям, повышение среднего объема кровяных пластинок (MPV) при 
усилении их анизоцитоза (PDW) [321]. Указанные закономерности количест-
венных и качественных изменений со стороны тромбоцитов у беременных с 
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поздн

.

внозначно сниже-
нию и

 ва-
зоспа

теграции их с сосудистой стенкой. Следует 
указат  на обратимость деструктивных процессов в эндотелии, вызванных не-
до -
ния -
гласно исследованиям М. А. Репиной . (1998), изменения активности и 
кол н-
ны и нор го взаи-
модействия матери и плода, поступления инициаторов агрегации и тромбоци-
топении [5

Мо я тром-
боцитов и их содержан анным гестозом будет 
способствовать нормализации структурно-функционального состояния эндоте-
лия и 

М напря-
жения адапт го фактора. 
Клинические признаки начинают проявляться после того, как внутриклеточные 
и тка по-
скольку ах их 
функцио торно-
приспособительных  в целом 
на р-
н  
клинической . 
Персистирова живает дли-
тельность патологического процесса. 

им гестозом свидетельствуют об активации у них тромбоцитарного звена 
системы гемостаза. 

Ввиду значительных морфологических преобразований тромбоциты, оче-
видно, неспособны выполнять свои дополнительные пластические функции по 
отношению к эндотелию при сочетанном гестозе  Так, тромбоциты, внедряясь в 
эндотелий, выделяют тромбопластический фактор, который поглощается эндо-
телиальными клетками, способствуя повышению их резистентности. Микроаг-
регаты тромбоцитов, дискоэхиноциты, сфероциты, сфероэхиноциты, естест-
венно, не могут проникнуть в эндотелиальный слой, что ра

х количества в крови [178, 284]. Уместно отметить, что при нормально 
протекающей беременности наблюдается лишь кратковременная тромбоцито-
пения в сроке 10–12 недель гестации. В то  же  время  при  гестозе  выраженная 
тромбоцитопения сопровождается повышенной агрегационной способностью 
тромбоцитов (более подробное описание в главе 4.2). Вышеуказанные законо-
мерности приводят к деструктивным процессам в эндотелии, снижению синтеза 
факторов релаксации гладкомышечного слоя сосудов и факторов дезагрегации 
тромбоцитов, повышению их агрегационной способности и последующему

зму. Ввиду выраженных деструктивных процессов в эндотелии невоз-
можно провести коррекцию синтеза NО введением L-агринина [454, 506]. 

Вышеизложенное свидетельствует о ведущей роли патологических изме-
нений тромбоцитов в нарушении ин

ь
статком тромбоцитов в крови. Так, при восполнении нормального содержа

 тромбоцитов восстанавливалась и проницаемость сосудистой стенки. Со
и соавт

ичества тромбоцитов в крови, возникающие при поздних гестозах, време
мализуются после родов ввиду прекращения физиологическо

18]. 
жно полагать, что восстановление функционального состояни

ия в крови беременных с сочет

тонуса сосудов. 
ы полагаем, что поздний гестоз начинается с предшествующего 

ационных механизмов в ответ на действие пусково

невые изменения из приспособительных переходят в патологические, 
 между морфологическими нарушениями в органах и систем
нальными проявлениями балансирует мощная система компенса

 реакций, направленных на купирование сдвигов и
сохранение гомеостаза организма. Причем, чем значительнее компенсато

о-приспособительные возможности организма, тем существеннее отставание
 симптоматики от действительной степени тяжести гестоза [333]
ние этиологических «пусковых» факторов поддер
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е, 

рем и-

соав дь 
фор х 
исследований и инципиальную 
важность профилактического лечения стозов с помощью активации стресс-
л
ции биох етанного 
гестоза. 

Различные факторы окружающей среды, отрицательные социальны
психические и другие воздействия, имевшие место у обследованных нами бе-

енных с сочетанным гестозом, неблагоприятно сказывались на патогенет
ческих механизмах этой патологии. Согласно исследованиям В. В. Малышева и 

т. (1997), на описанные повреждения организм реагирует в первую очере
мированием стресс-реакции и воспаления. Анализ результатов собственны

данных литературы [365, 366] подтверждает пр
ге

имитирующих систем, т. е. изменения реактивности организма путем коррек-
имических параметров на доклиническом этапе развития соч





Рис. 6.1. Гипотетическая модель развития и патофизиологических нару    шений при позднем гестозе
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Это предполагает возможность направленного воздействия как на ком-
пенсаторно-приспособительные, так и на патогенетические механизмы его раз-
вития

тации, затем на протяжении 
всей б родовый период. 

 этом необходимо учитывать, что при агрегации тром-
боцит ктивных веществ АТФ, АДФ, серотонина, 
тромб  и лизосомальные ферменты, нарушающие целост-
ность ение хронических деструктивных 
проце Шевлюковой (2000). 

тической модели развития патофизио-
логич влена на рисунке, где 
указан ействия патогенетических звеньев гестоза 
в сист

нал енетических факторов (экстрагенитальная  
па , иммунные комплексы и др.); 

↓ 
ок й): усиление чувствительности сосудов  

личение эндогенной концентрации H O ; 

аторное уменьшение числа тромбоцитов в крови, приводящее  
к снижению поставки тромбопластического фактора эндотелию  
и об ок; 

нарушени

. Высокая частота возникновения сочетанных гестозов в последние годы 
обусловлена значительным количеством действующих на организм беременных 
этиологических факторов, в первую очередь экстрагенитальной патологии  
(79–88 %), и в целом низким индексом здоровья женщин детородного возраста, 
что указывает на целесообразность проведения им комплексных лечебно-про-
филактических мероприятий еще до периода гес

еременности и завершения их в после
Полученные собственные экспериментальные данные и имеющиеся в ли-

тературе сведения позволили нам выдвинуть гипотезу о роли в патогенезе гес-
тозов существенно важного звена, регулирующего функциональные изменения 
в системе гемостаза. При

ов помимо биологически а
оксана А2 выделяются
 эндотелия и стимулирующие возникнов
ссов. Наши данные согласуются с мнением Т. П. 
Разработанная нами схема гипоте
еских нарушений при сочетанном гестозе предста
а последовательность взаимод
еме «сосуды – тромбоциты»:  
 
ичие неспецифических патог
тология, психогенные влияния, токсины

ислительный стресс (локальны
плаценты к H2O2, уве 2 2

↓ 
нарушение фосфолипидного состава мембран тромбоцитов,  
изменение внутримолекулярной динамики структуры белков,  

изменение формы тромбоцитов; 
↓ 

активация тромбоцитов: повышение их агрегационной способности,  
чувствительности к инициаторам агрегации (АДФ), увеличение  

рецептор-зависимого поступления Са+2 в цитоплазму; 
↓ 

компенс

уславливающее дестабилизацию эндотелиальных клет
↓ 

е баланса выделяемых в ходе процесса агрегации биологически  
активных веществ (Mg+2↓, АТФ↓, тромбопластический фактор↓, серотонин↑, 

↑ ↑тромбоксан А2 , лизосомальные ферменты  и др.); 
↓ 
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истой 
стенки над атромбогенным); усиление сократительных реакций со

плаценты; нарушени сосудов; 
↓ 

оспазм локальн чно-плацентар оявляется фетоплацентарной 
недостато , внутриматоч ксией плода, 

↓ 
генерализо вазоспазм: клинические проявления 

(отеки, АД↑  моче, патолог прибавка масс
↓ 

нарушение фун зненно важны в и систем (по ая  
и полисистемная функциона достаточность

 
Представленн етическая мод  основание п  из-

менение физиологи активности тромбоцитов происход е, чем 
появляются другие  гестоза, по ревентивные -
лактические меропр  первую очере ны быть напр на кор-
рекцию функциона остояния тром , предотвращ щения 
системы гемостаза, ым предохраня зм беременно ожно-
г звития гестоза

Следовательн ичес мов, характерн -
г стоза — это ли шина пирамид нования котор ложен 
комплекс сложнейш логических процессов. Выявленные  в 
особенностях функционирования тромбоцитарной и эндотели стем 
имею

рофилактики этого осложнения беременности. 

дестабилизация и дисфункция эндотелия сосудов маточно-плацентарного  
комплекса: снижение синтеза простациклина, NO, антитромбина III, протеина С 

на фоне увеличения продукции тромбоксана А2, фактора Вилленбранда,  
коллагена, фибронектина (преобладание тромбогенного потенциала сосуд

судов  
плаценты; снижение вазодилататорных эффектов доноров NO в сосудах  

е проницаемости 

ваз ый (мато ный) пр
чностью ной гипо ЗВУР; 

ванный гестоза  
, белок в ическая ы тела); 

кций жи х органо лиорганн
льная не ). 

ая гипот ель дает олагать, что
ческой ит раньш

 симптомы этому п лечебно-профи
иятия, в дь, долж авлены 
льного с боцитов ение исто
тем сам я органи й от возм

о ра . 
о, класс кая триада симпто ая для поздне

о ге шь «вер ы», у ос ой распо
их пато  взаимосвязи

альной си
т первостепенное и существенное значение в патогенезе позднего гестоза 

и, безусловно, должны учитываться на этапах ранней диагностики, лечения и 
п

Таким образом: 
– При беременности, осложненной гестозом, приспособительные реак-

ции, направленные на сохранение гомеостаза и купирование возникших пато-
логических изменений, следует рассматривать как патогенетические. 

– В основе гестоза лежат нарушения функции тромбоцитов и эндотелия, 
как острое поражение сосудистой системы, которое начинается в бассейне ма-
точно-плацентарного кровотока, а в дальнейшем распространяется на сосуди-
стую систему и организм в целом. 
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ПСИХОЛОГИЧЕ  И КАЧЕСТВО  
ЗНИ ПРИ ЕРЕМЕН ОЖНЕН

ТАННЫМ ЗОМ 
 

Для выявления огических особенностей в динамике нности 
проводилось компл психодиагностическое обследован енток, 
включающее оценку ных особенно  методике R. оказа-
телей личностной и ной тревожно  Интегрального теста 
тревожности (методи берга–Ханин ателей самооц  мето-
дике исследования самооценки (МИС); ожидаемой в родах бол тодике 
Мак-Гилловскому многомерному болев роснику, адаптированному  
В узьменко с соавт альной анало кале; показате ально-
г -психическ ояния на осно енения систем ус-И»; 
показателей качества  уровня психосоциальной адаптаци

Исследование п гаемого (ожидаемого) болевого сим  родах 
проводилось с использованием визуально овой шкалы  Мак-
Гилловского опросни  [49, 50, 412, 5

Визуально-ана шкала предст обой 10-сантиметровую вер-
тикальную линию, на которо чает уровень интенсивности 
ожидаемой в родах б жний конец л  0 — соответ тсутст-
в боли, верхний к 10 см — макс  выраженной тметка 
о  2 см соотве слабой боли; см — умер  5 до  
6  сильной, от  — сильнейш  9 до 10 см — симой 
степе

оавт. (1986) включает набор дескрипторов (харак-
терис

ективную (перечень ожидаемых чувств), 
оценочную (оценка интенсивности ожидаемой боли). Женщина выбирает по од-
ному дескриптору
вании эт ИЧВД), 
ран декс боли (РИБ), интенси  Указанные суммарные 
п ценивали ром в процессе я беременност

Тест цветовы в М. Люшер er Farbwahl t ван на 
субъективном предпочтении цветовых ст Тест позволя ть ха-
рактеристику эмоци личностного я испытуемо одного 
о сознательного кон 340]. Достоин етодики являе тствие 
интеллектуальных, в х и языковы чений. Мето прово-
цирует реакций защи арактера, а вы субъективное ие ис-

ГЛАВА 7 
СКИЕ ОСОБЕННОСТИ

ЖИ  Б НОСТИ, ОСЛ НОЙ  
СОЧЕ ГЕСТО

 психол  береме
ексное ие паци
 личност стей по  Cattell; п
ситуатив сти по данным
ка Спил а); показ енки по

и по ме
ому оп

. К ., и визу говой ш лей акту
о нервно ого сост ве прим ы «Стат

 жизни и и. 
редпола птома в

й аналог (ВАШ) и
ка боли 04]. 
логовая авляет с

й пациентка отме
оли. Ни инии — ствует о

ию онец — имально  боли. О
т 0 до тствует от 3 до 4 енной, от
 см — 7 до 8 см ей, и от  невыно

ни интенсивности болевой реакции в родах. ВАШ является чувствитель-
ным методом, способным отражать малейшие изменения болевой реакции ор-
ганизма. Данный метод нами использовался в динамике процесса гестации для 
оценки ожидаемой в родах боли.  

Многомерная оценка боли — Мак-Гилловский болевой опросник в моди-
фикации В. В. Кузьменко с с

тик) боли, объединенных в три основные шкалы: сенсорную (перечень 
ожидаемых в родах ощущений), афф

 в каждом разделе, исходя из ожидаемых ощущений
ого рассчитывается индекс числа выбранных дескрипторов (

. На осно-

говый ин
казатели о

вность боли (ИБ).
о сь авто  развити

а (Lusch
и. 

х выборо est) осно
имулов. ет оцени

онально- состояни го, своб
т троля [ ством м тся отсу

озрастны х ограни дика не 
тного х являет отношен
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пытуемого к цветовым эталонам и неосознанные реакции на н
счи од глубинным, реактивным

использов мпьютерный ва обработки тест ра, ко-
торый дает возможн ративно опре  эмоционально- ди-
намический паттерн и с комплексн кой уровня тревожности, ак-
тивности, работоспособности и показателя ского и вегетативного тону-
с  комплекс параметров дает количе  оценку эмоциональной ла-
бильности, выражен рессового сос ности, я пси-
хической активации ческой работоспособности, а также вление 
о лостной энергети  орга

Согласно исследованиям Т. А. Айва П. Зайцевой, равко-
в 1989) с показат евожности и тельности к стрессовым воз-
действиям, отражающим ве й адаптации, в  сте-
пени коррелируют по инего, зеленог о цветов в цве ду. 

Для оценки уро осоциальной ии (ПСА) использована фор-
м  предложенная вазян и соавт.

ПСА = х0 – 
где х0

ского статуса.  

 оценивался нами у всех обследованных женщин в динамике про-
цесса гестации. 

Многофакторный личностный опросник R. Cattel [40] использован в виде 
автоматизированного русскоязычного варианта. Опросник Каттелла позволял 
оценить личностные особенности, которые отражают как конституционные 
черты личности, так и целостное ее реагирование на изменение внутреннего и 
внешнего состояния организма, с учетом социально-психологического окруже-
ния. Результаты выражались в стенах с минимальным значением 0, максималь-
ным — 10, средним — 5,5.  

Опросник оценки качества жизни использовался для определения отно-
шения беременной к реальным и возможным изменениям в жизни. 

Использовался опросник Quality of life в модификации А. Л. Пушкарева, 
Н. Г. Аринчиной, (2000) с применением автоматизированной версии указанной 
методики [276]. Оценивали 6 составляющих качества жизни: физическую мо-
бильность, эмоциональное состояние, сексуальную функцию, интеллектуаль-
ную функцию, социальный статус, экономический статус. Кроме того, опреде-
ляли интегральный показатель качества жизни. Для человека, довольного всеми 
сторонами своей жизни, интегральный показатель равен 100 % или приближа-
ется к  уровню. Незначительное уменьшение показателя — до 75 %, уме-
ренно  %. 

их, что позволяет 
тать мет
Нами 

 [7, 22].  
ан ко риант а Люше

ость опе делять основной
личност ой оцен

 психиче
а. Этот ственную

ности ст тояния, тревож состояни
и психи  предста

 це ческой установке низма. 
зяна, В. И. А. Та

ой ( елями тр
 уро

чувстви
онь психосоциальн  большей

зиции с о, серог товом ря
вня псих адаптац

ула, Т. А. Ай  (1989): 
х1 – х2, 

 — номер позиции серого цвета; х1 — номер позиции синего цвета; х2 — 
номер позиции зеленого цвета. 

 
Согласно мнению В. И. Тимофеева, Ю. И. Филимоненко (2002) повыше-

ние показателя ПСА соответствует улучшению психологиче
Этот параметр наряду с другими количественными характеристиками 

данного теста

 этому
е —– до 50 %, значительное — до 25 %, резко выраженное — менее 25
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при помощи 
автом

ю тревожность (ЛТ) и ситуативную тревожность (СТ), а так-
же оц ональный диском-
форт, его, потребность в 
соцза

Оценка качества жизни проводилась у беременных в динамике процесса 
гестации [237, 276]. 

Уровень тревожности у обследованных женщин оценивали 
атизированной методики «Интегральный тест тревожности (ИТТ). Опре-

деляли личностну
енивали факторные компоненты тревожности: эмоци
астенический компонент, тревожное опасение будущ
щите, общий уровень тревожности [40, 388]. 
Методика исследования самооценки 
Методика разработана В. В. Столиным и С. Р. Пантелеевым (1992) для 

изучения особенностей оценки человеком самого себя, самопринятия. Опрос-
ник представлен рядом утверждений, с которыми испытуемый согласен («да») 
или не согласен («нет»). 

Методика содержит 9 шкал: 
1. Осознанность «я». 
2. Самоуважение и уверенность в себе. 
3. Саморуководство и последовательность «я». 
4. Ожидаемое отношение других. 
5. Переживание ценности собственной личности. 
6. Безусловное самопринятие. 
7. Чувство привязанности к своему «я». 
8. Непонимание себя, переживание конфликтности «я». 
9. Чувство самообвинения. 
Эти шкалы объединены в три фактора: 
I — самоуважение; 
II — чувство симпатии к себе; 
III — самоуничижение. 
Все показатели оценивали три раза: в момент первичного обращения в 

женскую консультацию по поводу беременности в I триместре (I этап), в мо-
мент 

-
чески

одах.  
Выявл

оза и группы риска  
его ра  
берем

7.1. ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИЧНОСТНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ  

ти 
берем

 из данных, представленных в таблице 7.1, на I этапе бере-
менности при постановке на учет в женской консультации обследованные ха-

появления первого шевеления плода (II этап), перед родами (III этап). 
Представлены результаты корреляционного анализа взаимосвязей психологи

х особенностей беременных и развития у них признаков гестоза; взаимо-
связей психологических особенностей и вероятности осложнений в р

ены характерные особенности психологических динамических измене-
ний у здоровых женщин, у женщин с признаками гест

звития, которые требуют дифференцированной тактики при наблюдении
енной. 
 

ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 
 
Результаты изучения психологической (факторной) структуры личнос
енных с признаками гестоза представлены в таблице 7.1. 
Как вытекает
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рактер
чны, добросовестны, ответственны, дисципли-

нированны, соблюдали моральные нормы и правила, были терпимы к трудно-
стям, однако ч -

IV). 
Таблица 7.1 

Показатели факторной структуры личности беременных с признаками гестоза 

изовались несколько повышенной общительностью, беспечностью, до-
верчивостью; они были практи

увствовали потребность в поддержке (А+, G+, M-, Q-
1, Q

Этапы наблюдения Факторы 
первичные I этап II этап III этап 
A 6,2 ± 0,7 5,5 ± 0,6 4,6 ± 0,5* 
B 5,9 ± 0,6 4,8 ± 0,8 4,1 ± 0,7* 
C 5,3 ± 0,9 5,5 ± 1,1 5,1 ± 0,6 
E 5,7 ± 0,5 5,3 ± 0,6 4,2 ± 0,6* 
F 5,4 ± 0,6 5,4 ± 0,5 3,9 ± 0,5* 
G 6,5 ± 1,6 6,3 ± 1,3 7,1 ± 1,4 
H 5,7 ± 0,5 5,8 ± 0,4 4,2 ± 0,5* 
I 5,7 ± 1,0 5,9 ± 1,0 4,8 ± 0,9 
L 5,8 ± 1,5 5,5 ± 1,0 5,6 ± 1,1 
M 4,9 ± 0,7 4,0 ± 0,5 3,2 ± 0,5* 
N 5,0 ± 0,6 5,7 ± 0,7 6,8 ± 0,5* 
O 5,1 ± 0,5 5,4 ± 0,9 6,8 ± 0,5* 
Q1 4,8 ± 0,4 4,7 ± 0,7 3,7 ± 0,5* 
Q2 4,9 ± 0,5 5,1 ± 0,6 6,0 ± 0,6 
Q3 5,1 ± 0,5 6,1 ± 0,7 6,7 ± 0,6* 
Q4 5,6 ± 1,4 5,6 ± 0,5 5,2 ± 1,1 
SD  ± 0,9 ± 0 5,3 ±6,0 6,0 ,7  1,3 

Фак ные торы вторич
QI 5,8 ± 1,0  ± 0,8 4,35,6  ± 1,0 
QII 5,8 ± 0,6 5,5 ± 1,1 6,0 ± 0,5 
QIII 5,1 ± 0,8  ± 0,7 5,35,3  ± 0,7 
QIV 4,6 ± 0,5 4,6 ± 0,8 3,2 ± 0,5* 

Примечание: * здесь и далее дост ичие п  исход  на  
1 05). 
 

 беременно  III эт нщин ы 
у кретн ления ь по с-
т удите практ увство н-

; характерно  беспокойства о будущем ра-
, пр

оверное отл оказателя от ного уровня
 этапе беременности (p < 0,

По мере развития сти на II и апах у же  этой групп
величилась ригидность, кон

 расс
ость мыш , появилас к уорность, 

упчивость, повысилась
ости, самостоятельность

льность и 
 усиление

ичность, ч  ответстве
, стн

хи едчувствия, тревога, неуверенность, более остро ощущалась потребность 
в поддержке (В-, Е-, G+, I-, O+, Q+

3, Q-
I, Q-

IV). 
Личностные особенности женщин, имевших признаки риска развития 

гестоза (таблица 7.2), на I этапе беременности характеризовались проявлением 
эмоциональной неустойчивости, слабости, уступчивости; повышенной ответст-
венностью, соблюдением моральных норм и правил; были терпимы к традици-
онным трудностям; принимали все только проверенное временем, поддержива-
ли социальные контакты, были несколько обеспокоены своим состоянием, ну-
ждались в поддержке (В-, Е-, G+, M-,N+, O+, Q-

1, Q+
II, Q-

IV). 
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Таблица 7.2 
Показатели факторной структуры личности беременных женщин  

группы риска развития гестоза 
Этапы наблюдения Факторы 

первичные I этап II этап III этап 
A 5,4 ± 1,7 5,6 ± 1,0 5,5 ± 1,0 
B 5,0 ± 0,7 5,6 ± 0,7 6,9 ± 0,5* 
C 4,8 ± 1,3 4,8 ± 1,7 5,0 ± 1,7 
E 4,0 ± 0,6 4,7 ± 0,7 5,9 ± 0,6* 
F 5,3 ± 0,6 5,1 ± 0,5 3,7 ± 0,6* 
G 6,2 ± 1,3 6,3 ± 1,3 6,8 ± 1,4 
H 4,8 ± 1,0 5,2 ± 1,1 4,4 ± 1,2 
I 5,9 ± 1,0 6,0 ± 1,3 6,0 ± 1,3 
L 5,9 ± 1,4 5,7 ± 1,0 5,7 ± 1,6 
M 4,6 ± 0,6 4,0 ± 0,8 3,3 ± 0,5* 
N 6,6 ± 1,4 6,8 ± 1,5 6,4 ± 1,5 
O 6,8 ± 0,6 6,1 ± 0,7 5,1 ± 0,6* 
Q1 3,2 ± 0,5 4,6 ± 0,5* 4,6 ± 0,6* 
Q2 5,5 ± 1,5 5,2 ± 1,1 5,2 ± 1,8 
Q3 5,4 ± 1,6 5,6 ± 1,8 5,6 ± 1,6 
Q4 5,8 ± 1,3 5,8 ± 1,8 5,9 ± 1,7 
SD 5,4 ± 1,8 5,4 ± 1,7 5,6 ± 1,6 

Факторы вторичные 
QI 4,9 ± 1,9 5,1 ± 1,3 5,4 ± 1,2 
QII 6,2 ± 1,4 6,2 ± 1,9 6,0 ± 1,0 
QIII 4,9 ± 0,8 4,8 ± 0,7 5,1 ± 0,9 
QIV 4,1 ± 0,5 3,9 ± 0,4 3,4 ± 0,5 

По мере развития беременности, на II–III этапах у них появились сле-
дующие тенденции: усиливалась собранность, сообразительность, абстрактное 
мышление, повысилось чувство ответственности, осторожности, терпимости к 
себе и окружающим, возросло беспокойство о своем здоровье и потребность в 
поддержке; хорошо устанавливались и поддерживались социальные контакты 
(В+, G+, I+, M-, Q-

1, Q+
II, Q-

IV). 
Для сравнения приводим показатели факторной структуры личности у

здоровых беременных (таблица 7.3). 
 

