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В настоящее время актуальным является исследование роли метаболического статуса в течении гестоза 
с целью разработки эффективных способов фармакологической коррекции данных нарушений. Целью ис-
следования явилось определение эффективности стандартной терапии в коррекции метаболического ста-
туса у беременных с гестозом различной степени тяжести. В работе представлены данные об изменениях 
ряда показателей метаболического статуса (продуктов перекисного окисления липидов, активность каталазы 
и супероксиддисмутазы) как в плазме крови, так и внутри эритроцитов у беременных с различной степенью 
тяжести гестоза. Определена эффективность использования стандартного лечения в коррекции нарушенных 
показателей метаболического статуса на системном уровне у пациенток с гестозом легкой, средней и тя-
желой степени тяжести. Установлена недостаточная эффективность использования стандартного лечения 
в коррекции метаболического статуса у пациенток с различной степенью тяжести гестоза.
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Now research of a role of the metabolic status in a current of gestosis for the purpose of working out of effective 
ways of pharmacological correction of the given disturbances is actual. A research objective was defi nition of 
effi ciency of standard therapy in correction of the metabolic status at pregnant women with gestosis various severity 
level. In work the data about changes of some indicators of the metabolic status (products of lipids peroxidation, 
activity of the catalase and superoxide dismutase) both in a blood plasma, and in erythrocytes at pregnant women 
with various severity level of gestosis is presented. Effi ciency of use of standard treatment in correction of the 
broken indicators of the metabolic status at system level at patients with gestosis easy, average and serious degree 
is defi ned. Insuffi cient effi ciency of use of standard treatment in correction of the metabolic status at patients with 
various severity level of gestosis is established. 
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Многие исследователи в настоящее 
время считают, что ключевым звеном пато-
генеза гестоза являются изменения функ-
ционального состояния эндотелия [3, 5, 8], 
который, являясь важным эндокринным ор-
ганом, синтезирует вещества, необходимые 
для контроля свертывания крови и фибри-
нолиза, регуляции сосудистого тонуса, со-
судистой проницаемости, ангиогенеза и т.д. 
[11, 13, 14].

Однако одним из главных механизмов 
повреждения эндотелия при гестозе счи-
тается усиление процессов ПОЛ, приво-
дящее к образованию перекисей липидов 
и свободных радикалов, дефициту клеточ-
ных антиоксидантных ферментов, наруше-
нию баланса между оксидантами и анти-
оксидантами в пользу первых и к развитию 
«оксидативного стресса». «Оксидативный 
стресс» снижает «защитные» функции со-
судистого эндотелия: вазодилататорную, 
антиагрегантную и барьерную, что сопро-
вождается циркуляцией в крови множества 
маркеров активации эндотелия: тромбокса-
на А2, эндотелина-1, простациклина, фак-
тор Виллебранда, фибронектина, тканевого 

активатора плазминогена и его ингибитора, 
эндотелиального релаксирующего фактора 
и др. [2, 3, 12].

В связи в этим в настоящее время ак-
туальным является исследование роли ме-
таболического статуса в течении гестоза 
с целью разработки эффективных способов 
фармакологической коррекции данных на-
рушений.

Цель исследования – определение эф-
фективности стандартной терапии в кор-
рекции метаболического статуса у беремен-
ных с гестозом различной степени тяжести.

Материал и методы исследования
Под постоянным наблюдением в ОБУЗ «Област-

ной перинатальный центр» г. Курска и ОБУЗ «Белго-
родская областная клиническая больница Святителя 
Иоасафа» находилось 62 беременных с гестозом раз-
личной степени тяжести. В качестве контроля исследо-
вали периферическую кровь 19 беременных женщин. 

Диагноз устанавливался на основании анамнеза, 
данных клинических и инструментальных методов об-
следования. Включение больных в исследование осу-
ществлялось на основании информированного согласия. 

Лабораторные методы исследования крови про-
водились по общепринятым методикам при посту-
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плении больных в стационар и 15 сутки. При оценке 
гемограмм за основу брались физиологические нор-
мы, соответствующие международной системе еди-
ниц (СИ) в клинических исследованиях [10]. 

Выраженность перекисного окисления липидов 
в крови и эритроцитах оценивали по содержанию мало-
нового диальдегида (МДА) и ацилгидроперекисей (АГП) 
[1]. Кроме этого, определяли активность каталазы [6], су-
пероксиддисмутазы (СОД) [4] и общую антиокислитель-
ную активность сыворотки крови (ОАА) [4, 9].

Статистическую обработку результатов исследо-
вания проводили, используя непараметрические ме-
тоды, параметрический критерий Стьюдента. Стати-
стически значимыми считали различия с p < 0,05 [7].

Результаты исследования 
и их обсуждение

При поступлении в стационар у боль-
ных гестозом легкой степени выявлено по-
вышение в плазме крови уровня МДА, це-
рулоплазмина, активности СОД и каталазы 
(табл. 1).

