
М и н а с я н  А . М . ,  Д уб р о в с к а я  М .В .

Беременность и гестоз (обзор литературы)
К аф едра акуш ерства и гинекологии педиатрического ф акультета С аратовского Государственного
М едицинского У ниверситета, г. С аратов

M in a s y a n  A . M . ,  D u b r o v s k a y a  М . V.

Pregnancy and gestosis (review) 

Резюме
Проблема гестоза остается одной из актуальнейшей в акушерстве, что связано с его частотой, которая не имеет 
тенденции к снижению за последние 10 лет. В основу патогенеза гестоза входят генерализованный спазм со
судов, гиповолемия, изменения реологических и коагуляционных свойств крови, нарушения микроциркуляции 
и водно-солевого обмена и он представляет собой осложнение физиологически протекающей беременности, 
характеризующееся глубоким расстройством функции жизненно важных органов и систем. Для классического 
гестоза характерна триада симптомов: отеки (явные или скрытые), артериальная гипертензия (АГ), протеинурия. 
Однако нередко отмечают только два симптома в разных сочетаниях. Состояние беременных и исход беремен
ности определяются дополнительными факторами: длительностью заболевания, наличием плацентарной недо
статочности, внутриутробной задержкой развития плода, зкстрагенитальной патологией, на фоне которой раз
вивается гестоз. Цель лечения гестоза- восстановление функций жизненно важных органов и фетоплацентарной 
системы, устранение симптомов и предотвращение тяжести гестоза, предупреждение судорог, оптимальное 
родоразрешение. «Золотым стандартом» является внутривенное введение магния сульфат в необходимых 
количествах в зависимости от степени тяжести заболевания, осмоонкотерапия с учетом дефицита белка и 
объема циркулирующей крови. Особенно важно у беременных с гестозом добиться стойкой ремиссии острых и 
хронических воспалительных процессов, в первую очередь в почках, мочевыделительной и половой системах. 
Поскольку, в патогенезе системной воспалительной реакции и эндотелиальной дисфункции очень много общих 
черт. Недостаточная санация очагов инфекции препятствует эффективному лечебному воздействию на систему 
микроциркуляции.
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Summary
The problem of gestosis is still one of the most urgent in obstetrics. It is connected with its frequency which has not 
shown any tendency for decrease for the last 10 years. In the basis of the pathogenesis of gestosis there is a generalized 
vasospasm, hypovolemia, changes in Theological and coagulation properties of the blood, m icrocirculation and water-salt 
metabolism disturbances. It is a complication of the physiologically progressing pregnancy, characterized by a serious 
disfunction of vital organs and systems. A triad of symptoms is characteristic of a class ica l case of gestosis: edemas 
(obvious and latent), arterial hypertension (AH), proteinuria. However, only two symptoms in different combinations 
are often recorded. The state of pregnant women and the pregnancy termination are determined by the additional 
factors: duration of the disease, placental insufficiency, intrauterine fetal development delay, extragenital pathology, 
against the background of which gestosis develops. The aim of gestosis treatment is recovery of the functions of the 
vital organs and of the fetoplacental system, elim ination of the symptoms and prevention of the gestosis severity, 
prevention of convulsions, and optimal delivery. 'The gold standard* is intravenous introduction of magnesium 
sulphate in the amount determined by the severity of the disease, osmo-oncotherapy with regard to protein deficiency 
and the volume of blood circulation. It is especia lly important to bring a pregnant woman with gestosis into a stable 
rem ission of acute and chronic inflammatory processes, first of all in the kidneys, urinary and genital systems. That 
is because in the pathogenesis of the system ic inflammatory reaction and endothelial disfunction there are many 
sim ilar characteristics. Insufficient sanitization of the nidus of infection prevents from effective therapeutic effect on 
the system of m icrocirculation.
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Этиопатогенез
Проблема гестоза остается одной из актуальней

шей в акушерстве, что связано с его частотой, которая 
не имеет тенденции к снижению за последние 10 лет 
(16-17% ), а также с осложнениями для матери и плода 
при данной патологии. Гестоз традиционно занимает
2-3-е место в структуре причин материнской смерт
ности [1].

При физиологически протекающей беременно
сти адаптивные возможности организма позволяют 
матери обеспечить питательными веществами раз
вивающийся плод. Обычно материнские резервы яв
ляются адекватными, однако в некоторых случаях у 
пациенток во время беременности развиваются явные 
клинические признаки заболевания, в том числе ге
стоз или гестационный диабет [15, 39].

Значительное количество исследований посвя
щено выяснению причин развития гестоза [9, 10, 21, 
28].