 

Таблица 7.3 
Показатели факторной структуры личности у здоровых беременных 

Этапы наблюдения Факторы 
первичные I этап II этап III этап 

A 5,8 ± 1,4 5,7 ± 1,7 5,5 ± 1,0 
B 5,0 ± 0,6 5,6 ± 1,7 6,7 ± 0,7* 
C 5,1 ± 1,5 5,4 ± 1,8 5,1 ± 1,1 
E 4,9 ± 1,2 5,0 ± 1,6 4,9 ± 1,3 
F 5,3 ± 1,4 5,2 ± 1,3 5,0 ± 1,3 
G 6,1 ± 0,6 6,5 ± 1,6 6,7 ± 0,7 
H ± ± ±5,4  1,3 5,3  1,5 5,2  1,4 



Окончание табл. 7.3 
Этапы наблюдения Факторы 

первичные I этап II этап III этап 
I 6,1 ± 1,6 5,6 ± 1,5 5,7 ± 1,7 
L 5,7 ± 5,8 ± 1,3 1,3 5,4 ± 1,3 
M  ± 0,5 ± 1 ±4,3 4,6 ,3 5,9  0,7* 
N 6,4 ± 1,4 ± 1,4 6,56,4  ± 1,6 
O 6,0 ± 1,4 ± 1,4 6,05,6  ± 1,7 
Q1 4,1 ± 0,9 4,5 ± 1,3 4,1 ± 0,8 
Q2 5,1 ± 1,1 ± 1,2 5,5,1 3 ± 1,3 
Q3 5,8 ± 1,6 6,0 ± 1,3 5,8 ± 1,5 
Q4 5,7 ± 1,1 ± 1,3 5,95,4  ± 1,8 
SD 5,8 ± 1,3 ± 1,7 5,75,9  ± 1,6 

Факт ые оры вторичн
QI 5,5 ± 1,2 ± 1,1 5,5,4 3 ± 1,3 
QII 6,1 ± 0,7 ± 0,8 6,5,7 1 ± 0,7 
QIII 4,2 ± 0,6 5,1 ± 0,6 5,9 ± 0,6* 
QIV 4,1 ± 1,4 ± 1,1 4,4,3 1 ± 1,4 

 
Специфичности характерологического профиля личности здоровых бере-

менных женщин в зависимости от этапа наблюдения не было выявлено. 
В то же время можно отметить некоторое снижение эмоциональной ус-

тойчивости по мере увеличения срока беременности; нарастание личностной 
ригидности, импульсивности, внутренней напряженности.  

Показатели факторной структуры личности беременных приведены на 
рисунке 7.1. 
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инамики по лей личност руктуры  
еременных 
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 женщинам как здоровым, так женщинам 
группы риска развития гестоза, и с манифестированным гестозом: 

усиление фактора А-, что соответствует повышению осторожности,  
обособленности; 

усиление фактора Н- — сдержанность, осторожность; 
усиление фактора I- — практичность, реалистичность; 
усиление фактора Q-

1 — консервативность, сопротивление всему новому; 
усиление фактора Q+

2 — самостоятельность в решениях и поступках, по-
вышение ответственности. 

Можно выделить ряд личностных черт, усиление которых происходило 
только у женщин с физиологическим течением беременности: 

усиление В+ — хорошее интеллектуальное состояние, широкие интересы, 
быстрое решение практических задач; 

усиление G+ — дисциплинированность, обязательность, собранность,  
ответственность; 

+

ожно выделить ряд личностных черт, усиление которых происходило 
только у женщин группы риска развития а: 

-
ресы, ыстрое решение практических задач; 

сть все усложнять; 

следующих черт в ходе беременности: 

, робость, осторожность, зависимость; 

ность, ранимость, впечатлитель-
ность , ипохондричность, боязливость; 

усил тация; 
силение Q - — не желание общения, зависимость, озабоченность, привя-

занно

Таким образом, можно отметить следующую динамику личностных черт 
при беременности, присущую всем

усиление М  — мечтательность, находчивость; 
+усиление Q III — сообразительность, беззаботность, практичность, интел-

лектуальная живость, готовность решать жизненные проблемы. 
М

 гестоз
усиление В+ — хорошие интеллектуальные способности, широкие инте
б
усиление Е+ — своенравие, независимость, самоуверенность; 
усиление F- — озабоченность, подозрительность, склонно
усиление М- — здравомыслие, практичность, но мало находчивости; 
усиление О- — спокойствие, активность, жизнерадостность, беззаботность; 
усиление Q1

+ — высокая потребность в общении, независимость, сме-
лость, беспечность, самодостаточность. 

Можно выделить ряд личностных черт, характерных для женщин с при-
знаками гестоза. Отмечается усиление 

усиление В- — снижение умственных способностей, все понимается бук-
вально и конкретно, возможна эмоциональная дезорганизация мышления; 

усиление F- — озабоченность, подозрительность, склонность все услож-
нять, ко всему подходить слишком серьезно и осторожно; 

усиление Е- — неуверенность в себе
усиление М- — практичность, но мало находчивости; 
усиление N+ — расчетливость, рациональность, искусственность, отстра-

ненность; 
усиление О+ — печальность, озабочен
, напряженность

ение Q3
+ — высокий контроль эмоций, во главе всего – репу

у 1
сть к группе; 
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БСЛЕДОВ  БЕРЕМ
 

ты исследован нные с методик га-
Х оанализиро затели  и ситу -
в енных с при естоза и процесс  бе-
р

та личности, ичностн ности  
с нщин испытыв шинств х ситуа ния 
и

остояния трев  связи с ми ситу лю-
ает учет эмоционального состояния человека, фона его настроения, характера 
сложи е я

овий нормы нахо-
дится

усиление QIV
- — зависимость, практичность, консервативность, низкая 

критичность, контроль эмоций. 

7.2. ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ТРЕВОЖНОСТИ  
У О АННЫХ ЕННЫ ЩИН Х ЖЕН

Результа ий, получе помощью и Спилбер
анина, были пр ваны пока личностной ативной тре
ожности у берем знаками г  без них в е развития
еменности. 

Как чер уровень л ой тревож характеризует
клонность же ать в боль е жизненны ций опасе
 страх.  

Оценка с ожности в о значимы ациями вк
ч

вшихся у него межличностных отношений, возможные измен ни  позна-
ватель зон услной деятельности. Для данной методики диапа

 в пределах 4–6 баллов. 
В таблице 7.4 представлены показатели личностной и ситуативной тре-

вожности у женщин с клиническими признаками позднего гестоза. 
Таблица 7.4 

Показатели интегрального теста тревожности у беременных женщин  
с признаками гестоза 

Этапы наблюдения Шкалы ИТТ I этап II этап III этап 
Личностная тревожность 6,60 ± 0,68 6,67 ± 0,48 7,09 ± 0,53 
Эмоциональный дискомфорт 6,36 ± 1,31 6,00 ± 1,07 6,18 ± 1,53 
Астенический компонент 6,48 ± 0,47 6,53 ± 0,58 6,90 ± 0,37 
Фобический компонент 6,24 ± 1,09 6,00 ± 1,08 6,72 ± 0,90 
Тревожная оценка перспективы 6,96 ± 0,48 6,60 ± 0,50 7,00 ± 0,34 
Потребность в соцзащите 5,88 ± 1,20 5,53 ± 1,40 6,09 ± 0,70 
Ситуативная тревожность 4,48 ± 1,18 4,80 ± 0,97 5,45 ± 1,00 
Эмоциональный дискомфорт 3,20 ± 0,89 2,73 ± 0,31 3,72 ± 0,41 
Астенический компонент 5,20 ± 0,34 5,00 ± 4,40 6,27 ± 0,37* 
Фобический компонент 4,12 ± 0,32 3,67 ± 0,38 5,27 ± 0,30* 
Тревожная оценка перспективы 5,20 ± 0,93 4,60 ± 0,54 5,45 ± 1,00 
Потребность в соцзащите 4,22 ± 0,49 4,47 ± 0,40 5,96 ± 0,20 

 
В начальном периоде беременности (I этап) у женщин данной группы от-

мечался повышенный уровень личностной тревожности и нормальный уровень 
ситуативной тревожности. Как видно из приведенных в таблице данных, среди 
шкал личностной тревожности в пределах нормы находилась только шкала 
«потребность в соцзащите». Все остальные шкалы свидетельствуют о превы-
шении нормы (ощущение эмоционального дискомфорта, астенический компо-
нент, фобический компонент, тревожная оценка перспективы). По мере разви-
тия беременности отмечалась тенденция к усилению личной тревожности на  
8 %, однако различия эти были недостоверны. Наиболее выраженной была ди-
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намик

ю. Отмечалось потребность в 
глубо

устоявшемуся жизненному укладу, не-
желание перемен, новизны. Снижена переносимость стрессовых ситуаций. 

По результатам проведенных исследований определяется нормальный 
уровень ситуативной тревожности в целом. В начале беременности (I этап) не 
ощущается психологического дискомфорта, напряженности, озабоченности. 
Женщины вполне удовлетворены сложившейся жизненной ситуацией, не бес-
покоятся о будущем. 

У обследованных пациенток по мере развития беременности (II и III эта-
пы) отмечалась незначительно выраженная тенденция к усилению тревожно-
сти, однако различия эти по сравнению с исходным уровнем были недостовер-
ны. Важно отметить, что интегральный показатель ситуативной тревожности у 
них на всех этапах беременности находился в нормальных пределах. Некоторое 
превышение нормального диапазона отмечалось по шкале астенического ком-
понента на III этапе обследования. На фоне несколько сниженного в этот пери-
од настроения, неустойчивого его фона, выявлялось ощущение неопределенной 
угрозы, немотивированное ожидание неприятностей [76, 342]. 

Таким ками гесто-
за являются умеренно тревожными личностями, для которых нежелательны си-
туаци

 рис-
ка раз

енности наиболее высокие показате-
ли им  
компонент», что отражает повышенную чувствительность, впечатлительность 
женщин, ержке и 

а показателей по шкалам «астенический компонент» и «фобический ком-
понент» (показатели по этим шкалам превышали норму в конце беременности). 

Повышенная личная тревожность может определять в поведении и адап-
тации беременных преобладание психастенических и сенситивных особенно-
стей. Такие пациентки недостаточно уверены в себе, склонны к усиленному са-
моконтролю эмоциональных реакций, повышенной застенчивости, скромности. 

В социальных отношениях для них характерна ориентация на общеприня-
тые нормы поведения. Повышенное внимание к своим недостаткам может затруд-
нять социальное взаимодействие и самореализаци

ких и прочных контактах во взаимоотношениях с ближайшим социальным 
окружением. Характерна приверженность 

образом, можно предположить, что женщины с призна

и с повышенной ответственностью, самостоятельностью, широкими кон-
тактами. Ситуационная тревожность (тревожность как состояние) в целом у них 
была в пределах нормы, кроме небольшого повышения тревожности по шкале 
«астенического компонента» в конце беременности.  

Показатели Интегрального теста тревожности у беременных группы
вития гестоза представлены в таблице 7.5. 
В начальном периоде беременности (I этап) у женщин данной группы от-

мечался повышенный уровень личностной тревожности в целом. Наибольшее 
повышение имело место по шкале «Астенический компонент». Показатели дру-
гих шкал личностной тревожности были близки к нормальному диапазону. По 
мере развития беременности общий уровень личностной тревожности незначи-
тельно повысился по сравнению с исходным уровнем, однако эта тенденция не 
достигла степени различия. К концу берем

ели место по шкалам «Тревожная оценка перспективы» и «Астенический
 

чувство неуверенности их в своих силах, потребность в подд
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понимании ближайшего социального окружения. Способность переносить 
стрессовые ситуации в это время была несколько сниженной [326, 330]. 

Таблица 7.5 
Показатели интегрального теста тревожности у беременных женщин  

группы риска развития гестоза 
Этапы наблюдения Шкалы ИТТ I этап II этап III этап 

Личностная тревожность 6,12 ± 0,87 6,56 ± 0,72 6,68 ± 0,60 
Эмоциональный дискомфорт 6,02 ± 0,73 6,26 ± 0,42 6,24 ± 0,33 
Астенический ,72  компонент 6,40 ± 0,65 6,50 ± 0,65 6,64 ± 0
Фо  5,07 ± 0,  6,12 ± 0,54* бический компонент 30  ± 0,716,32
Тревожнаяоценка перспективы 9 ± 0,36 0,97   6,0 6,56 ± 6,96 ± 0,29*
Потребность в соцзащите 9 ± 0,59 0,39  5,5 5,47 ± 5,64 ± 0,38
Ситуативная тревожность 9 ± 0,28 0,26  4,0 4,00 ± 5,12 ± 0,36
Эмоциональный дискомфорт 9 ± 0,24 0,31  3,1 3,09 ± 4,32 ± 0,26*
Астенический компонент 0 ± 0,33 0,32  5,0 5,20 ± 6,24 ± 0,36*
Фобический компонент 7 ± 0,25 0,30  3,6 3,79 ± 4,68 ± 0,30*
Тревожная оценка перспективы 5 ± 0,31 0,37   4,9 4,61 ± 5,04 ± 0,50
Потребность в соцзащите 8 ± 0,32 0,50  4,8 4,91 ± 5,92 ± 0,30*

 

и ситуативн ности у ж ой групп ись 
в пределах

 при гестозе. Наиболее высо-
кие показатели отмечались по шкалам «Тревожная оценка перспективы», «Фоби-
ческий компонент» и «Астенический компонент» в обеих группах. Достоверных 
различий в уровне тревожности не было выявлено в течение всей беременности.  

Показатели интегрального теста тревожности у здоровых беременных 
представлены в таблице 7.6. 

Таблица 7.6 
Показатели интегрального теста тревожности (ИТТ) у здоровых беременных  

Этапы наблюдения 

Показател ой тревож енщин эт ы находил
 нормального диапазона на протяжении всех трех этапов обследова-

ния. Незначительное повышение тревожности отмечалось только во время  
III этапа обследования по шкале «Астенический компонент». 

Сравнение показателей тревожности у женщин с признаками позднего гес-
тоза и женщин, группы риска развития этой патологии свидетельствовало о не-
сколько более высоком уровне личной тревожности

Шкалы ITT I этап II этап III этап 
Личностная тревожность 6,12 ± 0,87 6,56 ± 0,72 6,68 ± 0,60 
Эмоциональный дискомфорт 6,02 ± 0,73 6,26 ± 0,42 6,24 ± 0,33 
Астенический компонент 6,40 ± 0,65 6,50 ± 0,65 6,64 ± 0,72 
Фобический компонент 5,67 ± 0,80 6,32 ± 0,71 6,12 ± 0,54 
Тревожная оценка перспективы 6,09 ± 0,36 6,56 ± 0,97 7,56 ± 0,69* 
Потребнос  ± 0,38 ть в соцзащите 5,59 ± 0,59 5,47 ± 0,39 5,64
Ситуативн  ± 0,36 ая тревожность 4,09 ± 0,28 4,00 ± 0,26 5,12
Эмоциональный ± 0,26*  дискомфорт 3,09 ± 0,24 3,09 ± 0,31 4,52 
Астенический компонент 5,00 ± 0,33 5,20 ± 0,32 6,24 ± 0,36* 
Фобический компонент 3,67 ± 0,25 3,79 ± 1,10 4,68 ± 0,30* 
Тревожная оценка перспективы 4,95 ± 0,61 4,61 ± 0,37 5,04 ± 0,50 
Потре  4,91 ± 0,50 5,32 ± 0,70 бн сть в соцзащите 4,88 ± 0,32о
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ности у обследованных беременных пред-
ставл

Динамика показателей тревож
ены на рисунках 7.2 и 7.3. 
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Рис
 

. 7.2. Динамика показателей личностной тревожности у обследованных беременных: 
1 — эмоциональный дискомфорт; 2 — астенический компонент; 3 — фобический компо-
нент; 4 — тревожная оценка перспективы; 5 — потребность в соцзащите 
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Рис. 7.3. Динамика показателей ситуативной тревожности у наблюдавшихся беременных 

ено незначительное усиление 
лично

усиление ситуативной тревожности по шкалам: «Фобиче-
ский компонент», «Астенический компонент», «Эмоциональный дискомфорт», 
«Потребность в социальной защите».  

ины

 
Следовательно, по мере развития беременности у обследованных женщин 

повышалась как личностная, так и ситуативная тревожность. 
У женщин с поздними гестозами обнаруж
стной тревожности по следующим шкалам: «Фобический компонент», 

«Астенический компонент» на фоне уменьшения «Эмоционального диском-
форта»; значительное 
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понент»; ситуативной тревожности по шкалам: «Эмоцио-
нальный дискомфорт», «Фобический компонент», «Астенический к
«Потребн

У здоровых женщи  личностной 
тревожнос  всего по шкале ективы ситуа-
т по шкалам: нальны форт» че-
с ческий к . 

СТИКА И БЕ НЩ

етодика исследования пси кой са МИС на 
ля о

ых с признаками гестоза 

У женщин группы риска развития гестоза выявлено значительное усиле-
ние личностной тревожности по шкалам: «Тревожная оценка перспективы», 
«Фобический ком

омпонент», 
ость в социальной защите». 

н отмечено незначительное повышение
 оценка перспти, прежде «Тревожная »; 

ивной тревожности  «Эмоцио й диском , «Астени
кий компонент», «Фоби омпонент»

 
7.3. ХАРАКТЕРИ САМООЦЕНК РЕМЕННЫХ ЖЕ ИН 

 
М хологичес мооценки ( ) разработа

д пределения особенностей восприятия человеком самого себя и его само-
принятия. Методика содержит девять шкал, которые характеризуют самоотно-
шение в процессе развития беременности (табл. 7.7). 

Таблица 7.7 
Показатели методики самооценки (МИС) у беременн

Этапы наблюдения Шкалы самооценки I этап II этап III этап 
Осознанность 6,44 ± 0,70 7,00 ± 0,80 7,33 ± 0,58 
Самоуважение 5,40 ± 0,95 5,92 ± 0,44 5,89 ± 0,92 
Саморуководство 5,92 ± 0,91 5,83 ± 0,74 6,67 ± 1,12 
Отношение других 6,48 ± 0,80 7,00 ± 0,70 6,67 ± 0,80 
Собственная ценность 7,72 ± 0,45 7,58 ± 1,31 6,37 ± 0,44* 
Самопринятие 7,04 ± 0,69 7,08 ± 0,78 6,78 ± 0,56 
Привязанность 6,40 ± 0,93 7,00 ± 0,37 7,33 ± 0,70 
Конфликтность 4,72 ± 0,92 4,25 ± 0,28 4,55 ± 0,42 
Самообвинение 4,04 ± 0,69 4,16 ± 0,55 4,88 ± 0,52 

 
Особенности отношения к «Я» в процессе беременности у женщин  

с признаками гестоза характеризовались следующими 9 показателями. 
Все они объединялись в три значимых фактора. 
Первый фактор по содержанию определялся следующими шкалами: 

«Осознанность Я» (внутренняя честность), «Саморуководство», «Самоуверен-
ность», «Ожидаемое отношение других». В один фактор их объединяет то, что 
все эти шкалы выражают оценку собственного «Я» по отношению к социально-
норма

 особенности данного аспекта 
самоотношения подчеркивается его оценочный характер. Фактор сам
предпола иально-
зна мами, эта нными и о благополуч-
н еальном обр

ый факто патия ял сле ка-
л осприяти тво привязанности к », 
« воей ли ти шк заны ь-

тивным критериям: моральности, успешности, воле, целеустремленности, 
социальному одобрению. В качестве основной

оуважения 
гает процесс оценки себя по сравнению с некоторыми соц

чимыми критериями, нор ло  представлениям
ом, эффективном, ид азе «Я». 

Второй обобщенн р (Аутосим ) объедин дующие ш
ы: «Безусловное самов е», «Чувс своему «Я
Переживание ценности с чности». Э алы не свя ни с социал
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н итериями, н ли ин ми ли -
рактера. Они отражают в наибо м вид ально ие 
субъекта к своему «Я». Этот фактор базируется на том, что чувства привязан-
ности

которые являются 
отриц

лось повышение показателей по шкалам: «Собственная цен-
ность

е пре-
вышение нормального уровня по величине I фактора 24,24 (в норме 16–24 сте-
нов), ачительное превышение по величине II фактора 20,76 (в норме 12–18 
стено нормальный уровень III фактора 8,76 (в норме — 8–12 стенов). Не-
сколько повышенным было самоуважение, значительно — аутосимпатия при 
практически о

По м ка вели-
чин использованных факторов (рис. 7.4)

о-нормативными кр и с теми и ыми черта чности и ха
лее чисто е эмоцион е отношен

, принятия, ценности собственной личности не предполагают сравнения, 
сопоставления себя с какими-то социально заданными или усвоенными норма-
ми-эталонами. За счет положительного эмоционального отношения к себе, че-
ловек может относиться более честно, и открыто к себе. Этот фактор говорит об 
обобщенном внутреннем чувстве симпатии к себе, которое может существовать 
наряду или даже вопреки обобщенной самооценке в факторе самоуважения. 

Третий обобщенный фактор был представлен шкалами, 
ательными полюсами первых двух факторов. Фактор «Самоуничижения» 

предполагает страдательную позицию «Я», перекладывает ответственность за 
неудачи на других или на внешние обстоятельства. 

Как видно из данных, приведенных в таблице 7.7, у женщин с признаками 
гестоза отмеча

» и «Самопринятие», «Осознанность Я», «Привязанность», «Отношение 
других» на начальном I этапе беременности. Наблюдалось незначительно

зн
в), 

тсутствовавшем самоуничижении. 
ере развития беременности отмечалась следующая динами

. 
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Рис. 7.4. Факторы самоо  с гестоза

ультаты с вуют ельн й 
т ациенток с гестоза ичению а, одн ия 
п ю с исходным его уро и недо  Велич о-

ценки у женщин признаками  
 
Приведенные рез видетельст о незначит о выраженно

енденции у п ми к увел  I фактор ако различ
о сравнени внем был стоверны. ина II факт
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р е осталась без изменения.  увели 0 %, о  
э  диапазон я был достов

 риска ра тоза в  наблю е-
чалос также незначительное повышение показателей по шкалам «Самоприня-
тие», 

а такж  III фактор чился на 1 ставаясь при
том в зоне нормального а; различи и также не ерны. 

У женщин группы звития гес  динамике дений отм
ь 
«Отношение других», «Собственная ценность» на начальном этапе бере-

менности. Величина I фактора — 23,4 стена (в нормальном диапазоне). Вели-
чина II фактора была незначительно повышенной — 19,3 стена (в норме до 18 
стенов). Величина III фактора составила 9,6 стенов (в нормальном диапазоне). 
Самоуважение — в норме, аутосимпатия несколько повышена, уровень само-
уничижения в пределах нормы [251, 253]. 

Динамика факторов самооценки у этих лиц представлена на рисунке 7.5. 
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Рис. 7.5. Факторы самооценки у женщин группы риска развития гестоза 

 
У женщин группы риска развития гестоза в течение беременности отме-

чалась тенденция к повышению I фактора и уменьшению III факторов, однако 
различия их от исходного уровня и на высоте беременности были недостовер-
ны. У них слегка увеличилось самоуважение (на 1,5 %) и снижалось самоуни-
чижение (на 22 %). Для сравнения рассмотрим показатели самооценки у здоро-
вых беременных (табл. 7.8).  

Таблица 7.8 
Показатели методики самооценки (МИС) у здоровых беременных 

Этапы наблюдения Шкалы самооценки I этап II этап III этап 
Осознанность 5,64 ± 1,34 5,66 ± 1,44 5,95 ± 1,36 
Самоуважение 5,28 ± 1,35 5,33 ± 1,20 6,09 ± 1,50 
Саморуководство 5,62 ± 0,71 5,81 ± 0,11 6,90 ± 1,22 
Отношение других 6,88 ± 0,90 7,70 ± 0,95 7,81 ± 0,98 
Собственная ценность 6,71 ± 1,01 7,81 ± 0,95 7,64 ± 0,87 
Самопринятие 6,97 ± 1,61 7,41 ± 1,64 7,91 ± 1,15 
Привязанность 5,67 ± 1,11 6,30 ± 1,30 6,41 ± 1,13 
Конфликтность 5,05 ± 0,79 4,70 ± 0,83 4,09 ± 0,74 
Самообвинение 4,52 ± 0,91 4,67 ± 0,92 4,04 ± 0,98 
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ч-
ные с

Для сравнения вышеприведенные данные целесообразно сопоставить с 
показателями динамики изменения самооценки у здоровых женщин в разли

роки беременности. В процессе развития беременности у них отмечалось 
усиление честности при оценке себя, увеличение симпатии к себе, уменьшение 
самообвинения и самоуничижения (рис. 7.6). 
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Рис. 7.6. Показатели самооценки у здоровых беременных и пациенток  
с осложненной беременностью (гестозами и риском их воникновения) 

 
Таким образом, по мере развития беременности у женщин самооценка 

изменяется. 