В эритроцитах у данной категории 
пациенток повышен не только уровень 
МДА и активность каталазы, но и кон-
центрация АГП при снижении ОАА 
(см. табл. 1).

Таблица 1
Метаболический статус у больных гестозом различной степени тяжести (M ± m)

Показатели
1 2 3 4

Здоровые Пациентки с гестозом
Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень
В плазме крови

МДА, мкмоль/л 1,98 ± 0,15 3,46 ± 0,2*1 4,0 ± 0,12*1,2 3,76 ± 0,3*1

АГП, усл. ед. 0,31 ± 0,04 0,33 ± 0,05 0,41 ± 0,06 0,33 ± 0,04
ОАА, % 50,1 ± 0,99 50,51 ± 1,54 44,0 ± 2,30*1,2 45,2 ± 1,93*1,2

СОД, усл. ед./мл 18,8 ± 0,99 31,6 ± 1,62*1 31,2 ± 1,77*1 34,4 ± 1,12*1

Каталаза, кат/л 22,65 ± 1,6 32,4 ± 1,45*1 29,60 ± 2,38*1 35,2 ± 1,36*1,3

Церулоплазмин, мг/дл 63,2 ± 2,05 75,1 ± 2,96*1 69,2 ± 6,15*1,2 105,4 ± 4,98*1-3

В эритроцитах
МДА, мкмоль/л 0,38 ± 0,03 0,64 ± 0,04*1 1,51 ± 0,16*1,2 1,81 ± 0,24*1,2

АГП, усл. ед. 0,21 ± 0,04 0,38 ± 0,03*1 0,42 ± 0,05*1 0,49 ± 0,03*1,2

ОАА, % 34,6 ± 2,4 25,1 ± 0,91*1 27,8 ± 2,2*1 25,24 ± 0,89*1

СОД, усл. ед./мл 14,67 ± 0,65 13,44 ± 0,52 15,18 ± 1,72 23,8 ± 1,36*1-3

Каталаза, мккат/л 23,84 ± 1,53 29,6 ± 1,06*1 24,6 ± 2,18*2 29,6 ± 1,96*1

П р и м е ч а н и е :  звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); 
цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия.

У больных гестозом средней степени 
тяжести при поступлении в плазме крови 
в большей степени повышен уровень МДА, 
снижена ОАА и концентрация церулоплаз-

мина, тогда как в эритроцитах по сравнению 
с предыдущей группой пациенток повышен 
лишь уровень МДА на уровне нормальной 
активности каталазы (см. табл. 1).

Таблица 2
Метаболический статус у пациенток с легкой степенью тяжести гестоза 

на фоне стандартного лечения (M ± m)

Показатели
1 2 3

Здоровые Пациентки с гестозом легкой степени
До лечения После лечения

В плазме крови
МДА, мкмоль/л 1,98 ± 0,15 3,46 ± 0,2*1 3,77 ± 0,24*1

СОД, усл. ед./мл 18,8 ± 0,99 31,6 ± 1,62*1 33,44 ± 0,99*1

Каталаза, кат/л 22,65 ± 1,6 32,4 ± 1,45*1 36,78 ± 2,11*1

Церулоплазмин, мг/дл 63,2 ± 2,05 75,1 ± 2,96*1 81,33 ± 5,97*1,2

В эритроцитах
МДА, мкмоль/л 0,38 ± 0,03 0,64 ± 0,04*1 2,03 ± 0,35*1,2

АГП, усл. ед. 0,21 ± 0,04 0,38 ± 0,03*1 0,31 ± 0,04*1

ОАА, % 34,6 ± 2,4 25,1 ± 0,91*1 25,33 ± 1,07*1

Каталаза, мккат/л 23,84 ± 1,53 29,6 ± 1,06*1 26,0 ± 1,67
П р и м е ч а н и е :  звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); 

цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия.
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У беременных с тяжелым гестозом 
в плазме крови по сравнению с предыдущи-
ми группами пациенток повышены актив-
ность каталазы, уровень церулоплазмина, 
тогда как в эритроцитах выше концентра-
ция продуктов перекисного окисления ли-
пидов (МДА и АГП) и активность СОД 
(см. табл. 1). 

Использование стандартного лечения 
у пациенток с легкой степенью тяжести ге-

стоза позволило еще больше повысить в плаз-
ме крови концентрацию церулоплазмина, а 
в эритроцитах уровень МДА (табл. 2).

На фоне стандартного лечения у боль-
ных с гестозом средней степени в плаз-
ме крови возрастает активность каталазы 
и концентрация церулоплазмина, а внутри 
эритроцитов – возрастает уровень АГП 
и снижается, но не до уровня нормы, ОАА 
и активность каталазы (табл. 3).