Исследователи выделяют очень большое количе
ство фоновых состояний, наиболее часто способству
ющих возникновению гестоза: ранний и поздний воз
раст первородящих, профессиональные вредности, 
генетическая предрасположенность, недостаточность 
питания и неблагоприятные условия быта, неустроен
ность и противоречия в семейной жизни [3, 10, 30].

Значительно чаще гестоз развивается на фоне 
экстрагенитальных заболеваний, которые, осложняя 
течение беременности, могут приводить к ее пре
ждевременному прерыванию, перинатальной смерт
ности и рождению ослабленных, функционально не
зрелых новорожденных. Значительное увеличение в 
последнее десятилетие экстрагенитальной патологии 
среди беременных, высокие показатели материнской 
и перинатальной заболеваемости вызывают присталь
ное внимание отечественных и зарубежных исследо
вателей к проблеме гестоза [2, 27, 32, 46].

Норвежские ученые провели ш ирокомасштабное 
исследование с целью проверки гипотезы о том, что к 
склонность к развитию гестоза передается по наслед
ству, как по женской, так и по мужской линии (через 
плод, беременность которым осложняется гестозом). 
Данное исследование, проведенное на большой по
пуляционной когорте со срок наблюдения 37 лет, по
казало выраженную связь риска развития гестоза с 
семейным анамнезом, как со стороны матери, так и со 
стороны отца [56].

Несмотря на большое количество исследований, 
посвященных патогенезу развития гестоза, причины 
его развития до настоящего времени не известны. О д
нако, анализируя современные данные отечественной 
и зарубежной литературы, можно полагать, что в раз
витии этого осложнения ведущую роль играют им
мунологические нарушения, возникающие в стенках 
сосудов при проникновении антигенов плода через 
микроканалы плаценты в кровоток матери [25, 36, 37, 
41, 52].

Таким образом, главная сущ ность гестоза заклю 

чается в нарушении барьерного механизма защиты 
плаценты. [25, 30].

С 20-22 недели беременности у плода образую т
ся свои особые, специфические антигены, способные 
проникнуть через микроканалы плаценты в кровоток 
матери [13]. Система гистосовместимости HLA вы
рабатывает защитные антитела, прикрываю щ ие пути 
проникновения. На грани трофобласта и децидуаль
ной оболочки образуется защ итный барьер в виде фи
бриноидного слоя. О бразование иммунных комплек
сов запускает механизм развития гестоза [21, 24].

Главной мишенью для иммунологической агрес
сии является пораженная сосудистая система плацен
ты [30].

Процесс из регионарного может перейти в гене
рализованный. О бразуются циркулирующие иммун
ные комплексы, которые откладываются в эндотелии 
сосудов почек, печени, мозга, легких [11]. В жизненно 
важных органах и в плаценте усугубляется наруш ение 
синтеза и баланса простаноидов [38, 40]. Повыш ается 
периферическое сосудистое сопротивление, наруш а
ется водовы делительная функция почек, снижается 
микроциркуляция, развивается тканевая гипоксия 
[ 12].

За две-три недели до клинических проявлений 
гестоза развивается «простациклиновая недостаточ
ность» в результате воздействия иммунных комплек
сов на продукцию простациклина-простагландинов, 
поскольку иммунные комплексы недостаточно раз
рушаются ретикуло-эндотелиальной системой печени 
[44, 47, 48]. Клиника и тяжесть гестоза зависят от спо
собности печени разруш ать эти иммунные комплексы 
[14 ,2 1 ].

Несмотря на безусловный приоритет иммуноло
гических нарушений в генезе гестоза, развитие по
следнего во многом обусловлено состоянием ЦНС, 
вегетативной нервной системы (ВНС), ф ункциониро
ванием антистрессовой системы, которые способны 
блокировать антигенную  агрессию  [31, 50, 58].

В последние годы основную  роль в развитии ге
стоза отводят наруш ению синтеза и дисбаланса про
станоидов материнского и плодового происхождения 
в сочетании с отсутствием должных им мунологиче
ских изменений, необходимых для развития плода 
(иммунологическая агрессия со стороны плода, от
сутствие иммунологической толерантности со сторо
ны матери) [36, 37, 38, 41].

Н аруш ение динамического равновесия в со
держании простаноидов со стороны матери или 
плодово-плацентарной системы (что имеет место при 
исходных заболеваниях беременной или нарушении 
инвазии трофобласта в спиральные артерии субпла- 
центарной зоны матки), приводят к дезадаптации со
стояния организмов матери и плода [8].