– усиление честно
– уси атии к себе,

ичи
иска ра оза пр   

ое усиление ч  отнош ,  
е симпат

тельное уменьшени чижен
щин с гестозом проис
ление честности в оц  

– отсутствие усиления сим бе,  
ничижен

У здоровых женщин происходит: 
сти в оценке себя,  

ление симп   
– уменьшение самоун жения.  
У женщин группы р звития гест оисходит:
– значительн естности в ении себя
– резкое усилени ии к себе,  
– значи е самоуни ия.  
У жен ходит:  
– уси енке себя, 

патии к се
– усиление самоу ия. 
 

7.4. ХАРАКТЕРИСТИКА ОЖИДАЕМОЙ БОЛИ В РОДАХ  
У ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН  

 
Интенсивность ожидаемой в родах боли нами оценивалась по Мак-

Гилловскому многомерному опроснику и по визуальной аналоговой шкале 
(табл. 7.9). 

У женщин с признаками гестоза на I этапе беременности (при постановке 
на учет в женской консультации) отмечался самый высокий уровень ожидаемой 
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 сильной боли. Интегральные показатели: индекс чис-
ла дес

в родах боли. Далее, по мере развития беременности, эти показатели имели 
тенденцию к небольшому снижению. Наиболее сильные ощущения женщины 
ожидали от сенсорного компонента боли, несколько менее выраженные — от 
эмоционального (аффективного) ее компонента. Такие ожидаемые болевые 
ощущения соответствуют

крипторов боли и ранговый индекс боли также соответствовали сильной 
боли. 

Таблица 7.9 
Показатели оценки ожидаемой в родах боли у беременных с признаками гестоза 

Этапы наблюдения Показатели I II III 
Сенсорный компонент 8,00 ± 3,84 7,54 ± 4,35 8,11 ± 4,16 
Аффективный компонент 4,16 ± 1,34 3,62 ± 1,70 4,00 ± 1,80 
Оценочный компонент 3,42 ± 1,34 2,54 ± 0,51 3,11 ± 1,05 
Индекс числа дескрипторов 15,58 ± 5,08 13,69 ± 5,75 15,22 ± 6,33 
Ранговый индекс боли 30,54 ± 13,56 24,85 ± 13,15 27,11 ± 14,54 
ВАШ 7,19 ± 1,80 6,42 ± 1,62 6,58 ± 1,99 

 
На II этапе беременности отмечалась тенденция к снижению большинст-

ва ожидавшихся показателей боли в родах, однако различия по сравнению с  
I этапом оказались недостоверны. В дальнейшем на III этапе также не выявля-
лось динамика уровня ожидаемой в родах боли. 

В течение всей беременности женщины ожидали сильную боль в родах, 
что свидетельствует о недостаточности проводившихся им психопрофилакти-
ческих мероприятий. 

У женщин группы риска развития гестоза на I и II этапах беременности 
не отмечалось достоверных различий в уровнях показателей ожидаемой в родах 
боли (табл. 7.10). 

Таблица 7.10 
Показатели оценки ожидаемой в родах боли у беременных женщин  

группы риска развития гестоза 
Этапы наблюдения Показатели I II III 

Сенсорный компонент 7,25 ± 3,12 7,63 ± 3,02 7,39 ± 2,97 
Аффективный компонент 4,07 ± 1,18 3,96 ± 1,35 4,10 ± 1,22 
Оценочный компонент 3,33 ± 1,15 3,12 ± 0,89 3,10 ± 1,10 
Индекс числа дескрипторов 14,72 ± 4,08 14,72 ± 4,46 14,60 ± 4,41 
Ранговый индекс боли 28,07 ± 11,02 28,12 ± 11,28 26,75 ± 10,62 
ВАШ 6,93 ± 2,30 6,38 ± 1,82 6,15 ± 2,39 

 
о-

хранялся

 у женщин с признаками гестоза [326]. 
ых ощуще-

ний в
 гестоза и женщин группы риска развития гестоза не бы-

Перед родами, на III этапе, у женщин группы риска развития гестоза с
 высокий уровень ожидаемой в родах боли, соответствующий сильным 

болевым ощущениям, который достоверно не отличается от уровня ожидаемой 
в родах боли

Рассмотрение особенностей динамики предполагаемых болев
 родах по визуальной аналоговой шкале свидетельствовало о том, что у 

женщин с признаками
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ло вы
, что интенсивность этой ожидаемой боли соответствовала 

сильной-сильнейшей, нестерпимой, причем такой ее уровень сох
пр

Таким м, результаты многомерной нос дае-
м получе визуаль оговой ви-
д женщины тяжении еременн вут 
п ечатлением пред  тяжел таний. Отрицатель-
н ное ожидан ний ус болевы ия 
в ируют отрицательное ие к сохранению после  бе-
ременностей, влияют на состояние я плода идетельс не-
с актуальности и необхо  психоп тическо ы с 
б чиная с I эт еменнос работа д ро-
в ицинскими гами, психотерапевтам жи-
вающим медицинским персоналом. 

явлено достоверных различий уровней ожидаемой ими в родах боли. 
Важно отметить

ранялся на 
отяжении всей беременности. 

 образо  оцен тенсивки ин ти ожи
ой в родах боли и данные, нные по ной анал  шкале, с
етельствуют о том, что  на про  всей б ости жи
од негативным вп стоящих ых испы
ые эмоции, депрессив ие страда иливают е ощущен
 родах, форм  отношен дующих

 здоровь . Это св твует о 
омненной димости рофилак й работ
удущими матерями, на апа бер ти. Эта олжна п
одиться врачами и мед  психоло и, обслу

Для сравнения приводятся установленные нами показатели ожидаемой в 
родах боли у здоровых беременных (табл. 7.11). 

Таблица 7.11 
Показатели оценки ожидаемой в родах боли у здоровых беременных 

Этапы наблюдения Показатели ожидаемой боли I II III 
Сенсорный компонент 7,40 ± 0,61 7,72 ± 0,82 7,73 ± 0,84 
Аффективный компонент 4,00 ± 0,34 3,86 ± 0,37 3,90 ± 0,42 
Эвалю 6 ативный компонент 3,22 ± 0,15 3,06 ± 0,35 3,11 ± 0,2
Индекс числа дескрипторо 0,95 14,64 ± 0,79 в 17,63 ± 0,90 14,55 ± 
Ранговый индекс боли 28,11 ± 1,63 27,97 ± 1,92 26,91 ± 1,48 
ВАШ 8,23 ± 1,76 7,90 ± 1,28 7,41 ± 1,99 

 
У здоровых женщин по мере увеличения срока беременности отмечалась 

тенденция к снижению интенсивности ожидаемой в родах боли: индекс числа 
дескрипторов боли снижался на 17 %, ранговый индекс — на 5 %, однако дос-
товерных различий между показателями на I и III этапах наблюдений выявлено 
не было. Необходимо отметить, что «Сенсорный компонент» ожидаемой боли 
соответствовал ожиданию сильной боли; «Аффективный компонент» — очень 
сильной боли; «Эвалюативный компонент» — сильной боли. 

По данным визуальной аналоговой шкалы в момент постановки на учет 
здоровые женщины ожидали в родах сильнейших болевых ощущений, нестер-
пимой боли. По мере увеличения срока беременности имела место тенденция к 
уменьшению ожидаемой боли (на 10 %), однако установленные различия были 
недостоверны. 

 
находятся под впечатлен раданий и боли. 

Таким образом, здоровые женщины на протяжении всей беременности
ием предстоящих испытаний, ст
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 аутогенной нормы; вели-
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ти нервной системы, об уровне ак-
тивац

Таблица 7.12 
Показатели актуального нервно-психического состояния беременных  

7.5. ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ АКТУАЛЬНОГО  
НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 

В рамках психодиагностической системы «Статус–И» автоматически 
оценивалась выраженность стрессового состояния, которое определяется от-
клонением ранговых значений цветовых выборов от

егетативного коэффициента и точность измерения временного интервала 
свидетельствовуют о состоянии возбудимос

ии симпатоадреналовой системы. Нами оценивался уровень личностной 
тревожности, показатели самочувствия, активности, настроения, а также обоб-
щенные субъективный и интегральный показатели. 

Все показатели женщин с признаками гестоза оценивались в динамике на 
трех этапах развития беременности (табл. 7.12). 

с признаками гестоза 
Этапы наблюдения Оценка III этап I этап II этап 

Фактор стрессового состояния  11,04 ± 1,00 12,28 ± 1,88 16,74 ± 1,01* 
Вегетативный коэффициент 1,18 ± 0,31 1,54 ± 0,48 1,99 ± 0,35* 
Временной интервал 5,94 ± 1,32 6,69 ± 1,05 6,37 ± 1,24 
Личностная тревожность 40,12 ± 1,06 42,43 ± 1,00 49,84 ± 1,32* 
Самочувствие 2,28 ± 0,81 1,71 ± 0,91 1,59 ± 0,60 
Активность 3,26 ± 0,31 2,70 ± 0,86 2,26 ± 0,33* 
Настроение 1,76 ± 0,91 1,71 ± 0,82 1,70 ± 0,81 
САН 2,44 ± 0,96 2,00 ± 0,87 1,85 ± 0,64 
Субъективный показатель 4,00 ± 1,08 3,71 ± 0,99 4,62 ± 0,37 
Интегральный показатель 4,12 ± 0,60 3,64 ± 0,84 4,63 ± 0,39 

 
В начальный период беременности у обследованных пациенток отмеча-

лось умеренно выраженное стрессовое состояние, нестабильность, утомляе-
мость, астенизация. По мере увеличения срока беременности проявлялась тен-
денция к не ности, од-
нако разл ению с исходным уровн верны. К концу 
беременности  фактора стрессового состояния повышалась, стовер-
н уровень э зателя  ув  не-
с льного фо ляемо чина ого 
к ном пери нност лась в  оп-
т а, что говор альн ьном н хи-
ч  с призн стоза. развити но-
с го коэфф еукло шалась

а II этапе беременности, в  плода -
затель

значительному росту этого показателя на II этапе беремен
ичия по сравн ем были недосто

 величина
о превышая исходный 

 до
того пока . Имело место еличение

табильности эмоциона на, утом сти. Вели вегетативн
оэффициента в нач

он
аль оде береме

и м
и находи пределах

имального диапаз т о нор ом актуал ервно-пси
еском состоянии женщин

вно
аками ге По мере я беремен

ти величина вегетати ициента н
момент первого

нно повы
 шевеления

. 
, этот покаН

 незначительно превысил норму, что свидетельствовало о несколько воз-
бужденном состоянии пациенток вследствие активации у них симпатоадрена-
ловой системы. Однако, различия исходного вегетативного коэффициента и на 
высоте II этапа были также недостоверны.  
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сть измерения временного интервала в начальный период беремен-
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иод беременности у женщин этой группы отмечалось 
у е стрессовое и а л , 
а ная величина фактора стрессового состояния достоверно не 
о еля  м в
ременности венных  параметра  

В предродовый период (III этап беременности) имело место незначитель-
ное увеличение вегетативного коэффициента, что соответствовало перевозбуж-
дению, излишней активированности, стрессовому состоянию, ипохондрии. 

Величина вегетативного коэффициента в этот период достоверно превы-
шала величину его исходного показателя. 

Точно
 у женщин этой группы была существенно снижена (на 15 %), что свиде-

тельствует о состоянии возбуждения, чрезмерной активации симпатоадренало-
вой системы; невротичности. По мере развития беременности точность измере-
ния временного интервала несколько повысилась, однако

ми отсутствовали на всех трех этапах были недостоверными. В предродо-
вый период у обследованных женщин сохранялось состояние перевозбудимости. 

Уровень личностной тревожности у женщин с признаками гестоза в нача-
ле беременности находился в пределах нормального диапазона. По мере 
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развития гестоза не наблюдало  пациенток при наличии этой 
п ь дост  н г а

Таблица 7.13 
ного нервно-психологического состояния беременных  
т и т за

Этапы наблюдения 

сь, в то время как у
атологии отмечалос оверное увеличе ие данно о показ теля [326]. 

Показатель актуаль
руппы р ска разви ия гесто  

Оценка I этап II этап III этап 
Стрессового состояния фактор 13,42 ± 1,34 11,77 ± 1,37 12,35 ± 1,01 
Вегетативный коэффициент 1,50 ± 0,79 1,61 ± 0,75 1,49 ± 0,49 
Временной интервал 6,39 ± 1,40 6,98 ± 1,58 6,54 ± 1,31 
Личностная тревожность 45,27 ± 1,71  1,90 46,28 ± 1,69 47,21 ±
Самочувс 3 ±твие 2,62   ± 0,41 2,6  0,51 3,63 ± 0,40* 
Активность 3,57 ± ± 0,80 ± 0,74 3,39  0,73 3,19 
Настроение 2,3 33 ± 0,84 2,6  ± 0,70 4,70 ± 0,74* 
САН 2,5 88 ± 0,46 2,9  ± 1,05 3,77 ± 0,41* 
Субъективный показатель 4,40 ± 1,06 4,17 ± 1,32 4,34 ± 0,90 
Интегральный показатель ,3 7 ±4 8 ± 0,73 3,9  ± 0,81 4,19  0,85 
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 ходе гест

), что гов
ации точность

орит о некотором
 

возбуж-
времен

интервала ко II этапу несколько повысилась (до нормы), после чего к 
предродовому периоду (III этапу) вновь вернулась к исходному уровню (при 
гестозе — перевозбуждение). Однако существенных различий в оценке вре-
менного интервала в обеих группах не выявлено. 

Уровень личностной тревожности у женщин группы риска развития гес-
тоза в начале беременности слегка превышал нормальный диапазон. По мере 
развития беременности в этой группе не было выявлено существенных измене-
ний этого показателя. Для сравнения, у женщин с признаками гестоза к концу 
берем нен ости достоверно повышался уровень личностной тревожности. 

Показатели методики САН у женщин группы риска развития гестоза ха-
рактеризовались положительной тенденцией к увеличению интегрального по-
казателя САН на 15 %, однако различия исходного уровня на II и III этапах бе-
ременности оказались недостоверными. Наибольшая положительная динамика 
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ля САН в предродовый 
перио

женщинами без гестоза в этот же период их оследования. 
Итоговые показатели актуального нервно-психического стат

тельствовали  протяже-
нии всей  отмечалась некоторая нност своего 
с вышенное е к свое вью). 
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ие стрессового , неста и; 
димости ии симп аловой ; 
стной , эмоциональной чу но-

сти, обидчивости

отмечалась при оценке настроения (на 67 %), самочувствия (на 39 %), при сни-
жении активности на 13 %, однако различия этих показателей по сравнению с 
исходным уровнем были также недостоверны. 

Выявлено достоверное отличие (р < 0,05) показате
д у беременных с признаками гестоза и женщин группы риска развития 

гестоза. Выраженная отрицательная динамика отмечалась у пациенток с гесто-
зом за счет снижения активности и ухудшения самочувствия и настроения по 
сравнению с 

уса свиде-
 о том, что у женщин группы риска развития гестоза на

 беременности переоценка особе ей 
остояния (несколько по  внимани му здоро

Таким образом, б ены след  особенн ервно-пси
еского состояния в г ин с приз  гестоза нению с 
еменными группы р  этой пат : 

– усугублен состояния бильност
– увеличение возбу , активац атоадрен  системы
– повышение лично тревожности вствитель

, ранимости на фоне снижения активности для преодоления 
неудач; 

– ухудшение показателей САН: самочувствия и активности; 
– недооценка особенностей своего состояния в начальный период бере-

менности. 
Для сравнения представлены подобные показатели у здоровых беремен-

ных (табл. 7.14) 
Таблица 7.14 

Показатель актуального нервно-психологического состояния здоровых беременных 
Этапы наблюдения Оценка I этап II этап III этап 

Стрессового состояния фактор 13,2 ± 1,4 12,4 ± 1,3 12,0 ± 1,3 
Вегетативный коэффициент 1,4 ± 0,5 1,6 ± 0,6 1,3 ± 0,2 
Временной интервал 6,4 ± 1,3 6,8 ± 1,0 6,4 ± 0,6 
Личностная тревожность 44,6 ± 1,7 44,5 ± 1,3 47,2 ± 1,8 
Самочувствие 2,4 ± 0,3 2,2 ± 0,5 2,5 ± 0,4 
Активность 3,5 ± 0,6 3,2 ± 1,1 4,0 ± 0,5 
Настроение 2,0 ± 0,4 2,0 ± 0,6 2,3 ± 0,3 
САН ,2 2,6 ± 0,5 2,4 ± 0,5 2,8 ± 0
Субъективный  4,1 ± 0,9 4,5 ± 0,2  показатель 4,0 ± 0,6 
Интеграл  4,2 ± 0,4 3,9 ± 0,3 4,5 ± 0,2 ьный показатель

 
Как видно из приведенных  данны е увели ка 

б ась тенденц льшому ю факт со-
в ко изменения недост

енений нерв еского  женщ ес-
с ставлены на .7. 

 

в таблице х, по мер чения сро
еременности отмечал ия к небо  снижени ора стрес
ого состояния, одна  эти были 

н
оверны. 

Показатели изм о-психич  состояния ин в проц
е беременности пред рисунке 7
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Рис. 7.7. Динамика показателей актуального нервно-психического состояния  
обследованных беременных женщин 

 
На рисунке 7.8 представлены обобщенные показатели нервно-психи-

ческого состояния обследованных пациенток в ходе их беременности. 
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Рис. 7.8. Динамика обобщенных показателей актуального нервно-психического состояния 

обследованных беременных женщин 
 
Как видно из рисунка, здоровые женщины по мере развития беременно-

сти сохраняют определенную осторожность и бдительность по отношению к 
будущему ребенку, даже слегка перестраховываясь в различных ситуациях. 

Женщины группы риска развития гестоза недооценивают необходимость 
серьезного отношения к беременности, несколько легкомысленно относятся  
к ней. 

Женщины с гестозом к концу беременности чрезмерно осторожно отно-
сятся к ней (после игнорирования серьезного отношения в начале беременно-
сти), неадекватно щадят себя от всех раздражителей. 

Как видно из рисунка, у женщин в процессе беременности существенно 
изменяется нервно-психическое состояние. 
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, значительно ухудшается самочувствие 
на фоне небольшой тревоги; а у женщин с гестозом наблюдается резкое усиле-
ние стрессовой ситуации, симпатикотонии, невротичности, тревожности на фо-
не ухудшения самочувствия. 

«Качество жизни» (КЖ) — многомерное понятие, охватывающее различ-
ные с

работой, до-
машн

Ж приближается к 100 %. 
Беременность вызывает ряд изменений в организме женщины

дении  воз-
можности, изменять эмоциональный статус, влиять нкцию, 
ухудшат ое положени Особенности КЖ обследо-
ванных женщин с клиническими признаками ге ска 
развития гестоза в разл ще  таблиц 5. 

Таб .15 
и качества жизни беременных с ризнакам оза 

Эта  наблюдени  

У здоровых женщин снижается уровень стресса, невротичность, улучша-
ется самочувствие при небольшом подъеме тревожности; в группе риска разви-
тия гестоза снижается уровень стресса

 
7.6. ХАРАКТЕРИСТИКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН  

НА РАЗЛИЧНЫХ ЭТАПАХ БЕРЕМЕННОСТИ 
 

тороны жизни человека, связанное не только с состоянием его здоровья, 
но и с условиями жизни, профессиональными возможностями, 

ей обстановкой. Качество жизни — это удовлетворенность своим физиче-
ским, психическим, социальным благополучием. У человека, довольного всеми 
сторонами жизни, интегральный показатель К

, в ее пове-
, образе жизни, что может существенно ограничивать ее физические

на сексуальную фу
ь социальное и экономическ е. 

стоза и женщин группы ри
е 7.1ичные периоды беременности обоб ны в
лица 7

Показател п и гест
пы яПоказатели, % I II III 

Интегральный показатель  ± 4,1 60,3 ± 71,6 ± 2,8 65,4 6,4 
Физическая мобильность ,4 ± 4,9 70,2 ± 71,3 ± 3,5 66 10,2 
Эмоциональный статус 68,9 ± 4,8 77,5 ± 5,7 74,3 ± 6,5 
Сексуальная функция 64,3 ± 10,1 57,9 ± 8,4 66,4 ± 8,4 
Социальный статус 58,6 ± 6,3 60,7 ± 12,0 59,3 ± 10,3 
Интеллектуальная функция 41,4 ± 3,9  ± 4,1 57,1 ± 45,7 4,2* 
Экономический статус 74,3 ± 3,8 78,6 ± 5,1 38,6 ± 2,3* 

 
В целом, в процессе беременности у всех беременных чалось е-

ние интегральных показа
 гестоза в период ятия их на учет в женской 

к альный показатель был снижен по сравнению 
с около 90 %). Среди составляющ  
н сь в сф ономич кого состояния, 
ф и, эмоционального статуса, сексу льной функции  
( ). Самые низкие азатели мели 
м  статуса и интеллектуальной функции (значи ое 
с

увеличения ) отмечалось е-
ние физической мобильн но достоверное отличие 

 отме  сниж
телей КЖ. 

У женщин с признаками вз
онсультации (I этап) интегр КЖ 
 его уровнем у небеременных женщин (

ечали
их КЖ

аиболее высокие показатели отм ере эк ес
изической мобильност а
незначительное или умеренное снижение  пок и
есто в сфере социального тельн
нижение). 

По мере  срока беременности (на этапе
ости на 8 %. При этом выявле

 II  сниж
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( жалобам, в частности, на чувство нехватки энер не-
возможность и
р < 0,05) по отдельным гии, 

 заниматься сво м привычным хобби и др. 
Эмоциональное состояние женщин этой группы несколько улучшалось, 

однако различие с исходным было недостоверным. В тоже время достоверно 
чаще встречались жалобы на чувство постоянного напряжения, переживания, 
подавленности и депрессии, что некому заботиться, р < 0,05 (табл. 7.16).  