Таблица 3
Метаболический статус у пациенток со средней степенью тяжести гестоза 

на фоне стандартного лечения (M ± m)

Показатели
1 2 3

Здоровые Пациентки с гестозом средней степени
До лечения После лечения

В плазме крови
МДА, мкмоль/л 1,98 ± 0,15 4,0 ± 0,12*1 4,04 ± 0,17*1

ОАА, % 50,1 ± 0,99 44,0 ± 2,30*1 48,40 ± 2,58
СОД, усл. ед./мл 18,8 ± 0,99 31,2 ± 1,77*1 34,20 ± 2,15*1

Каталаза, кат/л 22,65 ± 1,6 29,6 ± 2,38*1 35,40 ± 0,93*1,2

Церулоплазмин, мг/дл 63,2 ± 2,05 69,2 ± 6,15*1 78,60 ± 3,84*1,2

В эритроцитах
МДА, мкмоль/л 0,38 ± 0,03 1,51 ± 0,16*1 1,66 ± 0,17*1

АГП, усл. ед. 0,21 ± 0,04 0,42 ± 0,05*1 0,51 ± 0,1*1,2

ОАА, % 34,6 ± 2,4 27,8 ± 2,2*1 22,4 ± 1,21*1,2

Каталаза, мккат/л 23,84 ± 1,53 24,6 ± 2,18 20,8 ± 1,07*1,2

П р и м е ч а н и е :  звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); 
цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия.

Что касается метаболического статуса 
у пациенток с тяжелым гестозом на фоне 
стандартного лечения, то была выявлена 
нормализация активности каталазы вну-

три эритроцитов и еще большее снижение 
ОАА, тогда как остальные измененные 
показатели остались на прежнем уровне 
(табл. 4). 

Таблица 4
Метаболический статус у пациенток с легкой степенью тяжести гестоза 

на фоне стандартного лечения (M ± m)

Показатели
1 2 3

Здоровые Пациентки с тяжелым гестозом 
До лечения После лечения

В плазме крови
МДА, мкмоль/л 1,98 ± 0,15 3,76 ± 0,3*1 3,81 ± 0,14*1

ОАА, % 50,1 ± 0,99 45,2 ± 1,93*1 41,4 ± 1,25*1

СОД, усл. ед./мл 18,8 ± 0,99 34,4 ± 1,12*1 35,0 ± 1,0*1

Каталаза, кат/л 22,65 ± 1,6 35,2 ± 1,36*1 36,2 ± 2,15*1

Церулоплазмин, мг/дл 63,2 ± 2,05 105,4 ± 4,98*1 108,4 ± 6,0*1

В эритроцитах
МДА, мкмоль/л 0,38 ± 0,03 1,81 ± 0,24*1 1,82 ± 0,53*1

АГП, усл. ед. 0,21 ± 0,04 0,49 ± 0,03*1 0,52 ± 0,09*1

ОАА, % 34,6 ± 2,4 25,24 ± 0,89*1 19,2 ± 2,0*1,2

СОД, усл. ед./мл 14,67 ± 0,65 23,8 ± 1,36*1 20,21 ± 1,69*1

Каталаза, мккат/л 23,84 ± 1,53 29,6 ± 1,96*1 20,3 ± 2,37*2

П р и м е ч а н и е :  звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); 
цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия.
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Заключение
В последние годы появились работы, 

позволяющие сделать вывод о том, что пу-
сковым механизмом развития полиорган-
ной недостаточности (ПОН) любого генеза, 
в том числе и при гестозе, является синдром 
системного воспалительного ответа (SIRS) 
с тремя группами изменений [11–14].

Первую группу составили изменения, 
характеризующие дезорганизацию в лей-
коцитарно-лимфоцитарном комплексе с по-
вреждением эндотелия сосудов, увеличе-
нием количества циркулирующих в крови 
эндотелиоцитов и молекул клеточной адге-
зии. При этом цитокиновая атака на эндоте-
лиоциты вызывает «окислительный взрыв» 
клетки на фоне дисфункции систем ПОЛ 
и антиоксидантной системы с постепен-
ным истощением их потенциала, что как 
раз и подтверждается полученными в ра-
боте результатами. Продукты активации 
ПОЛ и другие медиаторы как внутри клеток 
(эритроцитов), так и в плазме крови вызы-
вают дальнейшее повреждение сосудистого 
эндотелия, что сопровождается нарушени-
ем его регуляторных свойств, повышением 
проницаемости сосудистой стенки.

Ко второй группе изменений, характер-
ных для SIRS, отнесены нарушения тромбо-
цитарного и плазменного звеньев гемостаза 
с нарастанием тромбогенного потенциала 
и повреждением микроциркуляторного рус-
ла. К третьей группе характерных для SIRS 
изменений авторы относят эндотоксикоз. 
Генерализация вышеотмеченных измене-
ний приводит к ишемии органов и систем, 
развитию синдрома ПОН, что усугубляет 
течение беременности [9, 12].

Прогнозирование гестоза, своевремен-
ная и проведенная в полном объеме профи-
лактика и ранняя терапия гестоза с учетом 
патогенетических механизмов его развития 
позволят предупредить возникновение тя-
желых форм, снизить частоту досрочных 
прерываний беременности, производимых 
в связи с нарастанием тяжести патологии, 
и существенно улучшить исход беременно-
сти как для матери, так и для плода.
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