Н едостаточная продукция простациклина и ПГ 
Е или гиперпродукция ПГ F 2а и тромбоксана, нару
шение их баланса сопровож дается их возникновени
ем вазоконстрикции прекапилляров, артериол, арте



рий, патологической гиперкоагуляцией (поражение 
сосудисто-тромбоцитарного звена), а при длительном 
нарушении происходит формирование хронического 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови (ДВС) [12, 20]. В следствие этих изменений 
снижается микроциркуляция в плаценте, ухудшается 
состояние плода (гипоксия, задержка внутриутроб
ного развития [17, 18]. При наличии у женщины за
болеваний почек, печени, легких, эндокринопатий, 
гипертонической болезни, артериальной гипотонии 
плацента сама становится причиной дисбаланса про- 
станоидов [23].

В настоящее время также считают, что основы ге- 
стоза закладываю тся в момент миграции цитотрофо- 
бласта. Происходит торможение миграции трофобла- 
ста в спиральные артерии матки, т.е. недостаточность 
второй волны инвазии цитотрофобласта. Механизмы 
этого сложного процесса, при нарушении которого 
переплетаю тся иммунологические, генетические, ге- 
мостатические факторы, известны не до конца [7].

При неполноценной инвазии цитотрофобласта 
маточные артерии не подвергаются морфологическим 
изменениям, характерным для беременности, т.е. не 
происходит трансформации их мышечного слоя. Ука
зание морфологические особенности спиральных со
судов матки по мере прогрессирования беременности 
предрасполагаю т к их спазму, снижению межворсин- 
чатого кровотока и гипоксии.[34, 36]. Развивающаяся 
в плацентарной ткани гипоксия способствует актива
ции факторов, приводящих к нарушению структуры 
и функции эндотелия или снижению соединений, за
щищающих эндотелий от повреждений [42, 44]. Из
менения эндотелия при гестозе специфичны. Развива
ется своеобразный эндотелиоз, который выражается в 
набухании цитоплазмы с отложением фибрина вокруг 
базальной мембраны и внутри набухшей эндотели
альной цитоплазмы [7, 51].

В последнее время в развитии гестоза значитель
ную роль придают гипергомоцистеинемии, которая 
приводит к развитию  генерализованной микроангно- 
патии во второй половине беременности [9, 43, 45, 
57]. Тромбогенное действие гомоцистеина связано с 
повреждением клеток эндотелия, неспецифическим 
ингибированием синтеза простациклина, активацией 
фактора V, торможением активации протеина С, даун- 
регуляцией экспрессии тромбомодулина, блокадой 
связывания тканевого активатора плазминогена эндо
телиальными клетками [53, 59]. Кроме того, высокие 
уровни гомоцистеина усиливают агрегацию  тромбо
цитов вследствие снижения синтеза эндотелием ре- 
лаксирую щего фактора и NO, индукции тканевого 
фактора и стимуляции пролиферации гладкомышеч
ных клеток. Свободное проникновение гомоцистеи- 
новой кислоты и гомоцистеина через фетоплацентар
ный барьер может приводить к развитию вторичных 
аутоиммунных реакций и вызывать различные ослож 
нения беременности, приводящие к таким тяжелым 
последствиям для плода, как анэнцефалия, незараще-

ние спинномозгового канала. [9, 43, 59].
Начальные проявления гестоза связаны с развити

ем отечного и отечно-протеинурического синдромов. 
В основе развития отечно-протеинурического синдро
ма при гестозе лежит сложная совокупность взаимо- 
потенцирующих этиопатогенетических механизмов, 
характеризующаяся выраженной динамичностью в 
процессе развития патологии. Последняя обусловли
вает трансформацию отечно-протеинурического син
дрома в гипертензивный в случае развития системного 
эндотелиоза аутоиммунной природы, когда к сдвигам 
гормонального баланса присоединяется избыточная 
продукция вазопрессорных и дефицит дилатирующих 
субстанций эндотелиального происхождения [13].

В ряде случаев гипертензия является домини
рующим синдромом, приводит к развитию системной 
циркуляторной гипоксии с последующим наруш ени
ем структуры и функции различных органов и тканей 
[13].

Патогенез гипертензивного синдрома при гесто
зе многокомпонентен. Ряд авторов связывают повы
шение базального сосудистого тонуса с активацией 
системы ренин-ангиотензин-минералокортикоиды [ 
26].

Однако Роберт Тейлор и Дэн Лебович опровер
гают данную теорию, опираясь на следующие дан
ные: увеличение ренина и альдостерона может быть 
просто адекватным ответом на высокие гестацион- 
ные концентрации прогестерона. Сопутствующее по
вышение содержания ангиотензина II, как результат 
повышения активности ренина, обычно не приводит 
к повышению артериального давления, так как чув
ствительность материнской сосудистой системы к 
ангиотензину снижена. Уже во время первого триме
стра беременности в ответ на введение экзогенного 
ангиотензина отмечается сниженный по сравнению с 
состоянием вне беременности подъем артериального 
давления [15].