Таблица 7.16 
Сравнительная характеристика ответов на вопросы,  

касающиеся отдельных аспектов качества жизни у беременных 
Беременные с гестозом Группа риска Вопросы I этап II этап III этап I этап II этап III этап 

Физическая подвижность 
У меня одышка при физиче-
ском напряжении 3,8 ± 1,1 3,9 ± 1,4 4,3 ± 1,6 4,4 ± 2,0 3,8 ± 1,8 3,3 ± 1,6

Я ощущаю нехватку  
энергии в течен 4,5 ± 0,5 5,8 ± 0,5* 4,9 ± 1,5 4,8 ± 1,6 4,3 ± 1,4 3,7 ± 1,4ие дня 
Я трачу много времени  
на занятия хобби 5,3 ± 2,0 5,9 ± 1,4 5,4 ± 1,65,0 ± 0,6 6,5 ± 0,6* 5,9 ± 0,8

При выполнении повсе-
дневных нагрузок состояние 
моего здоровья ухудшается 

5,9 ± 0,5 4,7 ± 0,6 4,7 ± 0,5* 5,3 ± 1,3 5,1 ± 1,7 5,6 ± 1,3

Состояние моего здоровья 
мешает моему стремлению 
приоб
работ

 1,4 5,9 ± 1,5 5,8 ± 1,5 5,7 ± 1,5рести прибыльную 5,0 ± 2,1 5,3 ± 2,9 5,3 ±

у 
Я легк
иници * 3,6 ± 2,4 2,8 ± 1,3 3,0 ± 1,5о подхватываю  

и 3,1 ± 0,6 2,7 ± 0,4 4,6 ± 0,5ат ву 
Эмоциональное состояние /  функция Сексуальная

Я напряжена  5,9 ± 0,4 5,3 ± 0,6 5,0 ± 0,4* 5,9 ± 1,3 5,0 ± 2,0 5,3 ±1,5 
Я чувств ю, что некому

ть я обо мне 5,4 ± 0,6 5,6 ± 0,9 6,8 ± 0,5* 6,0 ± 1,1 5,7 ± 1,5 6,1 ± 1,3у   
заботи с
Мое здоровье позволяет мне 
осуществлять сексуальную 
функцию в том объеме, как 
мне хочется 

3,3 ± 0,4 3,0 ± 2,3 4,6 ± 0,4* 2,8 ± 0,5 3,0 ± 2,1 4,3 ± 0,5*

Эта способность ухудши-
лась в последнее время 5,3 ± 1,9 5,1 ± 2,4 4,7 ± 2,0 4,6 ± 1,9 4,2 ± 2,3 4,4 ± 2,2

У меня подавленное  
настроение, я ощущаю  
депрессию 

4,3 ± 0,6 5,9 ± 1,7 5,9 ± 0,5* 5,5 ± 1,5 5,3 ± 1,6 5,4 ± 1,4

Я легко раздражаюсь 2,8 ± 0,7 4,9 ± 0,5* 4,1 ± 0,6 3,7 ± 2,7 3,6 ± 1,8 3,4 ± 1,7
Социальные функции 

Я активно занимаюсь  
физку ьтурой 5,7 ± 1,5 5,9 ± 1,л 3 6,0 ± 1,0 5,3 ± 2,0 6,0 ± 1,1 6,0 ± 1,3

Состояние моего здоровья 
пр
проведению отпуска 
епятствует нормальному 4,8 ± 2,7 5,1 ± 1,7 4,3 ± 2,2 6,0 ± 1,8 5,2 ± 2,2 5,0 ± 1,7
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Окончание табл. 7.16 
Беременные с гестозом Группа риска Вопросы I этап II этап III этап I этап II этап III этап 

Я регулярно встречаюсь  
с друзьями и членами семьи 2,8 ± 2,5 2,7 ± 2,2 2,6 ± 1,8 2,9 ± 2,0 2,1 ± 1,4 2,3 ± 1,6

Я часто бываю дома одна 5,5 ± 1,6 4,1 ± 2,2 4,3 ± 2,3 4,1 ± 0,6 4,3 ± 0,7 2,7 ± 0,6*
Я люб  лю завязывать новые 
социальные контакты 2,3 ± 0,5 3,3 ± 1,4 5,1 ± 0,7* 4,0 ± 2,3 4,0 ± 2,2 3,3 ± 1,7

Я часто хожу в кино, театр 
и на спортивные мероприя-
тия 

3,5 ± 1,8 4,4 ± 1,5 5,7 ± 0,7 5,5 ± 1,5 4,6 ± 2,0 4,8 ± 1,6

Познавательная функция / Экономическое положение 
Я думаю, что моя память 
функц 2,5 ± 1,5 3,1 ± 1,4 2,9 ± 0,8 2,2 ± 1,8 2,3 ± 1,ионирует нормально 6 2,4 ± 1,5

Я могу быстро принимать 
решения 2,5 ± 1,3 2,7 ± 1,4 3,3 ± 1,7 2,0 ± 1,0 2,6 ± 1,6 3,1 ± 1,7

Состояние мо
приводит к финансовым 
проблемам 

0 ± 1,7 5,2 ± 1,8 5,6 ± 1,7
его здоровья 

5,8 ± 0,5 5,4 ± 1,1 4,3 ± 0,5* 6,

Я очень быстро схватыва
то, что мне говорят 2,2 2,4 ,5 2,  0,6  7 0 ±ю 

± 0,7  ± 1 7 ± 0,7 1,8 ± 2,7 ± 1, 3,  0,6*

Я заметила в последнее вре-
мя ухудшение моих интел-
лектуальных возможност

5,1 ,6 ,5*  2  ,6 ±
ей 

4,4 ± 0,5  ± 0 5,9 ± 0 5,1 ± ,3 5,2 ± 1,9 5  1,3

Обычно я могу хорошо  
концентрироваться 2,5 2,7 ,9 3,9 ,5* 2,5 ± 1,6  0 ,4 ±± 0,6  ± 1  ± 0 2,3 ± 1, 2  1,3

 

умеренно 
Соц льный статус енщ а этом этап также е претер-
изменений, увеличилось оличес во жалоб на на 

снижение активнос изнь (р < 0,05).  
Экономическое со тояни в это пер ахо лось а незначительно 

иженном уровне. Следует отметить,  самые  по азател  сохраня-
сь в сфере интеллекту льной , что б язано с доми-
рованием в это время ругих ытовых про

У женщин этой группы еред р дам э отмечалось еко
удшение психологического стоян я. В ре физической ьно и 
еличилось количест алоб на трудность выполнения б товых нагрузок  
< 0,05). Эмоциональный статус дост верн ,  
я сохранялась на прежнем, умеренн  сни м не. оциал ое поло-
ние беременных не изменилось. Одн , о л стов рное повышение 
еллектуальной функции, р < 0,05. Самые б льш ене ия касались эко-
ичес  с его 

дущих этапах ,   0,05. 
У беременных группы риска по азвити  ге  период взятия их  

суль ции н отмеч ось стве ных, достоверных отли-
чий по ве вляющих 

Сексуальная 
сниженном уровне. 

функция в этот период оставалась на прежнем, 
иа   ж ин н е  н

пел существенных однако к т  
ти и невозможность вести полноценную ж

с е т иод н ди н
сн  что низкие к и
ли а  функции , вероятно, ыло св
ни д б блем. 

 п о и (III
 е

та ) п н торое 
ух со и сф мобил ст
ув во ж   ы  
(р о о не изменялся сексуальная функ-
ци о женно  уров С ьн
же ако тмеча ось до е
ин
ном
т  о ие изм н

кого статуса женщин, который резко снизился по сравнению
<уровнем на преды  беременности р

юр стоза в  на
учет в женской кон та е ал  суще н

личине интегрального показателя КЖ, а также его соста
(табл. 7.17). 
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бли
затели КЖ беременных   ия гестоза 

тапы н людения 

Та ца 7.17 
Пока группы риска развит

Э абПоказатели, % I II III  

Интегральный показатель 70,9 ± 3,4 63,8  3,1 64, 6 ± 4 ±  8 ,3 
Физическая мобильность 70,2 ± 2,4 6 ,2 63  ± 3,5,9 ± 3  ,6 9 
Эмоциональ ,1 ± 5,8 ный статус 75,4 ± 6,0 70,1 ± 5,7 72
Сексуальная функция 51,42 ± 4,3 62,13 ± 6,1 52,9 ± 3,8 
Социальный статус 66,23  9,6 62,3 ± 8,3 57,  ± 10± 3 ,1 
Интеллектуальная функция 38,9 ± 3,0 43,4 ± 3,9 47,1 ± 4,4 
Экономический статус 87,1 ± 10,2 74,3 ± 11,1 80,0 ± 11,2 

 
На II этапе развития беременности величина интегра о п зателя 

КЖ в этой группе до верн отличалась подобных з л у -
 ле и с тан ге В а че й 

м л ен ра ное же и к ож -
стей, меньшее количество жа ыл  на ат ер о ни с 
женщинами страдающими гестозом, р ,05. Несколько лучш эмоциональное 

сто  беременных руппы иск  гестоза: они 
е жалоб на чувство апряж ния, лен ости и епрес и 

ько лучшее было и ени своего социального положения: 
на невозможность вести полноценную жизнь сниже-

< 0,01). Наибольшее отличие имело место  сфере -
 0,05), что в роятно связан  с более значимым рата  
епараты ввиду лечения гестоза. 
 в аблице п едста  показатели К оров х  

 7.18 
Показатели КЖ у здоровых женщин в различные периоды беременности 

Этапы наблюдения 

льн
ока
амк
чес
и п
ее 

го 
ате
х фи
их в
 сра

ока
ей 
зи
озм
вне

сто
прояв
ось м

о не 
ниям
ее вы
лоб б

 
но
 с
 н

от 
го 
ни
ехв

 п
 р
зи
ги

жен
ско
но
ю 

щин с клиническими
обильности отмеча

оче
жен
о и
 < 0

сто
ни
ку

за. 
е ф
 эн

 
состояние имело ме

ьш
у г

н
 р
е

а по развитию
подавпредъявляли мен

(р < 0,05). Нескол
н  д си

 ощущ е  
меньше отмечено жалоб
ние активности (р 

 , 
 экономи в

ческого статуса (р < е  о и раст ми
на лекарственные пр

Для сравнения т  7.18 р влены Ж зд ы
беременных. 

Таблица

Показатели, % I I   I III
Интегральный показатель 72,4 ± 4,4 67,6 ± 5,3 62,6 ± 4,4 
Физическая мобил 59,5 ± 3,8* ьность 68,1 ± 3,3 63,6 ± 4,9 
Эмоциональный статус 75,3 ± 6,7 72,2 ± 5,7 75,3 ± 6,0 
Сексуальная функция 4,9 ± ,7 65 ,3 54,3 ± 4,9* 7  4 ,2 ± 10  
Социальный статус 63,3 ± 10,1 59,8 ± 6,5 53,8 ± 4,9 
Когнитивная функция 81,8 ± 8,2 74,9 ± 10,1  8,4 70,3 ±
Экономический статус 88,8 ± 6,4 77,5 ± 6,8 73,7 ± 5,3* 

 
В целом, отм

на 13 %, од
ечала ь тенденция к снижению КЖ за период беременности 

нако различия интегральных показателей оказались недостоверны-
ию женщин в наибольшей степени снижалась  функ-
), экономический статус (н  17 %)  соц ы ус ( а 15

 мобильность  13 %). Сни ени  показателей обуслов
лено изиологическими изменениями, происходящими при беременности. В 
момен и 

с   

ми. По мнен ,  сексуальная
й статция (на 28 

 физическая
% а  и иальн н  %), а 

-также (на ж е этих
ф
т взятия их на учет у здоровых беременных отмечался нормальный ил
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незна
ая редукция показателей КЖ [134]. 

цветовом тесте М. Люшера, свидетель-
ствов о атель пси-
хосоц л

0. При наличии кли-
ничес х  пока-
затель руппе женщин с риском 
разви

вития беременности тревожность и повышенная чувствитель-
ность

е исходного уровня), что было достовер-
но ни

. Накануне родов 
значе

 отличие его были 
по-пр н

чительно сниженный уровень показателей КЖ, в тоже время накануне ро-
дов имела место умеренн

 
7.7. ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЯ ПСИХОСОЦИАЛЬНОЙ АДАПТАЦИИ  

У ОБСЛЕДОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 
 

Расчет показателя психосоциальной адаптации, основанный на последо-
вательности цветовых предпочтений в 

ал  том, что у женщин группы риска по развитию гестоза показ
иа ьной адаптации (ПСА) в начале беременности находился в диапазоне 

среднего уровня, от 0 до –7 в среднем составляя –2,92 ± 0,4
ки  признаков позднего гестоза в начальном периоде беременности
 ПСА достоверно не отличался от такового в г
тия гестоза (−2,45 ± 0,37). 
По мере раз
 к стрессовым воздействиям, отраженные показатели ПСА, увеличива-

лись. Перед родами у женщин группы риска по развитию гестоза показатель 
ПСА достиг –4,01 ± 0,36 (на 37 % ниж

же этого показателя в начале беременности (р < 0,05) .  
У женщин с признаками гестоза снижение показателя ПСА перед родами 

было еще значительнее — на 72 % от его исходного значения
ния ПСА составили –4,22 ± 0,47 (достоверное отличие в сравнении с нача-

лом беременности, р < 0,05). Такие колебания уровня ПСА в процессе беремен-
ности свидетельствуют о повышении тревожности, ипохондричности, невро-
тичности, чувстве неуверенности в своих силах, снижении настроения накануне 
родов. При этом имело место перемещение синего цвета в цветовом тесте в ко-
нец ряда, а серого цвета — на передний план [342]. 

У здоровых беременных ПСА в начале беременности достоверно не от-
личал  ося т его величин у женщин с гестозом и риском развития этой патологии, 
составляя −2,91 ± 0,38 (последовательность цветов — 3254017). Накануне ро-
дов величина показателя ПСА несколько снижалась, однако

еж ему недостоверны (−3,74 ± 0,37). Важно отметить, что здоровые бере-
менные значительно чаще ставили на первые позиции красный и зеленый цве-
та, что указывало на относительно эмоциональную устойчивость, уверенность в 
себе, независимость, самостоятельность (красный), повышенную активность с 
переоценкой собственных сил и недооценкой сложностей (зеленый) при пере-
мещении черного цвета на последние позиции, что вероятно свидетельствует о 
стремлении к строгому соблюдению социальных норм, невозмутимость, хоро-
шую адаптацию и устойчивость к стрессовым воздействиям (последователь-
ность цветов перед родами 23460571). 
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7.8. КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ ВЗАИМОСВЯЗИ МЕЖДУ ПСИХОЛОГИЧЕСКИМИ 
 ОСОБЕННОСТЯМИ ЛИЧНОСТИ ЖЕНЩИН В ПРОЦЕССЕ РАЗВИТИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И  

У ЖЕНЩИН С ВЕРОЯТНОСТЬЮ РАЗВИТИЯ ГЕСТОЗА 
 

Рассмотрены достоверные корреляционные связи между психологиче-
скими особенностями и вероятностью развития гестоза у женщин. 

В таблице 7.19 отражена взаимосвязь отдельных психологических осо-
бенностей беременных и вероятность гестоза; указаны достоверные корреляции 
(р < 0,05) в процессе развития беременности. 

Таблица 7.19 
Психологические особенности беременных и вероятность развития гестоза 

Этапы беременности 
I II III Психодиагностические методики 
Показатели корреляции 

 0,18 0,20 0,22 
Методика исследования самооценки  

F1 (осознанность «Я»)  0,36 0,39 
F4 (отношение других)   -0,28 
F6 (самопринятие)   -0,39 
F7 (привязанность) 0,18 0,20 0,23 

Методика «Статус-И» 
Временной интервал  -0,26 -0,32 
Личностная тревожность  -0,20 -0,37 
Самочувствие  -0,34 -0,34 
Активность  -0,23 -0,40 
Настроение -0,24 - -0,26 
САН  -0,27 0,38 
Субъективный показатель  -0,20 -0,23 
Интегральный показатель  0,22 0,22 

Методика оценки качества жизни 
Одышка при физической нагрузке   0,22 
Ощущение нехватки энергии  0,37 0,40 
Возможность заниматься хобби -0,25   
Повседневные нагрузки ухудшают состояние   0,23 
Состояние мешает прибыльной работе -0,27   
Инициативность снизилась   0,23 
Сексуальная активность уменьшилась  0,25  
Легко возникает раздражение  0,31 0,23 
Часто одиночество   0,40 
Плохая память   0,22 

Мак-Гилловский опросник боли 
Эвалюативный компонент  0,26 0,31 

 
Вероятность гестоза связана с психологическими характеристиками  

методики МИС: показатели I фактора (самоуважение) — усиливается степень 
опоставления «Я» по отношению к социально-нормативным критериям, пока-
атели II фактора (аутосимпатии) — снижено самопринятие себя, особенно на 
I этапе беременности. 

с
з
II



 129

Методика «Статус-И»: недостаточная оценка временного интервала, ко-
орая свидетельствует о повышенном психоэмоциональном напряжении, нев-
отичности, повышенная личностная тревожность, ухудшение самочувствия, 
нижение активности, ухудшение настроения, уменьшение показателя САН, 
нижение субъективного показателя самочувствия, увеличение интегрального 
оказателя. 

Методики NAIF (субъективная оценка женщиной различных сторон каче-
тва жизни). 

Показатели шкалы физической мобильности: 
– чем больше выражены с ышка при физической нагруз , 

ход  
занятиях, ост ), 
тем выш ремен-
н

– уменьшение сексуальной бенно на II этапе беременности. 

ой 
шкале

снижением самопри-
нятия

й функций 
(NAIF); и оценкой интенсивности ожидаемой в родах боли по эвалюативной 
шкал

 
7.9

дставленных в таблице 7.20 данных, вероятность появ-
ления з

и (оцени-
ваемая на I этапе беременности); 

т
р
с
с
п

с

имптомы: (од ке
ьбе, ощущение нехватки энергии, ухудшение состояния при повседневных

состояние мешает прибыльной работе, снижение инициативн и
е вероятность гестоза. Эти симптомы усиливаются к III этапу бе

ости. 
Показатели шкалы сексуальной функции: 

 активности, осо
Показатели шкалы познавательной функции. 
– ухудшение памяти, особенно на III этапе беременности. 
Методики оценки ожидаемой боли в родах (Мак-Гилловский опросник 

боли): 
– увеличение показателей ожидаемой боли в родах по эвалюативн
 (оценочной), особенно выраженное на II и III этапах беременности. 
Таким образом, вероятность развития гестоза может быть связана со сле-

дующими психологическими характеристиками: повышенной личностной тре-
вожностью, ухудшением показателей САН, снижением субъективного показа-
теля, свидетельствующего о недостаточном внимании к особенностям своего 
состояния во время беременности (Статус-И); а также со 

, привязанности к себе («МИС»), с субъективными представлениями 
женщины о различных сторонах жизни: уменьшении физической мобильности, 
ухудшении эмоционального состояния, сексуальной и познавательно

е (Мак-Гилловский опросник боли). 

. ВЛИЯНИЕ ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ЛИЧНОСТИ БЕРЕМЕННЫХ  
НА ХАРАКТЕР ОСЛОЖНЕНИЙ В РОДАХ 

 
Психологическое состояние беременных и вероятность осложнений в 

процессе родов мы оценивали достоверными корреляционными связями суще-
ствовавшими у обследованных пациенток. 

Как видно из пре
 разрывов промежности достоверно была свя ана со следующими особен-

ностями психологического состояния: 
1) величина интегральных показателей ожидаемой в родах бол
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е межличностных контактов, 
интра

ых женщин  

2) замкнутость характера, неприспособленность к работе в группе, ро-
бость, подчиняемость, зависимость; 

3) повышенная невротичность, нарушени
вертированность, повышенная эмоциональная напряженность; 
4) сниженный уровень социального функционирования. 

Таблица 7.20 
Влияние психологических особенностей беременн

на характер осложнений в родах 
Осложнения в родах 

Психо ен
ны

е 

до
во
й 

 да
 

ей
    

 е 

во
д 

я 

диагностические 
методики, показатели 

м
ро
ды

 

и 
ро

де
ят
ел
ьн
ос
ти

ес
с 
пл

Ра
зр
ы
вы

пр
ом

еж
но
ст

Ра
зр
ы
в

ки
 м
ат
ки

П
ат
ол
ог
ия

 м
из
ли
ти
е

ло
дн
ы
х

от
ом

и

П
ре
ж
де
вр
е

ом
ал
и

А
н Д
ис
тр

о     
ш
ей

от
де
ле
ни

я
по
сл
ед
а

П
ре
ж
де
вр
е
ен
но

  
ок
ол
оп

 

А
м
ни

Мак-Гилловский болевой опросник (достоверная корреляция 0,211) 
Индекс числа дескрип-
торов б иол     0,225     

Рангов    0,226     ый индекс боли  
Опросник 16 PF (достоверная корреляция 0,211) 

A   -0,231      
B     0,251    
C -0,252        
E   -0,212 0,269     
H   0,217    -0,211 0,257 
I        0,270 
O        0,217 
Q1   0,217    0,212  
Q2    0,324   0,222 -0,254 
QI    -0,258 0,227    
QII    -0,262 0,265    
QIII     0,258    
QIV         

Опросник оценки качества жизни (NAIF) (достоверная корреляция 0,369) 
Физическая мобиль-
ность        -0,459 

Социал а  ьн я функция    -0,487    
Методика исследования самооценки (достоверная корреляция 0,195) 

Осознанность «Я»        -0,218 
Саморуководство        -0,237 
Отношение других     0,212    
Собственная ценность        -0,220 
Привязанность   00,250      
Конфликтность      -0,205  0,321 
Самообвинение     0,198 -0,29  3  0,211

Интеграль достоверная корреляция 0,ный тест тревожности ( 195) 
Личностный эмоцио-
нальный     0,211   0,200  дискомфорт -0,220 
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Окончани абл. 7.20 
Осложнения в родах 

е т

П ностические 
показатели 

П
ре
ж
де
вр
ем
ен
ны

е 
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ды
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ы
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ш
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П
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по
сл
ед
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П
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ж
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е 
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А
м
ни

от
ом

ия
 

сиходиаг
методики, 

А
н

ро
до
в

ок
ол
оп
ло
дн
ы
х 
во
д 

Л ния     0,206   ичностные опасе  
Л
ость в соц. защите   -0,214     ичностная потреб-
н  

Ситуативный эмоцио-
нальный дискомфорт       0,300  

Ситуативный фобиче-
ский компонент       0,264  

Ситу  опасения 
б       0,195  ативные
удущего 
С -
ность  
з

    
итуативная потреб

 в социальной
ащите 

 0,269   

Обобщенный -
т -
вожности

0,222  
 показа

ель ситуативной тре
 

      

Методика «Статус-И» (достоверная корреляция 0,195) 
Ф о 
состояния 0,240 -0,269   актор стрессовог

  -0,214  -0,234 

В -
ц    0,195 -0,230  0,226  егетативный коэффи
иент 
Т и вре-
м тервала      очность оценк
енного ин -0,205   

У тной 
т       0,226  ровень личнос

ти ревожнос
С ви    амочувст е  -0,208    
Активнос  -0,199  ть       
Н ,247  0,289 астроение     0  
С ,228   АН     0  

 
меВероятность преждевре

– с повышен
нных родов достоверно оказалась свя ной: 

ным напряжением (снижение оценки 
в

ого «я».  
ривязанности, принятия себя, своей духовной ценнос  были 

с  индивидуально усвоенными нормами. 
ерских травм (разрыв шейки матки, вла-

г  следующими особенностям сихиче-
с ледованных женщин: 

ия, большой выраженностью стресса; 

зан
ным психоэмоциональ

ременного интервала); 
– с недостаточной эмоциональной оценкой собственн
Чувства п ти не

вязаны с социально-нормативными и
Вероятность возникновения акуш

промежности) была связана соалища, и п
кого статуса обс

– ухудшением настроен



 132

 личностной тревожности, особенно по фактор цио-
н  тревожного ожидания будущего; 

е физической мобильнос
 склонностью к самообвинению. 

гии последа была достоверно связана с такими осо-
бенностями, как: 

ышенная эмоциональная неустойчивость, плохой контро эмоций 
и , капризность, сниженное чувство ответственности, беспомощность 
в и жизненных

онност вдывать себя. 
преждевременного излития околоплодных вод достоверно 

оррелировало: 
– с повышенным уровнем личностной тревожности; 
– с высокой эмоциональной напряженностью, отсутств и 

поддерживать адеква модействие; 
– с высоким уровнем ситуативной тревожности по фак ио-

нального компонента, тревожного опасения буду-
щ

 ам но связана со следующими обенно-
с тояния беременных: 

ожности по фактору эмоционально-
го дискомфорта; 

льшой импульсивностью, беззаботностью; 
 в постоянной поддержке окружающих, отсутствием 

иници

, прежде-
време ременным изли-
тием имостью 
прове

– повышением ам эмо
ального дискомфорта и

– снижением к
шенной

ачества жизни по шкал ти; 
– повы
Вероятность патоло

– пов ль 
 поведения
 отношени  трудностей; 

ь во всех ситуациях опра– скл
Вероятность 

к

ием способност

торам эмоц
тное групповое взаи

 дискомфорта, фобического 
его. 

Вероятность ниотомии достовер ос
тями психоэмоционального сос

– высоким уровнем личностной трев

– бо
– потребностью
ативы и смелости в поведении; 
– низкой самооценкой, эмоциональной недооценкой себя, с повышен-

ным самоуничижением. 
Таким образом, можно сделать заключение о том, что ряд особенностей 

психологического состояния беременных связан с вероятностью осложнений в 
родах (достоверные корреляционные связи): разрывами промежности

ждевнными родами, патологией отделения последа, пре
околоплодных вод, склонностью к акушерским травмам, необход
дения амниотомии. 
Таким образом, на основании вышеизложенного можно сделать следую-

щие выводы: 
1. В ходе физиологически протекающей беременности были выявлены 

следующие психологические особенности: усиление факторов B+ G+ M+ Q+
III — 

высокая интеллектуальная живость, собранность, находчивость, готовность к 
решению практических задач, общительность. Для них было характерно незна-
чительное снижение интенсивности ожидаемой в родах боли. Самооценка их в 
процессе беременности улучшалась: росла симпатия к себе, уменьшалось чув-
ство самоуничижения. Незначительно снижались показатели КЖ, особенно по 
шкала  м — сексуальная функция и экономический статус. Отмечалась неустой-
чивость настроения, несколько повышалась ранимость, отмечалась тревож-
ность, преимущественно ситуативная, связанная с особенностями предстоящих 
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й адаптации за время беременности досто-
верно

 сле-
дующ

усе, интеллектуальной 
и сексуальной функции). Выявлено ухудшение нервно-психического состояния: 
усиление ия. Была 
нарушена адекватность оце рактерна недооценка серь-
ёзности своего состояния в начале беременности и субъективное преувеличение 
тяжес

 

событий. Было относительно адекватное отношение к своему состоянию, вни-
мательное отношение к будущему ребёнку, особенно в начале и в конце бере-
менности. Уровень психосоциально

 не изменялся. 
2. У женщин группы риска развития гестоза выявлены следующие лич-

ностные особенности: усиление факторов B+ E+ F- M- O- QI
+ — хорошие интел-

лектуальные способности, независимость, практичность, жизнерадостность, 
общительность. Однако обнаруживалось незначительное снижение интенсив-
ности ожидаемой боли в родах, при этом она сохранялась на уровне сильной-
сильнейшей. Улучшалась самооценка, росла симпатия к себе, снижалось чувст-
во самоуничижения. Отмечено небольшое снижение интегрального показателя 
КЖ. Выявлено некоторое улучшение нервно-психического состояния, сниже-
ние выраженности стресса, невротичности, улучшение самочувствия, активно-
сти, настроения. Адекватность оценки своего состояния была снижена. Уровень 
психосоциальной адаптации в конце беременности был достоверно ниже ис-
ходного. 

3. У женщин с признаками гестоза в ходе беременности отмечалась
ая динамика психо-эмоционального состояния. Относительно личност-

ных особенностей: усиление B- F- E- M- N+ O+ Q+ QI
- QIV

- — ухудшение интел-
лектуальных способностей, ипохондричность, ранимость, низкая критичность. 
Сохранялась интенсивность ожидаемой в родах боли на уровне сильной – силь-
нейшей до конца беременности. Значительно ухудшалась самооценка. У них 
выявлено умеренное снижение показателей КЖ (резкое снижение экономиче-
ского при относительно стабильном эмоциональном стат

стресса, невротичности, самочувствия, активности, настроен
нки своего состояния: ха

ти его в конце беременности. Была умеренно повышена личностная и си-
туативная тревожность по всем шкалам. Уровень психосоциальной адаптации у 
этих пациенток к концу беременности достоверно снижался. 
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морфологических и функциональ-
ных и

я и тонуса сосудов.  

ГЛАВА 8 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОБОСНОВАНИЯ СОВРЕМЕННЫХ  

ПОДХОДОВ К ПРОГНОЗИРОВАНИЮ, РАННЕЙ  
ДИАГНОСТИКЕ, ЭФФЕКТИВНОМУ ЛЕЧЕНИЮ И  

КОМПЛЕКСНОЙ ПРОФИЛАКТИКЕ ПОЗДНИХ СОЧЕТАННЫХ  
ГЕСТОЗОВ 

Изменения активности и количества тромбоцитов крови, возникающие 
при беременности у женщин с сочетанным гестозом, — временные. Обычно 
они нормализуются постепенно после родов вследствие прекращения физиче-
ских и функциональных взаимоотношений между матерью и плодом, поступ-
ления в кровоток инициаторов агрегации и тромбоцитопении [178, 283, 284]. 

Можно полагать, что с учетом значимой роли тромбоцитарно-эндоте-
лиальной дисфункции в патогенезе гестоза, 

зменений сосудистой стенки, выраженных деструктивных нарушений эн-
дотелия [142, 143, 147] восстановление функционального состояния тромбоци-
тов и их содержания в крови будет способствовать нормализации структурно-
функционального состояния эндотели

Следовательно, для профилактики и лечения позднего сочетанного гесто-
за следует применять биологически активные соединения, способные оказывать 
влияние в первую очередь на агрегационные свойства тромбоцитов. 

 
8.1. ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ ПОЗДНЕГО СОЧЕТАННОГО ГЕСТОЗА 

 
Значимость прогнозирования возникновения и развития сочетанного гес-

тоза с ранних сроков беременности не вызывает сомнений. Однако, несмотря на 
многочисленные научные исследования, эта проблема до настоящего времени 
недостаточно изучена, что, вероятно, обусловлено многообразием методологи-
ческих подходов при проведении исследований, неоднозначной интерпретаци-
ей полученных данных, отсутствием единой концепции этиопатогенеза этого 
ослож

нилась гесто-
зом р

тик по вышеуказанным методикам проведено обследование 125 
женщ

нения гестации. 
Существующие методы прогнозирования гестоза, согласно мнению  

И. А. Медвинского (2000), имеют низкую чувствительность и специфичность, 
что требует дальнейшей разработки способов их совершенствования. 

Для прогнозирования возникновения позднего гестоза беременных нами 
использован метод математического моделирования [385], основанный на ме-
тодике многомерного статистического анализа.  

Для расчета прогностической таблицы проанализировано 1205 историй 
родов женщин (основная группа), беременность у которых ослож

азличной степени тяжести, и 100 историй родов женщин с физиологиче-
ски протекавшей беременностью (контрольная группа).  

Для определения значимости особенностей личностных психологических 
характерис

ин с гестозом различной степени тяжести и 60 женщин с физиологиче-
ским течением беременности. 
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В результате анализа полученных данных собственных исследований на-
ми выделены следующие факторы риска развития гестоза: 

1. Первобеременность. 
2. Повторнобеременность при наличии: 
– патологии сердечно-сосудистой системы (гипертоническая болезнь, 

вегетососудистая дисфункция); 
– обменно-эндокринных нарушений (сахарный диабет, ожирение I–II ст.); 
– гестоза в анамнезе; 
– вредных привычек; 
– многоводия; 
– многоплодия; 
– аномалий развития матки; 
– вредных профессиональных и бытовых факторов; 
– несбалансированного питания и отдыха; 
– нарушения иммунологического состояния и генетического фона; 
– болезней печени и почек. 
Кроме того, выявлены личностные и психологические особенности у 

женщин с гестозом: 
– негативное отношение к собственной беременности; 
– при оценке ожидаемой (воображаемой) боли по визуальной аналого-

вой шкале — свыше 6 см, по многомерной оценке боли (Мак-Гилловский оп-
росник) — ранговый индекс боли более 40; 

– при наличии уровня тревожности более 45 баллов; 
– при значениях психосоматического индекса более 20 баллов. 
Методом математического моделирования рассчитана и апробирована в

практ
 

ической работе представленная таблица 8.1 прогнозирования развития 
позднего сочетанного гестоза. 

Таблица 8.1 
Прогнозирование развития позднего сочетанного гестоза  

у беременных женщин 

Основные показатели 
Диагностические 
коэффициенты 

(ДК), баллы 
Возраст 

До 19 лет 
20–25 лет 
26–30 лет 
31–35 лет 
Старше 35 лет 

 
+5 
-2 
-2 
+1 
+6 

Масса тела  
До 60 кг 
61–70 кг 
71–80 кг 
Более 81 кг 

 
-1 
-3 
+2 
+5 

Семейное положение 
ит в браке 

Не состоит в браке 

 
-1 
+3 

Состо
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Продолжение табл. 8.1 

Основные показатели 
Диагностические 
коэффициенты 

(ДК), баллы 
Паритет брака 

Первый 
 

Повторный 
-1 
+4 

Менструальная функция  
До 12 лет 
13–15 лет 
16 ле

+3 
-1 

т и старше +2 
Начало половой жизни  

До 17 лет 
18 лет и старше 

 
+1 
-1 

Социальный статус 
Работ

 
ающая 

Учащаяся 
Домохозяйка 

+3 
-4 
+1 

Уровень образования 
Средн

 
ее 

Специальное 
Высшее 

+4 
-1 
-1 

Личностные психологические характеристики: 
Оценка ожидаемой боли (воображаемой) по ВАШ > 6 см 
Многомерная оценка боли по Мак-Гилловскому опроснику  
(РИБ —
Ранго

 
+2 

 
+3  ранговый индекс боли) > 40 

вый индекс тревожности > 45 
Психосоматический индекс > 20 

+4 
+3 

Соматическая патология 
Нет соматической патологии 
Заболевания сердечно-сосудистой системы, в том числе варикозное 
расширение вен 
Заболевания мочевыделитель

 
-5 
 

+5 
ной системы 

Забол
+4 

евания органов дыхания 
Заболевания желудочно-кишечного тракта 
Анемия 
Ожирение I–II ст. 
Наличие 2-х и более заболеваний 

+1 
-1 
+1 
+1 
+4 

Гинекологические заболевания 
Вуль
Забол

 
+1 виты и кольпиты 

евания шейки матки 
Воспалительные заболевания органов малого таза 
Дисфункция яичников 
Миома матки 
Кисты и кистомы яичников 

+1 
+1 
+4 
+3 
+2 

Бесплодие 
Отсутствует 

 

Перв
-1 

ичное 
Вторичное 

+3 
+5 

Прерывание беременности 
Один аборт 

 

Два аборта и более  
+1 
+4 
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Окончание табл. 8.1 

Основные показатели 
Диагностические 
коэффициенты 

(ДК), баллы 
Паритет родов  

Юные или возрастные первородящие 
Первые роды 

+4 
+3 

Течение беременности 
Аномалии расположения плаценты 
Хрон с  

 

иче кая фетоплацентарная недостаточность +3 
+3 

Наличие гестоза в анамнезе 
Был гестоз 

 

Не было 
+9 
-2 

 
Суммируя диагностические коэффициенты выявленных признаков, опре-

деляе

 дает возможность и лечебные мероприятия с 
целью

 в условиях женской консульта-
ции н

ажных органах, исходам беременности для 
матер

 факторов риска развития гестоза, представленных 
в прог

торов риска развития гестоза. Анализ течения беременности, ро-
дов и послеродового периода показал, что в I группе беременность осложни-

тся пороговое число баллов, которое позволяет судить о степени риска 
возникновения гестоза конкретно у каждой дифференцированно проводить 
профилактические пациентки, что

 предупреждения данной патологии: 
от 0 до -10 баллов — угрозы возникновения гестоза нет; 
от 0 до +10 баллов — низкий риск развития гестоза; 
от +11 до +20 баллов — средняя степень риска развития гестоза; 
21 балл и более — высокий риск развития позднего гестоза. 
Лечебно-профилактические мероприятия
еобходимо проводить индивидуально с учетом степени риска развития 

гестоза. В процессе динамического наблюдения беременной при выявлении у 
нее новых факторов риска следует вносить коррективы в балльную оценочную 
таблицу и учитывать эти данные при лечебно-профилактическом лечении. С 
учетом несоответствия выраженности клинических проявлений гестоза струк-
турным изменениям в жизненно в

и и плода следует проводить лечебно-профилактические мероприятия да-
же при низком риске развития этого осложнения беременности. 

При высоком риске развития гестоза первый курс лечебно-профилакти-
ческой терапии следует начинать с 14 недель беременности, при средней степе-
ни риска — с 16 недель, при низком риске — с 18 недель. Повторные курсы це-
лесообразно проводить с перерывом в 2–3 недели и продолжать не менее 14 
дней в течение всей беременности. 

С учетом выявленных
ностической таблице, нами были сформированы две группы наблюдения. 

Первую группу составили 74 беременных из группы риска, которым был про-
веден полный курс разработанного нами комплекса лечебно-профилактических 
мероприятий. Во вторую группу вошли 72 беременные также из группы риска, 
однако вышеуказанные лечебно-профилактические мероприятия им не прово-
дились. Обе группы обследованных женщин были идентичны по основным 
критериям фак
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лась г

я мониторинга беременных и проведения им 
адекв

ать преклинические или 
начал

ни еще не успели привести к структурным изменениям в 
орган

естозом легкой степени у 9 (12,2 %), средней степени — у 2 (2,7 %) жен-
щин; во II группе у 29 (40,3 %) пациенток был гестоз легкой и у 16 (22,2 %) — 
среднетяжелой степени, что свидетельствует об эффективности и целесообраз-
ности проведения патогенетически обоснованных лечебно-профилактических 
мероприятий, направленных на предупреждение сочетанного гестоза [11]. 

Таким образом, с учетом представленного методологического подхода 
появилась возможность не только своевременного выявления наиболее инфор-
мативных факторов риска развития позднего гестоза, но и концептуального, с 
учетом осмысления ведущих звеньев этиопатогенеза, создания базовой модели 
прогноза с оценкой его тяжести дл

атного патогенетически обоснованного комплекса лечебно-профилакти-
ческих мероприятий в оптимальные для этого сроки. 

 
8.2. СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДОВ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ  

СОЧЕТАННОГО ГЕСТОЗА 
 

Чрезвычайно важно своевременно диагностиров
ьные клинические проявления гестоза, что дает возможность адекватно 

провести профилактические и лечебные мероприятия с целью предупреждения 
перехода гестоза в более тяжелые формы. 

До настоящего времени в литературе дискутируется вопрос о целесооб-
разности выделения понятия прегестоза. Так, В. Н. Кустаров, В. А. Линда 
(2000), И. С. Сидорова (2003), Б. М. Венцковский и соавт. (2005) указывают на 
то, что для раннего выявления начальных признаков и своевременного прове-
дения лечебно-профилактических мероприятий в клинической практике следу-
ет употреблять термин «прегестоз» как комплекс патологических изменений в 
организме беременной, непосредственно предшествующий клинической карти-
не гестоза и выявляющийся специальными методами исследования. По мнению 
И. С. Сидоровой (2003), клинические проявления гестоза — «это вершина ог-
ромного айсберга, в подводной части которого происходит и прогрессирует 
множество патофизиологических процессов: повреждение сосудистой эндоте-
лиальной выстилки, увеличение продукции вазоконстрикторов и агрегантов, 
повышение жесткости и ригидности клеточных мембран, снижение деформа-
бельности эритроцитов, тромбоцитов, ведущие к их разрушению; внутрисосу-
дистая активация свертывания крови и формирование хронического ДВС-
синдрома, повышение проницаемости сосудистых стенок капилляров и гидро-
фобности тканей; транзиторный сосудистый спазм; метаболические расстрой-
ства (повышение уровня ПОЛ, снижение антиоксидантной защиты) и др. Все 
перечисленные признаки являются обратимыми, в большей части функцио-
нальными, поскольку о

ах и тканях [70]. При отсутствии адекватных мер профилактики и лечения 
прегестоз у большинства пациенток переходит в клинически выраженную ста-
дию позднего гестоза. При этом остаются неизвестными первопричины возник-
новения гестоза, а множественные маркеры его на доклинической стадии без 
учета важнейших звеньев патогенеза ограничивают реальную возможность 
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нный гестоз важно 
диагн

 тромбоцитов, влекущее за собой образо-
вание

пилляров, а также накопление в крови вслед-
ствие

блемы гестоза, его ранней диагно-
стики

ологических индукторов агрегации. 
Согласно мнению О. Н. Харкевич (2002), существующие мето

нической диагно , для повыше-
ния их достоверности е 3–4 методов одно-
вре

С учетом ическ еме ен-
н оде исследо  установлено ельных 
информативн  м ьзовать с цел ческой 
диагностики зов бере  относятся:

ести нкциональ яния тромбоци менных 
ж низк ациями -7моль). П верно 
повыш

%/мин), в группе беременных с факторами риска развития гестоза, у кото-
рых агрегационная способность тромбоцитов усиливается за 2–3 недели до вы-
явлен

ранней диагностики, а значит, и адекватной профилактики этого осложнения 
беременности [158, 184, 185, 307, 308, 309]. 

Мы придерживаемся мнения о том, что поздний сочета
остировать на доклинической стадии с учетом ведущих звеньев этиопато-

генеза для выработки правильной тактики при проведении комплексных лечеб-
но-профилактических мероприятий. 

Наиболее ранним признаком нарушения гомеостаза является изменение 
функции тромбоцитарного звена гемостаза, что способствует расстройству 
нормального функционирования эндотелия и приводит к вазоспазму. Возникает 
порочный круг, включающий в себя тромбоциты и эндотелиоциты, в который 
затем присоединяются и другие патогенетические звенья этой патологии. Из-
менение функциональной активности

 тромбоцитарно-фибриновых тромбов, нарушающих микроциркуляцию, 
увеличивающих проницаемость ка

 реакции высвобождения тромбоцитарных факторов свертывания и фиб-
ринолиза, АДФ, серотонина, адреналина, тромбоксана А2 и др., лежат в основе 
гемостатических и гемодинамических сдвигов, что соответствует клиническим 
проявлениям гестоза [307, 309, 312]. 

Детальное изучение тромбоцитарного звена системы гемостаза важно не 
только для разработки критериев оценки начальных патогенетических звеньев 
позднего гестоза, углубления наших знаний о механизмах развития этого пато-
логического состояния, но и для доклинической диагностики указанного ос-
ложнения гестации. Очевидно, решение про

, профилактики и лечения связано с установлением причин трансформа-
ции приспособительных изменений, происходящих при беременности, в пато-
логические на фоне значительного повышения степени агрегации тромбоцитов 
при действии обычных, физи

ды докли-
стики гестоза имеют невысокую специфичность

 необходимо использовать не мене
менно. 

 физиолог их и  систзменений в
в

гемос еремтаза при б
ости в х  выполнения 

ы
аний нами 4 дополнит

х тестов, которые ожно испол ью доклини
поздних гесто менных. К ним  

1. Т
енщин 

рование фу ного состо тов у бере
ими концентр  АДФ (2,4 × 10 ри этом досто

ается как степень агрегации (3,26 ± 0,47%), так и ее скорость (4,38 ±  
0,51 

ия клинических признаков позднего гестоза. 
Указанные изменения агрегационной способности тромбоцитов под 

влиянием низких концентраций АДФ (2,4 × 10-7 моль) прослеживаются также 
при гестозе легкой и средней степени его тяжести (р < 0,05). При тяжелом тече-
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ление его содержания внутри тромбоци-
тов им

Э
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4. о 
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сопутствуют увелич  
и  кол а PL  × 1 е анизоцитоза — PDW (MPV > 8,02, 
PDW 17,08) . 
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р г и

ЗДОРОВИТЕЛЬНЫЕ
Н  С СК РА Т О АН  О  

 
о с л в о -

ч з н и з о и о о а я -

нии процесса, вероятно, ввиду срыва компенсаторных механизмов регуляции 
происходит снижение агрегационной активности тромбоцитов, как ее степени 
1,40 ± 0,21 %, так и скорости 2,60 ± 0,44 %/мин. Вместе с тем, как показали на-
ши исследования, агрегация была обратимой при гестозе, в то же время при фи-
зиологической беременности она имела необратимый характер [227].  

2. Учитывая участие катионов кальция в осуществлении контроля агре-
гационной активности клеток, опреде

еет прогностическое значение. Нами установлено, что концентрация ци-
топлазматического кальция в тромбоцитах на доклиническом этапе развития 
гестоза увеличивается на 16 % по сравнению с показателями при неосложнен-
ной беременности и составляет 95,2 ± 5,2 нмоль. то свидетельствует о том, что 
нарушения кальциевого

 раньше, чем развиваются клинические симптомы
ременности. 

 этого ос-

мбоцитов к протеазо
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при значении светопроп скания 50– 9 % диаг стируетс  легкая степень, при

 % — средняя степень, при 0–34 % — тяжелая степень гестоза. При фи-
зиологическом течении беременности показатель светопропускания соотве

Получено положительное решение о выдаче патента на изобре-
тение «Способ диагностики гестоза и определения степени его тяжести» в 
управлении экспертизы изобретений национально альной 

ности) [201]. 
Для своевременного диагностирования позднего гестоза необходим
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функц
тся важнейшим звеном данной патологии.  

 резерва  
родов

 обследование, медикаментозную коррекцию ви
фоли

3. Оптимизация ение отрицательных 
стрессовых ситуаций, уверенность оде беременности, кон-
сультации у психоло рапевта, использов емедика-
ментозной те музы ето и т. аз о х п , 
устранение пр ионал вредн и др. 

4. Нормализация и у и ха

ия, обусловленная иммунокомплексным повреждением эндотелия сосу-
дов, являе

В связи с этим современные лечебно-профилактические мероприятия, 
направленные на предупреждение патофизиологических нарушений, лежащих 
в основе развития гестоза, должны начинаться еще до наступления беременно-
сти и продолжаться в течение всего ее срока. 

Основные принципы оздоровительных лечебно-профилактических меро-
приятий в амбулаторных условиях: 

1. Проведение оздоровительных и лечебно-профилактических мероприя-
тий, направленных на предупреждение, выявление и лечение гинекологической 
и соматической патологии у девочек-подростков и женщин группы

. 
2. Вопрос о возможном планировании беременности у женщин с экстра-

генитальной патологией следует обсуждать не только с акушерами-гинеколо-
гами, но и с врачами смежных профильных специальностей (кардиолог, эндок-
ринолог, нефролог и др.) с проведением прегравидарной подготовки, вклю-
чающей углубленное таминами, 

евой кислотой и др. 
 психосоматического статуса (устран

в благополучном исх
га или психоте ание методов н

рапии ( ко-, цв терапии д.), отк т вредны ривычек
офесс ьных остей 

реж ма тр да отды : 
1) Рек н и б х т о ж  о ы о  оме даци  лече но-о рани ельн го ре има со сп койн м н чным

с мен – с н м ы м в ен – со л т -ном не ее 8 10 ча ов, д евны  отд хо  теч ие 1 2 ча в. С едуе  объ
я нщ  ы е п комфортной е п с  снять же инам, что преб вани  в те лой  пост ли с особ твует
б тр  в сстановлению не  маточно о  и -олее быс ому о  только -плацентарног , но  по
ч ро к е б о в  б с н у  ечного к вото а. Ц лесоо разн  во ремя еременно ти ежеднев о сл шать
спокойную си у у . клас ческ ю м зыку

2) Показана общеукрепляющая дыхательная гимнастика и пребывание на 
свежем воздухе не менее часа должно проводиться 2 раза в день, а в весенне-
летнее время 3–4 раза.  

3) Следует избегать тяжелых физических нагрузок, стрессовых ситуаций, 
не желательно находиться в местах большого скопления народа. Это особенно 
важно при неблагополучной эпидемиологической ситуации ввиду опасности 
заражения ОРВИ, гриппом и др. инфекциями. Во время беременности абсолют-
но противопоказано курение, употребление алкоголя, наркотических средств. 

4) При отсутствии противопоказаний эффективны плавание в бассейне 
1–2 раза в неделю, так как гидротерапия способствует расширению сосудов по-
чек, стимулированию диуреза, снижению периферического сосудистого сопро-
тивления и артериального давления.  

5. Сбалансированное и качественное питание, включающее количество 
белков не менее 120 г, жиров — 85 г, углеводов — 350–400 г. 
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При недостатке в дневном рационе свежих овощей, фруктов и ягод необ-
ходимо ежедневно принимать поливитаминные комплексы для беременных 
(«Ген

иятий. 

цион-
ную генетическую

иться курсами комплексно в течение всего периода гестации 
в груп

девит», Теравит-Прегна и др.). 
Таким образом, с учетом патофизиологических механизмов развития гес-

тоза следует придерживаться определенной этапности проведения лечебно-
профилактических меропр

I этап — первичная этиопатогенетическая профилактика — включает 
пропаганду здорового образа жизни, предохранение от наступления нежела-
тельной беременности, своевременное лечение экстрагенитальной патологии и 
планирование семьи после консультации с узким специалистом в зависимости 
от соматической патологии; прегравидарную подготовку, предимпланта

 консультацию. 
II этап — профилактика сосудистых нарушений путем улучшения микро-

циркуляции, в том числе нормализация функций тромбоцитов и эндотелия со-
судов. Лечебно-профилактические мероприятия должны быть многокомпо-
нентными, провод

пах риска развития данной патологии и включать как медикаментозные, 
так и немедикаментозные методы. 

III этап — при манифестации клинических проявлений позднего гестоза с 
целью предотвращения перехода патологического процесса в более тяжелую 
стадию в комплекс лечебных мероприятий дополнительно необходимо вклю-
чать симптоматическое лечение, направленное на коррекцию сниженного ОЦК, 
повышенного артериального давления, протеинемии, нарушений свертываю-
щей системы крови, функциональных изменений деятельности органов и сис-
тем организма. В случае отсутствия эффекта от проводимого лечения показано 
прерывание беременности. 

Лечебно-профилактические мероприятия в условиях женской консульта-
ции следует назначать беременным групп риска по развитию гестоза начиная с 
I триместра — фитотерапия: для нормализации ЦНС (настойка валерианы, пус-
тырника по 20 капель 3 раза в день, внутрь); для улучшения мочевыделитель-
ной функции (толокнянка, почечный чай, березовые почки, кукурузные рыльца, 
спорыш и др.); с целью иммунокоррекции (настой плодов шиповника, элеуте-
рококк и др.). 

Со II триместра в период активного развития сосудистой системы пла-
центы, интенсивного роста плода, завершения внедрения трофобласта в спи-
ральные артерии и окончания плацентации необходимо назначать препараты, 
обладающие антиоксидантными, антитромботическими свойствами, поддержи-
вающие синтез оксида азота, антагонисты ионов кальция, гепатопротекторы, а 
также средства, стимулирующие образование цАМФ, улучшающие микроцир-
куляцию, нормализующие агрегационную активность тромбоцитов, ингиби-
рующие продукцию тромбоксана, приводящие к снижению периферического 
сопротивления, и в тоже время, все лекарственные препараты должны быть 
безвредными для матери и плода. 

Принимая во внимание полученные данные о повышении агрегационной 
активности тромбоцитов начиная со II триместра (гл. 3.1), результаты измене-
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ния р

здравоохранение инструкция на 
метод

магне-В6 — для коррекции повышенной агрегационной способно-
сти тромбоцитов, влияющий на уровень цитозольного кальция, вызывающий 
деполяри твием и 
др.; АТФ — являющий 
антиагрегационные свойства, являющийся составной частью плотных гранул 
тромб

щий противоотечным, противовоспалительным 
дейст

ия гестоза рекомендовали медикаментоз-
ный к

торым указанный комплекс не был назначен. 
В  

исслед , оп-
редел

ный диурез, масса тела, профиль 
артер

фо-
логическое исследование плаценты. 

еактивности сосудов плаценты на вазоактивные препараты (гл. 3.2) и с 
учетом уже имеющихся результатов научных исследований, нами разработана, 
утверждена МЗ РБ и внедрена в практическое 

 профилактики гестозов, которая является патогенетически обоснованной, 
комплексной, многокомпонентной, продолжительной. 