Известно, что у беременных женщин высокие 
концентрации ренина, ангиотензина и альдостерона 
находятся под обычным регулирующим контролем. 
Наконец, у пациенток с преэклампсией -  наиболее 
распространенным видом повышения артериального 
давления, связанного с беременностью- концентра
ции в крови ренина, альдостерона и ангиотензина не 
изменены или даже ниже по сравнению с нормальной 
беременностью , что исключает ведущую роль ренин- 
ангиотензиновой системы в формировании этого на
рушения [15, 49, 54].

В .В.Абрамченко отмечает, что проведенные в 
последнее время исследования показывают, что при
чиной повышения артериального давления является 
увеличение выше нормы содержание Са2+ в цито
плазме гладкомышечных клеток сосудов [1].

В настоящее время у больш инства исследовате
лей не вызывает сомнений, что основные проявления 
преэклампсии\эклампсии связаны со спазмом, за
держкой воды и натрия в организме, а также с после



дующим развитием гипоксии, резким расстройством 
функции ЦНС, желез внутренней секреции, почек, пе
чени и других органов, глубоким нарушением обмена 
веществ [29].

Клиника
Для классического гестоза характерна триада 

симптомов: отеки (явные или скрытые), артериаль
ная гипертензия (АГ), протеинурия. Однако нередко 
отмечают только два симптома в разных сочетаниях. 
При тяжелом гестозе классическую триаду наблюда
ют в 95,1% случаев [7].

Самый ранний симптом гестоза - отеки. Необхо
димо проводить грань между отеками как физиоло
гическим явлением при беременности и нормальном 
диурезе и отеками как симптомом гестоза, которые 
развиваются при снижении диуреза и не исчезают 
после ночного сна. Такое сочетание симптомов, как 
отеки скрытые или явные, никтурия и снижение диу
реза, по-прежнему считают начальными симптомами 
заболевания [7].

АГ -  важный клинический признак гестоза, от
ражающий тяжесть ангиоспазма. Большое значение 
имеют исходные данные АД. Об АГ беременных 
свидетельствует повышение систолического АД на 
30 мм рт.ст. от исходного и диастолического -  на 15 
мм рт.ст. и выше. Особое значение имеет нарастание 
диастолического АД и уменьшение пульсового. Зна
чительное уменьшение последнего свидетельствует 
о выраженном спазме артериол и в прогностическом 
плане является неблагоприятным симптомом. Увели
чение диастолического АД прямо пропорционально 
снижению плацентарного кровотока и повышению 
перинатальной заболеваемости и смертности. Даже 
незначительное повышение систолического АД при 
высоком диастолическом и низком пульсовом следует 
рассматривать как прогностически неблагоприятный 
показатель. Тяжелые последствия при гестозе, такие 
как кровотечение, ПОНРП, антенатальная гибель пло
да, иногда обуславливаются не высоким АД, а его рез
кими колебаниями [1, 7].

Выделяют осложненную  и не осложненную  фор
мы АГ. Дифференциальная диагностика форм АГ от
личается значительной трудностью, поскольку сам по 
себе уровень АД (особенно на фоне гипотензивной 
терапии) не может быть диагностическим  критерием 
еще и потому, что не сущ ествует прямой связи между 
уровнем АД и поражением органов - мишеней, в част
ности сосудов мозга, а также нарушением функции 
ЦНС [29].

Протеинурия - важный диагностический и про
гностический признак гестоза. П рогрессирующ ее на
растание протеинурии свидетельствует об ухудшении 
течения заболевания. Потеря белка свыше 4 г/сут. 
представляет непосредственную  угрозу для жизни 
плода [4, 7].

Одновременно с развитием триады симптомов у 
беременных уменьшается диурез. Суточное количе

ство мочи снижается до 400-600 мл и ниже. Чем мень
ше выделяется мочи, тем хуже прогноз заболевания. 
Некоррегируемая олигурия может свидетельствовать 
о почечной недостаточности [7].

При гестозе очень часто отмечается повышение 
коагуляционного потенциала. А йламазян Э.К. отме
чает, что наиболее значительные изменения в коагу- 
лограмме, характеризующ ие состояние гиперкоагу
ляции, характерны для сочетанного гестоза, т.е. для 
состояния длительной эндотелиальной дисфункции. 
Достоверное повыш ение уровня фибриногена и тор
можение фибринолиза отмечены на фоне заболеваний 
почек и сахарного диабета I и II типов, наиболее вы
раженные при тяжелых формах гестоза. Отмечено, 
что повышение уровня фибриногена крови (выше 4 
г/л) коррелируют практически со всеми известными 
специфическими маркерами эндотелиальной дис
функции [6].