В комплекс медикаментозной профилактики рекомендуются следующие 
препараты: 

зацию клеточных мембран, обладающий дилататорным дейс
 антагонист для АДФ-чувствительных рецепторов, про

оцитов вместе с Mg+2, а также субстратом для Са+2-АТФ-азы и аденилат-
циклазы и др.; витамин Е — антиокислительное средство, участвующее в тка-
невом дыхании, препятствующее повышенной проницаемости и ломкости со-
судов, поддерживающее структурную целостность и функциональную актив-
ность мембран клеток и др.; хофитол — обладающий гепатопротекторным, 
диуретическим, антиоксидантным действием, поддерживающий синтез оксида 
азота и др.; актовегин — улучшающий внутриклеточный метаболизм, микро-
циркуляцию за счет образования новых капилляров, ускоряющий фибриноли-
тическую активность крови, увеличивающий энергетический запас клеток и 
др.; вобензим — уменьшающий содержание фиксированных в плаценте им-
мунных комплексов, обладаю

вием, растворяющий отложение фибрина в сосудах, улучшающий пери-
ферический кровоток, снижающий продукцию тромбоксана, вязкость крови, 
улучшающий трофику тканей и др.; курантил (дипиридомол) — тормозящий 
агрегацию тромбоцитов, улучшающий микроциркуляцию, уменьшающий пе-
риферическое сопротивление, устраняющий гипоксию плода, активирующий 
аденилатциклазу и др. 

С учетом степени риска развит
омплекс в течение всей беременности с перерывами в 7–10 дней. С целью 

подтверждения эффективности предложенного комплекса нами проведены ле-
чебно-профилактические мероприятия у 231 женщины из группы риска его раз-
вития. В группу высокого риска были включены 77 человек (ДК — 23 балла), 
среднюю степень риска имели 98 беременных (ДК — 17 баллов), низкий риск — 
56 (ДК —7 баллов). Группу сравнения составили 224 женщины с риском разви-
тия гестоза, ко

 динамике наблюдения за пациентками до- и после курса профилактики
овали тромбоцитарную активность и морфологические показатели
яли содержание цитозольного кальция в тромбоцитах наряду с общепри-

нятыми методами: общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимическое 
исследование крови. Контролировался суточ

иального давления. С целью контроля состояния плода выполнялась КТГ, 
допплерометрия и УЗИ в динамике. Анализировался исход беременности и ро-
дов, а также оценивали состояние новорожденного ребенка. Проведено мор
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звитию гестоза, исследовалась 
их функциональная

(

У всех пациенток отмечалась хорошая переносимость препаратов. По-
бочные эффекты не наблюдались. 

В первый курс профилактических мероприятий были включены следую-
щие препараты: магне-В6 (по 1 таблетке 3 раза в день, внутрь, до 4 недель),  
витамин Е (300 МЕ в сутки, внутрь, 2 недели), АТФ (по 1,0 внутримышечно  
 10), через 3 недели добавляли хофитол (по 2 таблетки 3 раза в день), вобензим 
(по 2 таблетки 3 раза в день). После перерыва в 2 недели назначался 2-й курс: 
витамин Е, магне-В6, актовегин (по 200 мг в сутки, внутрь, 3–4 недели). Спустя 
2 недели повторяли прием вобензима по 3 таблетки 3 раза в день, внутрь. С 36 
недель беременности назначался 3-й курс с включением АТФ, актовегина и ку-
рантила (по 0,025 мг 3 раза в день, внутрь). 

Принимая во внимание данные о повышенной агрегационной способно-
сти тромбоцитов у женщин группы риска по ра

 активность в динамике: до и после комплекса профилакти-
ческого лечения табл. 8.2). 

Таблица 8.2 
Динамика агрегационной способности тромбоцитов  

до и после профилактического лечения 
Показатели агрегационной способности тромбоцитов Концентрация АДФ, моль Степень агрегации, %  Скорость агрегации, % 

До лечения 55,36 ±  3,70 38,69 ± 2,51 2,4 × 10-6
После лечения 8,21 ± 0,02* 6,68 ± 0,32* 
До лечения 26,36 ± 2,39 30,01 ± 2,70 1,2 × 10-6

После лечения 6,24 ± 0,05* 7,12 ± 0,04* 
До лечения 3,39 ± 0,04 4,36 ± 0,07 2,4 × 10-7

После лечения Нет агрегации Нет агрегации 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к показателю до лече-
ния. 

 
Выявлено, что после проведенного курса у 97,8 % женщин (р < 0,05) сте-

пень и скорость агрегации снизились до нормы при действии АДФ в концен-
трации 2,4 × 10-6 моль, а реакции на содержание АДФ в 10 раз меньше вообще 
не развивались. Это свидетельствует о том, что при включении в комплекс 
профилактических мероприятий магний-содержащих препаратов, способных 
модулировать процессы кальциевого обмена в тромбоцитах, можно осущест-
вить корригирование повышенной агрегационной способности при риске раз-
вития гестоза. Определение содержания цитозольного кальция в тромбоцитах в 
динамике позволило выявить достоверное его снижение у 78,7 % пациенток, 
получавших предложенный курс профилактического лечения, причем с наи-
большей частотой указанные изменения отмечены у беременных с легкой и 
средней степенью гестоза (табл. 8.3).  

В группе женщин с риском развития гестоза, которым данный курс не 
проведен, выявлена тенденция к увеличению содержания Са2+ в тромбоцитах. 
Полученный эффект, вероятно, связан с включением в комплекс проведенных 
мероприятий магний-содержащего препарата, способного снизить уровень 
Са2+

цит в тромбоцитах. 
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Таблица 8.3 
Динамика содержания цитозольного кальция в тромбоцитах 

Группы обследованных 
(+) профилактика (-) профилактика Содержание 

[Са2+]цит Низкий 
риск 

(n = 56) 

Средний 
риск 

(n = 98) 

Высокий 
риск 

(n = 77) 

Низкий 
риск 

(n = 55) 

Средний 
риск 

(n = 93) 

Высокий 
риск 

(n = 76) 
До лечения 96,1 ± 3,7 97,0 ± 3,1 98,3 ± 5,5 95,9 ± 5,0 97,2 ± 5,2 98,6 ± 5,3 
После лечения 82,0 ± 3,1*∨ 82,9 ± 3,2*∨ 89,2 ± 3,6 97,2 ± 4,8 100,6 ± 5,1 106,4 ± 4,6

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателю до лече-
ния; ∨ р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателю группы сравнения. 

 

Существенные изменения после полного курса профилактики выявлены в 
динамике биохимических показателей (табл. 8.4).  

Таблица 8.4 
Динамика изменений некоторых биохимических показателей крови  

до и после профилактического лечения 
Группы обследованных 

(+) профилактика (-) профилактика 
низкий средний высокий низкий средний высоки
риск 

(n = 56) 
риск 

(n = 98) 
риск 

(n = 55) 
к 

й 
риск 

) (n = 77) 
риск рис

(n = 93) (n = 76

Пок
ли 

до посл до после д после

азате-

до после е до после о после до 
Общий бе-
лок, г/л 

68,7± 
1,2 

72,6±
1,15* 

69,1±
1,8 

72, 71,4±
,3 

73,3
2,

± 66,2±
1,8 

6 64,3±
2,7 

69 ,4±5±
2,1* 2

± 68,9
0 2,3 

6,1±
2,1 

,7± 66
2,4 2,9 

Альбуми- 38,4± 
ны, г/л 2,6 1,9 1,

38,9± 38,7
9 

37
1,

±
6 

± 39,1± 37,2±
2,1 2,0 

38,8±
2

38,2±
,0 2,8 

,6±
9 

37,4± 36,5
1,1,4 

36,0± 34,8±
1,7 1,3 

АЛТ, МЕ/л 32
1,3 1,2 
,3± 31,4± 33,8±

1,2 
2 ,7±

8 
29
1,9

±
 

33,6±
1,8 

36,7±
2,1 

3 ±
2 

9,9± 34
1,3* 1,

,8± 33,1
* 1,9

35,5±
2,2 

6,1± 38,2
2,4 2,

Билирубин 
общий 12,8± 10,7± 11,5± 10,6± 13,2± 10,8± 13,2± 14,1± 13,7± 14,2± 13,9± 14,7±, 
моль/л 

1,6 1,4 1,2 1,1 1,3 1,3 1,7 1,6 1,5 1,4 1,6 1,6 

ЛДГ, мЕ/л 318,1± 309,4± 320,1± 314,0± 316,6± 317,5± 319,5± 320,1± 317,4± 318,4± 320,2± 329,5±
11,6 10,7 12,5 11,7 10,8 11,0 12,5 11,5 11,1 12,1 12,8 14,2 

Щелочная 
фосфатаза, 
мЕ/л 

185,4± 
21,7 

184,2± 
21,0 

189,9± 
20,4 

182,0± 
19,6 

191,4± 
19,9 

188,8± 
18,2 

188,2± 
16,5 

192,4± 
19,1 

194,7± 
21,2 

196,7± 
20,8 

197,4±
18,7 

199,5±
20,3 

АСТ, МЕ/л  34,3± 
1,3 

33,4±
1,2 

35,8±
1,2 

32,9±
1,3 

36,7±
1,8 

34,8±
1,9 

34,1±
1,9 

33,6±
1,8 

36,5±
2,2 

33,7±
2,1 

37,1±
2,4 

36,2±
2,2 

Примечание: * р < 0,05 — различие достоверно по отношению к показателю группы 
сравнения. 

 

Как следует из представленных в таблице данных, после курса профилак-
тики в группе беременных с риском развития гестоза отмечалась тенденция к 
снижению таких показателей, как общий билирубин, АСТ, АЛТ, ЛДГ и щелоч-
ная фосфотаз оа на фоне повышения общего уровня белка и альбумин в. В груп-
пе сравнения ия к увели- (без профилактических мероприятий) имелась тенденц
чению содержания убина и выявлено АСТ, АЛТ, ЛДГ, а также общего билир
снижение количества общего белка и альбу  положительные минов. Указанные
сдвиги в еских показат ни- биохимич елях крови, по-видимому, связаны с включе
ем в комп  мероприяти ла как гепатопротлекс лечебных й хофито ектора. 
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С целью определения о р цвлияния пр водимого ку са на микро иркуляцию, 
маточно-плацентарное кровообращение,  п ен -состояние лода изуч о систоло
диастолическое соотношени ко вот очн -е кривых с ростей кро ока в мат ых артери
ях, артериях пуповины и ср ых пл 8.5  еднемозгов  артериях ода (табл. ) в 36 и 38
недель гестации. 

Таблица 8.5 
о но ых ро

до и после
п х

Динамика систоло-диаст лических от
 профилактического

шений крив
 лечения

 скоростей к
 

вотока  

Груп ы обследованны  
(+) профи клактика (-) профилакти а 

низкий 
риск 

(n=56) 

средний 
риск 

(n=98) 

высокий 
риск 

(n=77) 

низкий 
риск 

(n=55) 

средний 
риск 

(n=93) 

высокий 
риск 

(n=76) 

Показате-
ли 

до после до после до после до после до после до после
Маточные 
артерии 

1,79±
0,02 

1,76±
0,01∨

1,88±
0,01 

1,69± 
0,02*∨

2,01±
0,02 

1,89±
0,01∨*

1,82±
0,02 

1,83±
0,01 

1,89±
0,02 

1,94±
0,01 

2,02±
0,02 

2,04±
0,02 

Артерии 
пуповины 

2,31±
0,01 

2,22±0,
01∨* 

2,22±
0,02 

2,21±
0,03∨

2,44±
0,02 

2,32±
0,03 

2,22±
0,02 

2,43±
0,01 

2,34±
0,01 

2,52±
0,02* 

2,56±
0,01 

2,87±
0,02* 

Средняя 
мозговая 
артерия 
плода 

3,96±
0,03 

3,92±
0,03 

3,96±
0,02 

3,90±
0,02∨

3,98±
0,03 

3,90±
0,02∨

3,95±
0,03 

3,98±
0,02 

3,99±
0,03 

4,09±
0,04 

4,06±
0,04 

4,10±
0,03 

Примечание: * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю после ле-
чения; ∨ р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю группы сравнения. 

 
В результате проведенного комплекса патогенетической профилактики 

улучшалось состояние плода за счет снижения СДО как в маточных артериях, 
так и в артериях пуповины и среднемозговых артерий. У беременных группы 
риска развития гестоза, которым не проведены указанные мероприятия, име-
лось достоверное увеличение систоло-диастолического соотношения в артериях 
пуповины. Параллельно с изменением СДО на фоне профилактики снизился 
ПИ маточных артерий на 12,1 %, 13,0 % и 12,9 % при риске развития гестоза 
легкой, средней и высокой степени соответственно, в то время как в группе бе-
ременных с риском развития гестоза, которым не было проведено комплекса 
мероприятий, отмечена тенденция к росту величины ПИ. Индекс резистентно-
сти маточных артерий пуповины и аорты плода также снижался на фоне прово-
димой профилактики на 7,4 %, 6,6 % и 5,9 % соответственно, в группе сравне-
ния отмечена тенденция к его увеличению. 

Выявленные различия в микроциркуляции в маточно-плацентарно-плодо-
вом комплексе можно объяснить включением в патогенетическую профилакти-
ку актовегина, который способствует улучшению внутриклеточного метабо-
лизма, микроциркуляции. 

Клинические признаки гестоза в группе риска его возникновения, в кото-
рой  %) проведен комплекс профилактических мероприятий, выявлены у 1 (1,8
пациентки с низким риском, у 2 (2 %) – со средним и у 5 (6,5 %) с высоким рис-
ком развития данного осложнения, в то время как в группе сравнения — у 2  
(3,6 %), 5 (5,4 %, p < 0,05) и 12 (15,8 %, p < 0,05) женщин соответственно. 



 147

Роды через естественные родовые пути имели место в 93,9 % случаев в 
группе риска развития гестоза с проведенной профилактикой; 14 (6,1 %) жен-
щин родоразрешены путем операции кесарево сечения по сочетанным показа-
ниям. В группе сравнения оперативное родоразрешение применялось у 28  
(12,5 %, p < 0,05). 

Нами проведена оценка состояния новорожденных. Средняя масса детей 
в группе риска развития гестоза, где был назначен лечебно-профилактический 
комплекс, составила 3240 ± 365, а в группе сравнения — 3060 ± 470 г. Имело 
место снижение оценки в баллах по шкале Апгар как на первой, так и на пятой 
минуте в группе сравнения у 34 (15,2 %) новорожденных, в то время как на фо-
не профилактики только у 3 (1,3 %, p < 0,05) детей. Морфологическое исследо-
вание плацент в группе риска развития гестоза с выполненным комплексом ле-
чебно-профилактических мероприятий позволило нам обнаружить, что инфарк-
ты плацент были у 31 (13,4 %) женщины, в то время как в группе сравнения — 
у 86 (38,4 %, p < 0,05); соотношение фибрина в области межворсинчатого про-
странства и вокруг стволовых ворсин — у 34 (14,7 %), в группе сравнения —  
у 98 (43,8 %, p < 0,05) пациенток; отек стромы ворсин, расширение сосудов  
и переполнение их кровью — у 24 (10,3 %), в группе сравнения — у 88 (39,3 %, 
p < 0,05); утолщение стенок некоторых сосудов, сужение просвета вплоть до 
облитерации — у 11 (4,8 %) против 59 (29,3 %, р < 0,05) в группе сравнения; 
увеличение количества мелких резорбционных ворсин и очаговая гиперплазия 
капилляров — у 147 (63,6 %), в группе сравнения — у 14 (6,3 %, p < 0,05) жен-
щин. Выявленные достоверные критерии снижения инволютивно-дистрофи-
еских процессов в плаценте подтверждают эффективность препарата системной 
энзимотерапии вобензима в сочетании с актовегином в комплексе лечебно-
профилактических мероприятий. 

В заключение следует подчеркнуть, что гестоз в большинстве случаев 
можно предупредить, а если он продолжается на фоне профилактических меро-
приятий, его течение оказывается более легким. Основной акцент в медикамен-
тозной профилактике должен быть смещен на улучшение микроциркуляции, 
снижение агрегационной способности тромбоцитов и содержания в них цито-
зольного кальция. 

Все указанные препараты, применяемые во II и III триместрах беремен-
ности, оказывали воздействие на тромбоцитарно-сосудистое звено плаценты, 
которое при гестозе поражалось первым [327]. 

Таким образом, своевременная патогенетически обоснованная профилак-
тика с учетом степени риска развития гестоза позволила достичь эффективно-
сти у 96,5 % беременных и снизить частоту клинических проявлений патологии 
в 2,4 раза. 

 
8.4. ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ У ЖЕНЩИН  
С КЛИНИЧЕСКИМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ СОЧЕТАННОГО ГЕСТОЗА 

 
Лечение поздних гестозов должно быть патогенетически обоснованным, 

комплексным с учетом выявленных звеньев его развития, исходного фонового 
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состояния организма женщины, срока беременности, состояния плода, степени 
вовлечения в патологический процесс почек, печени, головного мозга, системы 
гемостаза, легких, а также индивидуальных особенностей пациентки (непере-
носимость некоторых лекарственных препаратов). Гестоз не может быть изна-
чально тяжелым, скорее всего, при этом бывают не выявлены слабовыражен-
ные симптомы его проявления, либо проводившаяся профилактика не учитыва-
ла его многофакторность или вовсе отсутствовала. Добиться эффективности те-
рапии можно только при раннем легком гестозе и достаточно длительном и 
адекватном лечении женщин. 

Главными задачами лечения сочетанных гестозов являются: предупреж-
дение развития более тяжелых форм заболевания, перехода начальных измене-
ний в системе гемодинамики и гемостаза (гиповолемия, гемоконцентрация) в 
более выраженные (ДВС-синдром), а также нарушений функций почек (гломе-
рулоэндотелиоз), печени (гипопротеинемия, повышение активности печеноч-
ных ферментов) и далее — церебральных признаков этого тяжелого проявления 
гестации (преэклампсия, эклампсия). 

Появление клинических признаков гестоза обязывает направлять бере-
менную в акушерский стационар для углубленного обследования (оценки сте-
пени тяжести гестоза, функции фетоплацентарной системы, печени, почек, сис-
темы 

нных мероприятий: 
1. Лечебно-охранительный режим труда и отдыха (дневной сон): настой-

ка пустыр алерианы 
(20 ка

кин (400,0 внутривенно медленно с пенток-
сифил

тановления проницаемости сосудистой стенки и клеточных 
мембр

гемостаза); выявления фонового заболевания и лечения фетоплацентар-
ной недостаточности, нормализации микроциркуляции водно-солевого обмена, 
профилактики возникновения ДВС-синдрома и задержки внутриутробного раз-
вития плода. 

8.4.1. Лечение женщин с гестозом легкой степени тяжести 
Лечение проводилось комплексное, с учетом всех известных механизмов 

патогенеза сочетанного гестоза, длительным, многокомпонентным и содержало 
комплекс разнонаправле

ника (30–40 капель 3–4 раза в сутки после еды), настойка в
пель 3 раза в сутки), бромид натрия (20 капель 3–4 раза в сутки) и др. 
2. Гипоаллергенная диета (стол № 7), ограничение жидкости — не более 

1500 мл/сут, соли до 5–6 г/сут, разгрузочные дни 1–2 раза в неделю. 
3. Медикаментозная терапия включала инфузионную терапию для устра-

нения дефицита ОЦК: реополиглю
лином 5,0); при наличии отеков — реоглюман (400,0 с 5,0 пентоксифил-

лина) либо рефортан (400,0 внутривенно, медленно). С целью нормализации 
окислительно-восстановительных процессов назначали антиоксиданты: вита-
мин Е (200–300 мг в сутки), фолиевую кислоту (0,003 — 3 раза в сутки). Для 
улучшения восс

ан, ускорения выведения из организма токсинов, мочевины назначали ге-
патопротектор растительного происхождения хофитол (по 2 таблетки 3 раза в 
день), обладающий легким мочегонным действием, усиливающий синтез белка, 
предотвращающий внутрипеченочный холестаз. 
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Беременным с гипертензией назначали магне-В6 (по 2 таблетки 3 раза в 
день), который усиливает процессы торможения в коре головного мозга, 
уменьшает спазм мускулатуры сосудов и действует как природный аналог бло-
катора кальциевых каналов, что приводит к снижению повышенного артери-
ального давления. 

Терапия в стационаре проводилась с включением в комплекс лечения фи-
зиотерапевтической процедуры — низкочастотной низкоамплитудной магнито-
терапии с помощью аппарата «Гемоспок» и предполагало дозированное воз-
действие магнитного поля (МП) различных характеристик на кровь (индукция 
магнитного поля 50–70 мТл, ежедневная экспозиция 10–20 мин, курс 7 дней). 
Импульсы такого МП максимально приближаются к электромагнитным коле-
баниям внутренних органов человека, что вызывает длительное изменение дея-
тельности стимулируемого органа, сопровождающееся лечебным эффектом. 
Безусловно, взаимодействие МП и организма не ограничивается первичными 
механизмами, оно гораздо сложнее, поскольку переход от первичного физико-
химического уровня до организменного осуществляется через множество про-
межуточных стадий, причем все эти стадии охвачены взаимопереплетенными 
обратными связями которые могут свести на нет или даже инвертировать пер-
вичный эффект. Низкочастотные импульсные МП обладают стимулирующим 
действием на периферические нервно-мышечные структуры, усиливая метабо-
лические реакции в нейронах и скорость проведения потенциалов по нервным 
проводникам, оказывают нейромиостимулирующий эффект, улучшают процес-
сы регенерации нервной ткани, способствуют повышению адаптации тканей к 
неблагоприятным факторам. Под влиянием МП установлены выраженные ге-
модинамические изменения на уровне микроциркуляторного русла: улучшают-
ся окислительно-восстановительные процессы, транскапиллярный обмен и 
биологическая активность тканей. При воздействии МП усиливается скорость 
кровотока и сосудистая проницаемость, увеличивается сократительная способ-
ность сосудистой стенки и кровоснабжение органов, что приводит к улучше-
нию трофики тканей — достигается значительный противоотечный, трофико-
регенераторный и противовоспалительный эффекты. Действие МП на систему 
крови основано на стимуляции компенсаторных возможностей организма. Под 
его влиянием отмечено значительное угнетение адгезивной и агрегаиионной 
функции тромбоцитов, реакции высвобождения тромбоцитарных факторов. 

Для подтверждения эффективности комплексной терапии сочетанного 
гестоза легкой степени с включением в программу низкочастотной гемомагни-
тотерапии (НГМТ) проведена сравнительная оценка лечения двух групп в 36–
38 недель гестации. Контролировали САД, выраженность отеков, протеинурию, 
а также состояние плода (КТГ, допплерометрия), некоторые показатели гемо-
стаза. Первую группу составили беременные (n = 75), которым в комплекс ле-
чения гестоза легкой степени наряду с вышеперечисленной схемой была вклю-
чена 

(табл. 8.6), после одного курса НГМТ частота выявления отеков уменьшилась в 

НГМТ; во вторую группу вошло 65 женщин с гестозом легкой степени, 
которым проводили только медикаментозное лечение, без использования МП. 
Как свидетельствует динамика клинических проявлений данной патологии 
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в 1,6); достоверно снизилось среднее артериальное давление, в 
то вре

4,3 раза (в контрольной группе в 2,3), р < 0,05; протеинурия — в 2,5 раза (в кон-
трольной группе 

мя как в контроле САД имело лишь тенденцию к снижению.  
Таблица 8.6 

Динамика клинических проявлений поздних гестозов при назначении НГМТ 
Группы обследованных 

Основная группа 
(n=75) (+ НГМТ) 

Контрольная группа 
(n=65) (- НГМТ) Изученные показатели 

до  
лечения 

после 
лечения 

до 
лечения 

после 
лечения 

САД, мм рт. ст. 106,16 ± 3,24 91,82 ± 3,15*v 105,67 ± 3,54 101,57 ± 3,43 
Отеки (частота выявления) 84 % 19,5 %* v 76,8 % 33,4 %* 
Протеинурия  
(частота обнаружения) 49,3 % 20 %* 48 % 29,5 % 

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателям до ле-
чения; v р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателю контрольной группе. 

 
роме того, какК  показали результаты изучения морфометрических пара-

метро нок  
(PLT 9/л) 
достоверно возрос их общий объем (PST до лечения — 0,15 ± 0,01 %, после ле-
чения —

в тромбоцитов, на фоне увеличения количества кровяных пласти
до лечения — 177,8 ± 7,43 × 109/л, после лечения — 191,3 ± 11,72 × 10

 0,21 ± 0,02 %, (р < 0,05). В соответствии с собственными наблюдения-
ми и данными литературы, следует отметить, что лучшей гемостатической 
функцией и большим объемом обладают «молодые» тромбоциты. Установлено, 
что после применения НГМТ имело место достоверное (р < 0,05) снижение сте-
пени анизоцитоза тромбоцитов (табл. 8.7).  

Таблица 8.7 
Динамика некоторых лабораторных показателей гемостаза  

у женщин с поздним гестозом легкой степени тяжести  
до и после лечения с использованием НГМТ 

Группы наблюдения 
Основная группа Контрольная группа 

(+ НГМТ) (- НГМТ) Показатели 

до лечения после лечения до лечения после лечения
PLT 177,8 ± 7,43 191,3 ± 11,72 16,95 ± 7,27 167,7 ± 8,15 
PST 0,15 ± 0,01 0,21 ± 0,02* 0,16 ± 0,01 0,18 ± 0,02 
MPV, fl 7,80 ± 0,12 7,22 ± 0,13* 7,91 ± 0,20 7,81 ± 0,18 
PDW 18,41 ± 0,14 17,6 ± 0,16* 18,22 ± 0,20 18,09 ± 0,24 
Cтепень агрегации с АДФ — 
2,4 × 10-7 моль 5,88 ± 0,31 3,07 ± 0,22 5,61 ± 0,29 4,72 ± 0,14 

Скорость агрегации с АДФ — 
2,4 × 10 моль 7,18 ± 0,47 3,96 ± 0,14 7,23 ± 0,38 6,87 ± 0,42 -7 

Фибриноген, г/л 5,66 ± 0,84 3,82 ± 0,42*v 5,82 ± 0,72 5,14 ± 0,44 
Спонтанный фибринолиз, % 14,10 ± 0,36 16,08 ± 0,40*v 13,12 ± 0,45 11,78 ± 0,69 

Примечание: * р < 0,05 — достоверное различие по отношению к показателю до лече-
ния; v р < 0,05 — достоверное различие по отношению к контрольной группе. 
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Ис
ентрации 

2,4 × 10-

пе беременных, которым в комплекс лечения не включалась 
НГМТ, т

нико-лабораторной эффек-
тивности с
дов и в пер

 
 отмечен 2,7 %) женщин основной и у 12 

(18,5 %) контрольной групп. Благополучно бе илась до срока 
родов у 68 (90,7 %) женщин основн  и 49 (73,4 %) контрольной. Со-
сто  на  Aпгар в 8  у 88 % 
новорожденных  в 7 бал новной 
группе и соответственно у 73,8, 21,  в контроле ( астота 
оперативн разрешения была ппе женщин, получавших меди-
кам  %), при й терапии с тиче-
ской процедурой

 с едней степ и 
Обязательная госпитализация и си е о  и 

родоразре елью госпитализ сь: оценка степ ти гес-
тоза; выяв онового заболева еляющего особ  
гес стемы ге нкции почек, учение 
функц

емени и метода  
родоразрешения. 

следование агрегационной активности тромбоцитов в динамике вы-
явило уменьшение степени их агрегации с индуктором АДФ в конц

7 моль (р < 0,05) с 24,23 ± 3,81 моль до 3,96 ± 0,14 моль, достоверное 
снижение скорости агрегации (р < 0,05) с 7,18 ± 0,47 до 3,96 ± 0,4 %/мин. В 
контрольной груп

акже имело место некоторое снижение степени и скорости агрегации 
тромбоцитов с АДФ в указанной концентрации, однако эти различия оказались 
не достоверными. 

Сравнительный анализ коагуляционных свойств крови в процессе лече-
ния выявил снижение уровня фибриногена в основой группе обследованных 
беременных (р < 0,05) после лечения, который был достоверно ниже показателя 
в контрольной группе. Оценка фибринолитической активности крови выявила 
достоверное усиление спонтанного фибринолиза на фоне применения НГМТ  
(р < 0,05), в то время как в контрольной группе отмечено достоверное снижение 
этого показателя. Стационарное лечение беременных с гестозом легкой степени 
проводили в течение 14–16 дней при наличии кли

 обязательным последующим амбулаторным лечением до
вые 3–5 суток после родов по показаниям [319, 322]. 

 срока ро-

Повышение степени т
многокомпонентной терапии

яжести гестоза на фоне проводимой комплексной
о у 2 (

ременность заверш
ой группы

яние новорожденных оценено
, у 1 из них

  шкале
лов (1,3 %
5 мин по –9 баллов

) и у 1 — 6 (1,3 %) в ос
5 и 4,7 % — р < 0,05). Ч

ого родо  выше в гру
ентозное лечение (7,6 комплексно физиотерапев

 — 6,7 %. 

8.4.2. е женщины Лечени гестозом ср ени тяжест
 для нтен вного компл ксног  лечения

шения. Ц ации явили ени тяжес
ление ф ния, опред енности течения

тоза; исследование си мостаза, фу печени; из
ии фетоплацентарной системы (плода); решение вопроса о возможности 

пролонгирования беременности и выбора оптимального вр

В оценке степени тяжести гестоза обращали внимание на срок беремен-
ности, при котором появились признаки этого осложнения, а также на длитель-
ность его течения. Раннее начало и длительность течения гестоза во многом оп-
ределяли степень его тяжести. Чем тяжелее гестоз, тем короче период лечения. 
При гестозе средней степени тяжести лечение включало: 
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я микстура по 30 
капел

е-
вых каналов — сульфату магния, который также обладает вазодилатирующим, 
противосудорожным, противоотечным, антиагрегационным и др. э
Доза вво се тела  
до  
0 о   
20 мл ра магнезии ого вещества в 400 лиглюки-
на); 111  рт. ст. — 30 мл твора магнезии (7,5  вещества 
в 400 м лиглюкина). Пе ием сульфата магн еляли ко-
ленн наличие жив ксов), частоту дыха енее 14 в 
1 мин) и диурез (не менее 30 мл/ч). Препарат  внутривенно, медленно. 
Наряду атом магния использовали клофелин (внутрь  приема), 
а так н (10–20 мг ки, внутрь) под к . 

5. Для улучшения функции почек а  
4,0 внутривенно 2–3 раза в сут рина гидрохлорид 4 мл, эу-
филлин  5–10 мл), хофи  3 раза в д

лечения фет ной недостаточн лактики 
синдрома  развития плода мл, 
ежедне 10), вобэнзим ( ки 3 раза в сутки).

екции повы ационной способ боцитов 
наряду с указанными препаратами применяли ифиллин (5,0 внутривен-
но), дипиридамол (5,0 внутриве сипарин (2500 мЕ  и др. 

8 ионная терапия ась ежедневно в т 7 дней с 
обяза нико-лаборат н кт ля реше-
ния воп  пр я ли ого родо-
разреш ряду с медикам терапией использов отерапев-
тиче ры (электрос  неинвазивную гемомагнитотерапию  
№ 7–1

9. Для коррекции антиоксидантной защиты, стимуляции аэробного окис-
ления использовали витамин Е (300–400 мг в сутки), кокарбоксилаз
сутки внутри 5 % — 5,0 
внутривенно) и

ную интен  гестоза -
ни утяжелени процесса отмечено у 4 (5,1 %)  в первой группе, 

 в том числе НГМТ. В груп ния (вторая гру е ис-

1. Создание лечебно-охранительного режима (диазепам 5–10 мг внутри-
мышечно, реланиум 2,0 внутримышечно, бром-валерианова

ь 3–4 раза в сутки) и др. 
2. Диета (стол № 7 или 10), обогащенная витаминами, с ограничением 

поваренной соли до 4 г в день и жидкости до 800–1000 мл (под контролем су-
точного диуреза). 

3. Для восстановления ОЦК использовали инфузионную терапию в объ-
еме 800–1200 мл растворов (реополиглюкин 400,0, реоглюман 400,0 с пенток-
сифиллином 5,0, рефортан 400,0, глюкозо-новокаиновая смесь и др.). 

4. Гипотензивная терапия: предпочтение отдавали блокаторам кальци

ффектами. 
димого препарата зависела от массы тела женщины: при мас

расчета 0,02 г/кг/ч; при массе тела больше 90 кг 90 кг — из 
,04 г исим

 — из расчета
сти от начального уровня САД: 100 рт. ст. —/кг/ч. В зав

 25 % раство
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л реопо ред введен ия опред
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7. Для корр шенной агрег ности тром
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пользовали ый метод терапев здействия, прогрессирование 
заб 13 (17,1 %) 5. Родоразреш к 72  
(92,3 

 случаях в 
первой  

 

Тяж яв-
л бере торым не проводил ма профилакти-
ки  на  риска его развития. Беременные находились 
в индивидуальной предродовой палате с интенсивным круглосуточным наблю-
дением медицинского персонала. 

1. Условия лечебно-охранительного режима создавали путем изоляции 
от внешних раздражителей (завешенные, затемненные окна; преимущественное 
положение на левом боку); доброжелательная атмосфера, внимательное отно-
шение персонала к пациентке, информирование родственников о состоянии бе-
ременной и т. д. 

2. Мониторинг за состоянием больной проводился непрерывно (индиви-
дуальный пост). Осуществляли контрольные исследования: каждые 30 мин из-
меряли АД, пульс, частоту дыхания; учитывали почасовой диурез и экскрецию 
белка; каждые 12 часов исследовали общий анализ крови (общий белок, били-
рубин, трансаминазы, определение азота, мочевины, креатинина мочевой ки-
слоты); оценивали динамику клинического состояния плода (запись КТГ, доп-
плерометрия) и пациентки каждые 2–3 часа (патологические симптомы, созна-
ние и его адекватность, рефлексы и др.). Обязательным условием выполнения 
обследования и контроля состояния явилось соблюдение принципа «трех кате-
теров»: катетеризация центральных (подключные вены) и периферических со-
судов, а также мочевого пузыря. 

3. Главным в медикаментозном лечении тяжелых форм позднего гестоза 
являлось сочетание магнезиальной терапии с седативной, антигипертензивной 
и осмоонкотерапией. 

 указанн тического во
олевания выявлено у  — p < 0,0 ены в сро

%) беременные первой группы и 64 (84,2 %) второй. Оперативное родо-
разрешение в связи с ухудшением состояния выполняли в 2 (2,6 %)

 группе и в 9 (11,8 %) — во второй. Состояние новорожденных на 5 мин
по шкале Апгар на 8–9 баллов оценено у 88,5 % матерей в первой группе и  
78,9 % во второй. Кроме того, состояние 3 новорожденных во второй группе 
оценено на 6 баллов, 1 — на 4 балла, что потребовало реанимационных  
мероприятий.  

Таким образом, включение низкочастотного низкоинтенсивного магнит-
ного поля в комплексное лечение поздних гестозов легкой и средней степени
тяжести способствовало более быстрому регрессу клинических проявлений 
данного осложнения. Наиболее выраженными были гипотензивный и противо-
отечный эффекты, что приводило к улучшению состояния плода. НГМТ спо-
собствовало нормализации реологических свойств крови, снижению тромбоци-
тарной активности, а значит, благоприятному течению беременности и благо-
получному родоразрешению. (Получен патент № 9056 «Способ лечения гестоза 
беременных женщин»). 

8.4.3. Лечение женщин с гестозом тяжелой степени 
елое течение гестоза при поступлении в акушерский стационар вы

ась указанная схеено у тех 
, несмотря

менных, ко
 наличие факторов
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Инфузионную терапию, объемом не более 20–30 % ОЦК, проводили при 
наличии положительного диуреза, нормального венозного давления, отсутствия 
отека легких. Для создания нейролепсии назначали дроперидол (внутривенно 
5–10 мг), седуксен (0,5 % — 2,0 внутривенно). 

С целью устранения гиповолемии применяли коллоидные растворы: гид-
роксиэтилированный крахмал (6 или 10 % — 10 мл/кг в сутки), реополиглюкин 
(400,0 внутривенно), альбумин (5 или 10 % — 200,0–400,0) СЗП (600–800 мл), 
реоглюман (400,0 внутривенно), рефортан (400,0 внутривенно) и др. 

Гипотензивная терапия проводилась по методу управляемой нормализа-
ции до безопасного уровня артериального давления с помощью вазодилатато-
ров (апрессин 5 мг), ганглиоблокаторов (бензогексонит 0,3 % — 0,5–1,0) или 
клофелина (0,01 % — 0,5–1,0 мл), магнезиальной терапии (25 % — 10–20 мл 
сульфата магния внутривенно). Максимальная суточная доза магнезии состав-
ляла 12,5–20,0 г сухого вещества. Перед введением препарата обязательно про-
веряли наличие коленных рефлексов (живые), частоту дыхания (не менее 14  
в мин) и диуреза (не менее чем 30 мл в 1 час.). Магния сульфат вводили внут-
ривенно, медленно (в течение 5 мин) — 12 мл 25 % раствора на 20–40 мл фи-
зиологического раствора хлорида натрия 0,9 %. Одновременно внутримышечно 
вводили 4,5–6 г препарата в зависимости от массы тела (0,1 г/кг), а потом по-
вторяли дозу через каждые 4–6 часов. Введение сульфата магния продолжали 
до стабилизации САД и состояния больной. 

Для коррекции микроциркуляторных нарушений назначали низкомоле-
кулярные декстраны (реополиглюкин 10 мл/кг в сутки, реоглюман), спазмоли-
тики (дротаверин 4,0 внутривенно, дибазол 0,5–1 % 4–6 мл внутривенно и др.). 
Устранения гипопротеинемии с одновременным восполнением дефицита жид-
кой части крови достигали введением белковых препаратов (альбумин 10 % — 
100-200 мл внутривенно, свежезамороженная плазма 400–600 мл). В комплекс-
ной медикаментозной терапии ПГ использовали гепатопротекторы (хофитол  
5–10 мл внутривенно, эссенциале 2,0 внутривенно). Для нормализации гемоста-
за по показаниям применяли прямые антикоагулянты (гепарин 2,5–5 тыс. МЕ в 
сутки подкожно или фраксипарин 2500–5000 мЕ подкожно и др.), дезагреганты 
(пентоксифиллин 5,0 внутривенно, дипиридамол 0,5 % — 2,0 внутривенно и др.). 

При гестозе тяжелой степени терапию сочетали с подготовкой к родораз-
решению. Длительность лечения сочетанного гестоза тяжелой степени состави-
ла 2,1 ± 0,3 дня. В случае преждевременных родов для ускорения созревания 
легких плода назначали дексаметазон (12 мг внутримышечно дважды с интер-
валом 12 часов). 

Прогрессирование гестоза на фоне комплексной терапии отмечено в 9,9 % 
случаев, что потребовало досрочного родоразрешения путем операции кесарева 
сечения. Родоразрешены таким образом 35,8 % женщин, у 4,9 % наложены вы-
ходные акушерские щипцы и у 6,2 % произведена вакуум-экстракция плода. Ис-
следование агрегационной способности тромбоцитов позволило выявить сниже-
ние степени их агрегации под влиянием низких концентраций АДФ (2,4 × 10-7) 
до 1,12 ± 0,19, что ниже показателя здоровых беременных (3,26 ± 0,47). 



 155

Протеазоиндуцированная агрегация у 79,6 % беременных с тяжелым те-
чением гестоза была ниже 34 % показателя светопропускания обогащенной 
тромбоцитами плазмы. Концентрация цитозольного кальция в тромбоцитах 
женщин оставалась высокой (131,2 ± 17,3 нмоль).  

Таким образом, указанные изменения свидетельствуют о выраженных па-
тологических сдвигах в системе гемостаза у беременных с тяжелым течением 
сочетанного гестоза. 

 
8.5. ОПТИМИЗАЦИЯ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ СОЧЕТАННОГО ГЕСТОЗА  

У РОДИЛЬНИЦ 
 

Клинические проявления гестозов, а тем более патоморфологические 
изменения в организме не исчезают сразу после родоразрешения женщины. 
Так, по нашим данным, на 1-е сутки послеродового периода клинические сим-
птомы гестозов сохранялись у подавляющего числа обследованных (91,2 %), 
причем у 16 % женщин имело место даже утяжеление степени его проявлений 
на фоне комплексного медикаментозного лечения (стол № 7 или 10, настойка 
валерианы по 20 капель 3 раза в день, релиум по 2,0 внутримышечно 1–2 раза; 
дибазол 0,5–1 % по 4–6 мл внутримышечно, дротаверин 2–4 мл внутримышеч-
но; клофелин по ½ таблетки 1–2 раза в день; реополиглюкин или реоглюман по 
400 мл внутривенно, медленно +0,5 дипиридамола, эуфиллин 2,4 % — 5–10 мл 
внутривенно, фракционно и др.). 

На 2-е сутки признаки гестоза обнаруживались у 72 %, на 3-и — у 52,5 
%, на 5-е — у 39,2 % женщин. Наиболее длительно сохранялись отеки: к 7 дню 
послеродового периода они определялись у 19,6 % родильниц. 

Учитывая высокую эффективность применения НГМТ в комплексном 
лечении гестозов во время беременности, нами подтверждена целесообразность 
использования указанной физиотерапевтической процедуры в сочетании с ме-
дикаментозными препаратами и в послеродовом периоде. 

Все обследованные нами родильницы были разделены на 2 группы: 
основную (I), когда в комплекс лечения наряду с указанными препаратами была 
включена неинвазивная гемомагнитотерапия (на курс 5–7 сеансов, надвенное 
на кубитальную область расположение индуктора, ежедневно, в течение  
20 мин, магнитная индукция 50–70 мТл) и контрольную (II), в которой прово-
дилось симптоматическое лечение гестозов только медикаментозно (см. выше). 

Все родильницы обследованы по основным функциональным показа-
телям системы гемостаза на 1, 5-е сутки и через 3 месяца после родов. 

В таблице 8.8 представлены результаты общего лабораторного анализа 
крови и их динамика на 1, 5-е сутки и через 3 месяца после родов в обследован-
ных группах. 

В результате проведенного комплексного лечения с использованием 
НГМТ уже на 5-е сутки после родов в основной группе достоверно увеличилось 
количество тромбоцитов, уровень которых сохранялся и через 3 месяца после 
родов. Также под воздействием этого вида терапии у пациенток I группы отме-
чена более быстрая нормализация показателей содержания в крови эритроци-
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тов, гемоглобина и СОЭ к 3 месяцу послеродового периода по сравнению с 
женщинами, не получавшими подобного лечения. Кроме того, в группе, где 
применялась НГМТ через 3 месяца после родов, достоверно выше был уровень 
тромбоцитов, эритроцитов на фоне статистически значимого различия СОЭ по 
сравнению с контролем. В контрольной группе лишь количество гемоглобина 
достоверно повысилось через 3 месяца после родов. 

Таблица 8.8 
Показатели общего анализа крови и их динамика на 1, 5-е сутки  

и через 3 месяца после родов у обследованных женщин 
Группы обследованных женщин, исследованные показателиСроки обследования после родов I (n=54) II (n=49) 

 Эритроциты (× 1012/л) 
1-е сутки 3,64 ± 0,07 3,61 ± 0,11 
5-е сутки 3,59 ± 0,08 3,58 ± 0,11 

Через 3 месяца после родов 4,13 ± 0,11*V 3,51 ± 0,07 
 ГЕМОГЛОБИН (Г/Л) 

1-е сутки 112,04 ± 2,24 106,96 ± 2,72 
5-е сутки 112,68 ± 1,61 110,96 ± 2,90 

Через 3 месяца после родов 123,06 ± 2,19* 126,60 ± 12,80* 
 Тромбоциты (× 109/л) 

1-е сутки 184,39 ± 9,63 191,52 ± 9,74 
5-е сутки 234,52 ± 13,56* 209,56 ± 14,85 

Через 3 месяца после родов 218,85 ± 8,28* V 184,92 ± 15,25 
 СОЭ (мм/час) 

1-е сутки 35,69 ± 1,99 36,79 ± 2,15 
5-е сутки 35,32 ± 2,06 35,13 ± 2,42 

Через 3 месяца после родов 14,03 ± 0,97* V 20,58 ± 1,27 

Примечание: * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю на 1-е су-
тки; V р < 0,05 — разница достоверна между показателями обеих групп. 

 
Из представленных в таблице 8.9 данных следует, что в основной группе 

женщин к 5 дню послеродового периода достоверно снизился ПТИ, а спустя  
3 месяца АЧТВ и содержание фибриногена (р < 0,05) на фоне достоверного уве-
личения спонтанного фибринолиза (р < 0,05), в то время как в контрольной 
группе отмечалась тенденция к увеличению ПТИ (р > 0,05), достоверно повы-
сился гематокрит, продолжал снижаться спонтанный фибринолиз (р > 0,05) и 
увеличиваться уровень фибриногена А. Кроме того, отмечено уменьшение 
АЧТВ и повышение спонтанного фибринолиза (р < 0,05) у женщин основной 
группы, получавших в комплексном лечении гестоза НГМТ. 

Таким образом, в поздний послеродовый период (через 3 месяца), на фоне 
НГМТ выявлена нормализация функции тромбоцитов у 87,2 % родильниц, коа-
гуляционного потенциала крови — у 81,4 %. В то время как в контрольной 
группе эти показатели составляли соответственно 62,4 и 64,7 %. 

В течение позднего послеродового периода достоверно повышалось со-
держание общего белка крови в основной группе (р < 0,05). Причем различия 
были достоверными и по отношению к контролю (табл. 8.10). Остальные био-
химические показатели крови между группами существенно не различались.  
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Таблица 8.9 

Некоторые показатели коагулограммы и их динамика на 1, 5-е сутки  
и через 3 месяца после родов у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин, исследованные показатели Сроки обследования  
после родов I (n = 54) II (n = 49) 

 ПТИ 
1-е сутки 0,99 ± 0,01 0,97 ± 0,02 
5-е сутки 0,94 ± 0,01* 0,96 ± 0,01 

Через 3 месяца  0,98 ± 0,01 1,00 ± 0,01 
 АЧТВ (с) 

1-е сутки 38,17 ± 0,87 38,76 ± 0,59 
5-е сутки 37,13 ± 0,97 39,28 ± 0,73 

Через 3 месяца  37,83 ± 0,31* V 39,40 ± 0,35* 
 Гематокрит (%) 

1-е сутки 33,27 ± 0,94 32,48 ± 0,99 
5-е сутки 32,47 ± 1,87 33,44 ± 1,18 

Через 3 месяца  35,59 ± 1,22* 36,60 ± 0,84* 
 Спонтанный фибринолиз (%) 

1-е сутки 13,83 ± 0,48 14,00 ± 0,59 
5-е сутки 14,20 ± 0,61 14,96 ± 0,62 

Через 3 месяца  16,59 ± 0,72* V 13,40 ± 0,87  
 РКС (%) 

1-е сутки 67,47 ± 1,08 69,28 ± 1,07 
5-е сутки 69,94 ± 0,62 70,28 ± 0,81 

Через 3 месяца  67,83 ± 2,01 67,92 ± 0,64 
 Фибриноген А (г/л) 

1-е сутки 4,87 ± 0,25 4,31 ± 0,45 
5-е сутки 3,91 ± 0,25 4,15 ± 0,36 

Через 3 месяца  3,63 ± 0,17* 4,63 ± 0,08  

Примечание: * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю на 1-е су-
тки; V р < 0,05 — разница достоверна между показателями обеих групп. 
 

Таблица 8.10 
Динамика общего содержания в крови белка на 1, 5-е сутки  
и через 3 месяца после родов у обследованных женщин 

Группы обследованных женщин, лабораторные показателиСроки обследования после родов I (n = 54) II (n = 49) 
 Общий белок (г/л) 

1-е сутки 63,37 ± 0,12 61,23 ± 1,25 
5-е сутки 67,03 ± 0,89*∨ 63,16 ± 0,90 

Через 3 месяца после родов 68,71 ± 1,10*∨ 61,22 ± 0,59 

Примечание * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю на 1-е су-
тки; ∨ р < 0,05 — разница достоверна между показателями сравниваемых групп. 

 
Анализ морфофункциональных свойств тромбоцитов показал, что в ре-

зультате лечения в послеродовом периоде у женщин основной группы отмеча-
лось снижение активности тромбоцитов. Об этом свидетельствует наряду с 
увеличением их общего количества уменьшение среднего радиуса этих клеток 



 158

(MPV) и стандартного отклонения гистограммы распределения тромбоцитов по 
объему (PDV) (р > 0,05).  

Наибольший эффект комплексного лечения гестозов в сочетании с гемо-
магнитотерапией в послеродовом периоде в основной группе отмечен в отно-
шении снижения агрегационной активности тромбоцитов, индуцированной 
АДФ (табл. 8.11). Данные, приведенные в таблице 8.11, свидетельствуют о том, 
что лечение гестозов с применением гемомагнитотерапии, начатое с первого 
дня послеродового периода, положительно влияет на первичное звено гемоста-
за, снижая агрегационную способность тромбоцитов.  

Таблица 8.11 
Показатели агрегационной способности тромбоцитов и их динамика  
на 1, 5-е сутки и через 3 месяца после родов у обследованных женщин 

Группы обследованных, показатели агрегации,  
сроки обследования 

I (n=54) II (n=49) 
Концентра-
ция АДФ Показатели 

АДФ-агрегация на 1-е сутки 
Степень (%) 11,97 ± 0,03 10,39 ± 1,01 2,4 × 10-7
Скорость (%/мин) 14,04 ± 0,05  13,07 ± 1,98 

  АДФ-агрегация на 5-е сутки 
Степень (%) 3,40 ± 0,01*∨ 9,21 ± 0,01 2,4 × 10-7
Скорость (%/мин) 2,92 ± 0,01*∨ 6,82 ± 0,01* 

 АДФ-агрегация через 3 месяца после родов 
Степень (%) 0,91 ± 0,01*∨ 8,52 ± 0,01 2,4 × 10-7
Скорость (%/мин) 1,61 ± 0,01*∨ 5,21 ± 0,01 

Примечание: * р < 0,05 — различия достоверны по отношению к показателю на 1-е сутки; ∨ р < 0,05 — 
разница достоверна между показателями основной и контрольной групп. 

Уменьшение степени АДФ-агрегации и ее замедление оказались более 
выраженными в основной группе по сравнению с контролем. Этот факт под-
тверждает предположение о дезагрегирующем эффекте методики гемомагнито-
терапии, что дает основания к ее использованию для лечения в послеродовом 
периоде с целью активации первичного звена гемостаза у женщин, перенесших 
поздние гестозы. 

Установлено, что после проведения 1-го курса (5 сеансов) НГМТ в соче-
тании с медикаментозной терапией восстанавливается агрегационная способ-
ность тромбоцитов у 71,2 % женщин. 

Из представленных данных следует, что магнитотерапия нормализует по-
казатели агрегационной способности тромбоцитов уже к 5 дню лечения. Этот 
восстанавливающий эффект достаточно стойкий, поскольку после использова-
ния этого метода практически не наблюдалось отклонений агрегационной спо-
собности тромбоцитов от нормы и через 3 месяца после лечения. Более того, 
сравнительный анализ сочетанной магнито- и лекарственной терапии и только 
медикаментозного лечения показал, что дополнительное физиотерапевтическое 
воздействие вызывало нормализацию функционального состояния тромбоцитов 
в более короткие сроки.  

В таблице 8.12 представлена средняя продолжительность пребывания 
женщин в стационаре в послеродовом (послеоперационном) периоде в зависи-
мости от способа родоразрешения, паритета родов и комплекса проведенных 
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лечебных мероприятий. Как видно из приведенных данных, у первородящих 
основной группы, где наряду с симптоматическим лечением гестозов проводи-
лась гемомагнитотерапия, наблюдается сокращение времени пребывания в ста-
ционаре после родов через естественные родовые пути (р > 0,05) и после опера-
тивного родоразрешения (р < 0,05). Это свидетельствует о высокой экономиче-
ской эффективности комплексного лечения сочетанного гестоза с включением 
НГМТ в послеродовом периоде. 

Таблица 8.12 
Средняя продолжительность пребывания в стационаре обследованных женщин  

в послеродовом (послеоперационном) периоде 
Группы обследованных, койко-дни Порядковая  

характеристика родов 
Метод  

родоразрешения I (n = 54) II (n = 49) 
роды 6,32 ± 0,28 6,75 ± 1,43 Первородящие кесарево сечение  8,31 ± 0,12 10,44 ± 0,80* 
роды 6,63 ± 0,84 6,60 ± 0,24 Повторно-родящие кесарево сечение  8,33 ± 0,88 9,0 ± 0,93 

Примечание: * р < 0,05 — разница достоверна по отношению к показателю основной 
группы. 

Таким образом, установлено: 
– Общепринятые медикаментозные методы терапии гестоза в послеро-

довом периоде в комплексе с гемомагнитотерапией оказывают более выражен-
ное положительное влияние на гемостаз женщин, страдающих ПГ, что проявля-
ется в достоверном увеличении у них количества тромбоцитов (р < 0,05) уже к 
5-му дню лечения и восстановлении агрегационной способности тромбоцитов у 
71,2 % пациенток. Также отмечена более быстрая нормализация количества 
эритроцитов, гемоглобина и СОЭ к 3-му месяцу после родов.  

– Положительный эффект НГМТ в комплексной терапии гестоза под-
тверждается результатами АДФ-агрегации, снижение которой в основной груп-
пе оказалось более выраженным (р < 0,05), чем в контрольной, что свидетельст-
вует о дезагрегирующем действии гемомагнитотерапии. 

– У родильниц, имевших поздний гестоз и получавших в комплексном 
лечении после родов НГМТ, отмечалась более быстрая нормализация коагуля-
ционной способности крови и нормализация взаимоотношений свертывающей 
и противосвертывающей систем крови по тестам коагулограммы (снижение 
ПТИ, фибриногена А, торможение роста АЧТВ, усиление спонтанного фибри-
нолиза и ретракции кровяного сгустка). 

– Отмечены сокращение длительности пребывания в стационаре после 
родов через естественные родовые пути (в основной группе в среднем 6,32 ± 
0,28 суток, а в контрольной — 6,75 ± 1,43), и достоверное уменьшение продол-
жительности койко-дня (р < 0,05) после оперативного родоразрешения (в ос-
новной группе 8,31 ± 0,02 суток, в контрольной — 10,44 ± 0,80) у первородя-
щих женщин основной группы, что свидетельствует об экономической эффек-
тивности комплексного лечения сочетанного гестоза. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Сочетанный поздний гестоз является чрезвычайно важной в практиче-
ском и наиболее сложной в теоретическом отношении проблемой современного 
акушерства. Вопросам этиологии, патогенеза, доклинической диагностике, ле-
чению и профилактике данного осложнения беременности посвящено большое 
количество серьезных работ, в том числе выполненных в последние годы. Эта 
многослойная проблема и сейчас продолжает находиться в стадии дальнейшего 
разностороннего и глубокого изучения, как в нашей республике, так и за ее 
пределами. 

Однако предвестникам клинических проявлений сочетанного гестоза у 
беременных женщин уделяется чрезвычайно мало внимания. Следует подчерк-
нуть, что надеяться на эффективность лечения можно только при начавшемся, 
легком течении гестоза. В связи с этим особую значимость представляет сле-
дующая выдвинутая и подтвержденная результатами исследований наша новая 
гипотеза о том, что возникновение и развитие гестоза связано, прежде всего, с 
изменением структурно-функционального состояния тромбоцитов, возникаю-
щее под влиянием многочисленных неспецифических факторов (экстрагени-
тальная патология, иммунные комплексы, психогенные воздействия, токсины  
и др.), приводящих к окислительному, первично локальному, стрессу (в области 
плацентарной площадки), вызывающему нарушение фосфолипидного состава 
мембран клеток (тромбоцитов), изменение внутримолекулярной динамики 
структуры белков, что способствует еще большей активации тромбоцитов и, 
прежде всего, повышению их агрегационной способности, увеличению рецеп-
тор- зависимого поступления Са2+ в их цитоплазму, компенсаторному сниже-
нию числа тромбоцитов в крови. Указанные изменения способствуют наруше-
нию баланса в ходе процесса агрегации биологически активных веществ, нару-
шению их взаимосвязи с эндотелием сосудов, вызывая дестабилизацию и раз-
рушение последнего, замыканию «порочного круга»: тромбоциты  эндоте-
лииоциты, нарушению равновесия в системе вазоконстрикторов и вазодилата-
торов с возникновением первично плацентарного, а затем распространенного 
вазоспазма, влекущего за собой перестройку системной и органной гемодина-
мики, что вызывает клинические проявления гестоза, нарушение функций жиз-
ненно-важных органов, ведет к полиорганной и полисистемной недостаточности. 

В настоящее время поздний гестоз обычно развивается на фоне экстраге-
нитальной патологии. Частота сочетанных его форм в Республике Беларусь со-
ставляет 89,6 % и обусловлена неудовлетворительным в настоящее время ис-
ходным состоянием здоровья женщин репродуктивного возраста, наличием у 
них стрессов, вызванных современными социально-экономическими условиями 
жизни, усиливающими дизадаптацию организма женщин в процессе развития 
беременности, более раннему проявлению клинических симптомов гестоза  
(И. С. Сидорова, 2003). Выявленные особенности возникновения и течения со-
четанных гестозов в современных условиях диктуют необходимость тщатель-
ной подготовки к планированию семьи с учетом экстрагенитальной патологии, 
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необходимость консультирования беременных у смежных специалистов в зави-
симости от имеющейся у них другой соматической патологии и проведения оп-
ределенных мероприятий в прегравидарный период. Ведущее значение в разви-
тии тяжелых форм позднего гестоза имеет патология сердечно-сосудистой  
(49,1 %), эндокринной (31,2 %) систем, болезни органов дыхания (26,8 %) и мо-
чевыделительной системы (23,9 %). Высокий риск возникновения сочетанного 
гестоза с неблагоприятным исходом имеет место у молодых первобеременных 
и первородящих женщин, которым не были проведены лечебно-профилакти-
ческие мероприятия по снижению риска развития клинических проявлений гес-
тоза. Основными причинами летальных исходов являются несвоевременная 
госпитализация, недооценка тяжести течения патологического процесса, нера-
циональная тактика родоразрешения.  

Проведенный анализ истории родов женщин, умерших от осложненного 
течения беременности, родов и послеродового периода поздним гестозом по-
зволил прийти к утверждению, что с целью профилактики материнских потерь 
необходимо дальнейшее совершенствование методов прогнозирования, ранней 
(доклинической) диагностики и своевременного проведения патогенетически 
обоснованной многокомпонентной терапии гестозов, что снижает частоту кли-
нических проявлений данной патологии в 2,4 раза. Беременность при наличии 
клинических проявлений сочетанного гестоза достоверно чаще (р < 0,05) про-
текает на фоне фетоплацентарной недостаточности. Течение родов при этом 
осложняется преждевременным излитием околоплодных вод в 95,3 % случаев 
(р < 0,05), аномалиями родовой деятельности в 46,7 % случаев (р < 0,05), инст-
рументальным опорожнением полости матки у 65,3 % больных (р < 0,05). 

Установлена сильная прямая связь тяжести гестоза с частотой и степенью 
задержки внутриутробного развития плода (r = 0,72): при легкой степени позд-
него гестоза ЗВУР I степени отмечен в 1,9 % случаев, средней степени — в  
4,7 %, тяжелой степени — в 8,6 % наблюдений. ЗВУР II степени выявлен в  
3,4 % случаях при среднетяжелом течении сочетанного гестоза. При прогресси-
ровании позднего гестоза усугублялись нарушения маточно-фетоплацентарного 
кровотока, приводившие к развитию хронической или острой внутриматочной 
гипоксии плода, что обусловило высокую частоту проводившегося оперативно-
го родоразрешения в 35,8 % при тяжелом течении гестоза — сильно прямая 
связь (r = 0,71). 

Принимая во внимание ведущую роль тромбоцитарно-эндотелиальной 
дисфункции в патогенезе поздних гестозов, полагаем, что поздний гестоз начи-
нается с предшествующего напряжения адаптационных механизмов организма 
в ответ на действие того или иного этиологического фактора. Клинические при-
знаки начинают проявляться после того, как внутриклеточные и тканевые пре-
образования из приспособительных переходят в патологические. Изучение 
морфофункционального состояния тромбоцитов позволило обнаружить выра-
женные изменения их агрегационной способности (степени и скорости агрега-
ции) в группе риска развития позднего гестоза на действие АДФ в низких кон-
центрациях (2,4 × 10-7), достоверно превышающие показатели здоровых бере-
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менных за 2–3 недели до клинических проявлений данной патологии (средняя 
прямая связь, r = 0,32). Повышению агрегационной активности тромбоцитов 
способствует также усиление ферментативного синтеза цАМФ и цГМФ. Так, у 
беременных с поздним гестозом активности ферментов АЦ и ГЦ в тромбоцитах 
были 0,34 ± 0,02 и 0,36 ± 0,03 соответственно, что было достоверно выше пока-
зателей здоровых беременных (0,18 ± 0,01 и 0,14 ± 0,01, соответственно). 

Определение повышенной концентрации катионов кальция в цитоплазме 
тромбоцитов беременных с гестозом (р < 0,05) подтверждает наше мнение о во-
влеченности в патологический процесс тромбоцитарного звена. Причем, уста-
новлена сильная прямая связь (r = 0,89) степени тяжести гестоза от уровня ци-
тозольного кальция в тромбоцитах: при гестозе легкой степени — 109,8 ± 6,4, 
при средней степени — 123,7 ± 7,7, при тяжелом гестозе — 131,2 ± 7,9 нмоль. 

Изучение молекулярно-мембранных механизмов функциональной актив-
ности тромбоцитов подтверждает зависимость их способности к агрегации от 
структурно-динамического состояния мембранных белков. Так, установлено, 
что чрезмерное усиление медленной ВМД белков мембран тромбоцитов при 
гестозе приводит к нарушению их способности к протеазоиндуцированной аг-
регации (сильная обратная связь, r = -0,92), которая с нарастанием степени тя-
жести патологического процесса снижалась по сравнению с ее показателями у 
женщин с неосложненной беременностью (78 % и выше): при гестозе легкой 
степени — 50–69 %, при средней степени — 35–49 % и при тяжелой степени — 
34 % и ниже значений светопропускания. Причины наблюдаемого снижения 
способности тромбоцитов к протеазоиндуцированной агрегации, вероятно, свя-
заны с нарушением процессов внутриклеточной трансдукции сигнала, вызван-
ным чрезмерной лабилизацией медленной ВМД мембранных белков при позд-
нем гестозе. 

Выявленная активация ПОЛ, напряжение антиоксидантной защиты с по-
следующим ее снижением свидетельствуют о том, что в патогенезе сочетанных 
гестозов существенную роль играет «оксидативный стресс». Результаты иссле-
дования морфометрических характеристик тромбоцитов показывают, что при 
развитии сочетанного гестоза росту их функциональной активности способст-
вует увеличение среднего объема кровяных пластинок (MPV > 9,95 ± 2,66) при 
снижении их общего числа (PLT < 162,1412,09) и росте анизоцитоза (средняя 
прямая связь, r = 0,34). 

Выявленные морфофункциональные изменения тромбоцитов у беремен-
ных женщин с риском развития гестоза и с клиническими его проявлениями 
объясняются нами активацией тромбоцитарного звена системы гемостаза. 

Изучение особенностей реактивности сосудов плаценты при физиологи-
чески протекающей беременности, в группе риска развития гестоза и с его кли-
ническими проявлениями позволило установить у них различия констриктор-
ного эффекта при действии таких вазоконстрикторов как серотонин, гистамин и 
перекись водорода. Установлено, что при физиологически протекающей бере-
менности серотонин вызывает устойчивое сокращение сосудов плаценты неза-
висимо от наличия в них эндотелия: сила сокращения сосудов с интактным эн-
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дотелием составила 3,66 ± 1,27 мН, без эндотелия — 15,09 ± 1,87 мН. Эндоте-
лий не оказывал существенного влияния на величину констрикторного эффекта 
гистамина и перекиси водорода. В группе женщин с риском развития гестоза 
выявлена повышенная чувствительность сосудов плаценты на действие Н2О2, 
что с учетом активации свободнорадикальных реакций позволяет рекомендо-
вать таким пациенткам антиоксидантную терапию (витамин Е, ликоред, селен и 
др.) для профилактики и коррекции клинических проявлений гестоза. При бе-
ременности, осложненной гестозом, вследствие особенностей внедрения тро-
фобласта в спиральные сосуды в значительной мере трансформируется струк-
тура плацентарных сосудов, в результате чего их деэндотелизация приводила к 
снижению констрикторного эффекта серотонина в 1,6 раз, перекиси водорода — 
в 1,5 раз, а на действие гистамина — к увеличению в 1,6 раза. Блокатор NO-
синтаза L-NAME не оказывал влияние на сократительные реакции сосудов пла-
центы при действии серотонина, что свидетельствует об ингибировании им 
синтеза в этих сосудах эндотелиального релаксирующего фактора (NO). 

Изучение вазодилататорных реакций на действие NO-донора нитропрус-
сида натрия и карбохолина позволило установить, что сосуды с удаленным  
и интактным эндотелием при гестозе расслаблялись значительно меньше  
(р < 0,05) в сравнении с контролем. 

Таким образом, при беременности, осложненной поздним гестозом, при-
способительные реакции, направленные на сохранение гемостаза и купирова-
ние возникших его изменений, становятся патологическими. Следовательно, 
есть основания считать, что ведущим звеном патогенеза поздних гестозов явля-
ется развитие при беременности тромбоцитарной дисфункции, способствую-
щей возникновению нарушению функционирования эндотелиальных структур. 

 Выявленные сдвиги в тромбоцитарном звене гемостаза у беременных 
группы риска развития гестоза, позволили диагностировать преклинические и 
начальные клинические проявления позднего гестоза. При тестировании функ-
ционального состояния тромбоцитов низкими концентрациями АДФ (2,4 × 10-7 
моль) достоверно повышается как степень, так и скорость их агрегации у бере-
менных с факторами риска развития гестоза за 2–3 недели до появления клини-
ческих признаков этой патологии. Также установлено, что концентрация цито-
плазматического кальция в тромбоцитах на доклиническом этапе развития гес-
тоза увеличивается на 16 % по сравнению с неосложненной беременностью, что 
свидетельствует о нарушении кальциевого гомеостаза в организме еще до появ-
ления клинических признаков заболевания. Кроме того, изменение морфометри-
ческих характеристик тромбоцитов и их способности к протеазоиндуцированной 
агрегации являются дополнительными критериями, обеспечивающими раннюю 
диагностику сочетанного гестоза на доклинической стадии его развития. 

Учитывая установленное нами упомянутое звено патогенеза поздних гес-
тозов, следует признать временный его характер, так как выявленные характер-
ные изменения для данной патологии чаще постепенно нормализуются после 
родов. Можно предполагать, что применение биологически активных соедине-
ний, воздействующих, прежде всего на агрегационные свойства тромбоцитов 
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станет эффективным методом профилактики и лечения сочетанного позднего 
гестоза

апевтом.  

еняться самостоятельно или в ком-
бинац

я — психо-
коррекция, музыкально-резонансная терапия, релаксационный тренинг; для 
снижения личностной тревожности — комплексное воздействие; для улучше-
ния самочувствия, активности, настроения — психокоррекция, арттерапия, му-
зыкально-резонансная терапия, эриксоновский гипноз, гештальтерапия, релак-
сационный тренинг, нейролингвистическое программирование; для снижения 
невротичности — НЛП, арттерапия. 

При нарушениях психологического и психического состояния женщин с 
признаками гестоза необходима корректировка с помощью психокоррекцион-
ных и психотерапевтических приемов. Эта работа может быть индивидуальной 
(реже — групповой): при истерических проявлениях — суггестивные методы; 
при высокой невротичности — НЛП, арттерапия;при наличии фобий — пове-
денческая терапия, рациональная терапия; при личностных нарушениях — геш-
тальттерапия, символдрама; при наличии семейных проблем, конфликтов — 
семейная психотерпия; при острых реактивных состояниях — НЛП; при де-
прессивных проявлениях — аутогенная тренировка, релаксационный тренинг; 
при выраженном конфликтном, стрессовом состоянии, социальных фобиях, 
расстройствах адаптации — десенсибилизация посредством движений глаз, по-
зитивная психотерапия, самовнушения, внушение (суггестия), гипносуггестия, 
рациональная психотерапия, музыкальная терапия. 

На эффективность применения вышеперечисленных методов влияет осо-
бенность методики, профессиональные возможности психотерапевта и психо-
лога, от готовности женщины к совместной работе (наличие комплайенса). По-
следнее особенно важно для женщин с признаками гестоза, у которых особенно 
в конце беременности значительно выражена замкнутость, ограничено обще-
ние, нарушена психо-социальная адаптация. 

Психокоррекционные и психотерапевтические мероприятия должны про-
водиться с момента постановки женщины на учет в женской консультации до 
родов и продолжаться в послеродовом периоде по мере выявления психологи-
ческих проблем женщины. При этом необходимо учитывать ее состояние, лич-
ностные особенности, отношение к предстоящим событиям, адекватность 
оценки женщиной своего состояния и себя лично для своевременной их кор-
рекции при необходимости. 

Разработанный и предложенный многокомпонентный комплекс лечебно-
профилактических мероприятий, направленный на профилактику сосудистых 
нарушений путем улучшения микроциркуляциипри поздних гестозах нормали-

. 
В ходе исследования установлено, что при нарушении психологического 

состояния беременных в случае риска развития гестоза требуется оказание пси-
хологической поддержки психологом или психотер

В зависимости от динамики проявлений психологических расстройств 
отдельные методы психотерапии могут прим

ии друг с другом, они могут сменять друг друга: для нормализации пси-
хического вегетативного тонуса, уменьшения стрессового состояни
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зующий функции тромбоцитов и эндотелия сосудов обладает эффективностью 
равной 96,5 %, снижает частоту клинических проявлений патологии в 2,4 раза. 

Изучение эффективности МТ в комплексе лечебно-профилактических 
мероприятий при легко-средних формах поздних гестозов свидетельствует о 
значительном улучшении состояния больных: при использовании частота воз-
никновения отеков уменьшается в 4,3 раза, протеинурии — в 2,5 раза, досто-
верно снижается уровень среднего артериального давления. 

При использовании МТ в комплексе с медикаментозным лечением уста-
новлена нормализация функционального состояния тромбоцитарного звена ге-
мостаза организма (повышение содержания тромбоцитов, снижение их агрега-
ции при индукции АДФ) и коагуляционного звена системы гемостаза (умень-
шение АЧТВ, уровня фибриногена). Повышение степени тяжести гестоза на 
фоне многокомпонентной (медикаментозной в сочетании с НГМТ) терапии при 
лечении позднего гестоза легкой степени выявлено у 2,7 % женщин, при сред-
ней степени — у 5,1 % пациенток (в группе контроля — 18,5 и 17,1 % женщин, 
соответственно). Выявленные положительные сдвиги клинико-лабораторных 
показателей подтверждают эффективность НГМТ в комплексном лечении бе-
ременных и родильниц с сочетанным гестозом. 

Учитывая сказанное, результаты выполненной диссертационной работы, 
следуя принципам доказательной медицины, есть основания обобщить сле-
дующими положениями: 

1. Высокая частота беременности, осложненной поздним гестозом  
(89,7 %) обусловлена высоким уровнем экстрагенитальной патологии у женщин 
репродуктивного периода (88,7 %), что снижает адаптационные возможности 
организма, способствуя более раннему появлению клинических симптомов со-
четанного гестоза. 

2. При беременности, осложненной сочетанным поздним гестозом, при-
способительные механизмы адаптации организма становятся патологическими: 
повышается агрегационная способность тромбоцитов, увеличивается их сред-
ний объем и анизоцитоз, усиливается медленная внутримолекулярная динамика 
мембранных белков, способствующая снижению их способности к протеазоин-
дуцированной агрегации. Повышенной агрегационной способности кровяных 
пластинок способствует также рост концентрации катионов цитозольного каль-
ция более чем на 28 %, а также изменение активности циклазной системы (на-
ряду с аденилатциклазной дополнительно вовлечена гуанилациклазная систе-
ма) и активация ПОЛ, напряжение антиоксидантной защиты с последующим ее 
снижением. 

3. При беременности, осложненной сочетанным гестозом, нарушается 
ремоделирование сосудов плаценты в ответ на действие вазоконстрикторов: де-
эндотелизация приводит к снижению констрикторных эффектов серотонина в 
1,6 раза, а на действие гистамина — к увеличению в 1,6 раза. Под влиянием пе-
рекиси водорода увеличивается чувствительность сосудов плаценты, а деэндо-
телизация приводит к снижению сократительных реакций в 1,5 раза. Вазодила-
таторные реакции на действие NO-донора нитропруссида натрия и карбохолина 
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снижаются, что свидетельствует об ингибировании NO-опосредованной регу-
ляции сосудов плаценты. 

4. Ведущим звеном патогенеза позднего гестоза является тромбоцитар-
но-эндотелиальная дисфункция, возникшая в результате нарушения приспосо-
бительных механизмов адаптации системы гемостаза во время беременности и 
способствующая возникновению первично плацентарного, а затем генерализо-
ванного вазоспазма, влекущая за собой перестройку системной и органной ге-
модинамики, что и вызывает клинические проявления гестоза. 

5. У беременных женщин с клиническими проявлениями сочетанного 
гестоза выявлены следующие изменения психологических особенностей: нерв-
но-психического состояния (усиление стресса, невротичность), повышение 
личностной и ситуативной тревожности по всем шкалам, снижение самооценки 
и КЖ, ухудшение интеллектуальных способностей. Достоверно снижается уро-
вень психосоциальной адаптации. Выявленные особенности психосоциального 
статуса подтверждают целесообразность дифференцированного подхода с по-
мощью психокоррекционных и психотерапевтических приемов. 

6. Применение адекватных патогенетически обоснованных лечебно-
профилактических мероприятий, медикаментозных и физиотерапевтических, 
способствует снижению частоты возникновения поздних гестозов и степени его 
тяжести во время беременности (в 2,4 раза), более раннему восстановлению 
здоровья женщин в послеродовый период. 
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