Кроме указанных симптомов, состояние бере
менных и исход беременности определяю тся допол
нительными факторами: длительностью  заболевания, 
наличие плацентарной недостаточности, ЗРП, экстра- 
генитальной патологией, на фоне которой развивается 
гестоз [7].

Лечение
Цель лечения гестоза- восстановление функций 

жизненно важных органов и фетоплацентарной си
стемы, устранение симптомов и предотвращ ение тя
жести гестоза, предупреждение судорог, оптимальное 
родоразреш ение.

М едикаментозная терапия гестоза долж на но
сить целенаправленный и патогенетически обосно
ванный характер. Прежде всего следует применять 
антиагрегантны е препараты, улучш аю щ ие маточно
плацентарный, плодово-плацентарный и почечный 
кровоток, а также средства восполняю щ ие ОЦК, кор- 
регирую щ ие гиповолемию  и гипопротеинемию . Важ
но использовать средства, предупреждаю щ ие патоло
гическую  гиперкоагуляцию  [31].

«Золотым стандартом» является внутривенное 
введение магнезии в необходимых количествах в за
висимости от степени тяжести заболевания, осм оон
котерапия с учетом деф ицита белка и ОЦК [7].

Восполнение объема циркулирующ ей крови 
(ОЦК) проводится с использованием растворов кри
сталлоидов и коллоидов. И нфузионная терапия на
чинается с вливания кристаллоидов для первичного 
возмещения ОЦК. Продолжается лечение с исполь
зованием коллоидов с целью привлечения в кровоток 
жидкости из интерстициального пространства [6].

Важное значение имеет инфузия белковосодер- 
жащих препаратов, без которых невозможна эффек
тивная терапия тяжелых форм гестоза. Вливание 
концентрированных растворов плазмы, протеина и 
особенно альбумина нормализует белковый состав 
крови, способствует перемещ ению  жидкости из меж
клеточного внесосудистого пространства в кровяное



русло и выведению избытка воды с мочой [6, 31].
Нормализации микродинамики у беременных с 

гестозом достигаю т назначением гипотензивных пре
паратов. В настоящее время не существует четких 
критериев как для начала гипотензивной терапии, так 
и выбора ее вида. Следует придерживаться дифферен
цированного подхода к гипотензивной терапии в зави
симости от характера гипертонии ( гипертоническая 
болезнь, гестоз) [7, 55].

При гестозе гипотензивные препараты назнача
ют при систолическом АД, превышающем исходное 
до беременности на 30 мм рт.ст., и при диастоличе
ском, превышающем исходное на 15 мм рт.ст. [7].

При гестозе легкой и средней степени проводят 
монотерапию, при тяжелой степени -  комплексную.

При недостаточном гипотензивном эффекте 
терапии сульфатом магния целесообразно назначе
ние стимуляторов центральных адренорецепторов 
(клонидин, метилдопа), кардиоселективных бета- 
адреноблокаторов (атенолол, метопролол, небиволол) 
или блокаторов медленных кальциевых каналов (ни- 
федипин) [7].

Ш ифман Е.М. (2002) рекомендует применять 
гипертензивные средства с учетом гемодинамиче- 
ского профиля беременной. Пациенткам с гиперки- 
нетическим типом гемодинамики и гипертензион- 
ным синдромом рекомендуется анаприлин (2 мг/кг 
в сутки). Пациенткам с нормокинетическим типом 
гемодинамики и гипертензионным синдромом целе
сообразно назначать допегит (12,3 мг/кг в сутки). Па
циенткам с гипокинетическим типом гемодинамики и 
гипертензионным синдромом рекомендуется клофе- 
лин (0,00075 мг/кг в сутки) [35].

Атенолол длительное время оставался своео
бразным «золотым стандартом» в лечении АГ, и 
многие современные исследования использовали 
его в качестве препарата сравнения. Современный 
арсенал бета-блокаторов включает большой выбор 
препаратов, которые сущ ественно различаются по 
длительности эффекта, селективности в отношении 
бета-рецепторов, липифильности и другим фармако
логическим характеристикам. В частности, ряд совре
менных бета-блокаторов сущ ественно превосходит 
атенолол и даже метопролол по степени селектив
ности, например бетаксолол, что делает вероятность 
развития негативных метаболических последствий 
при их применении меньше, а также снижает возмож
ности побочных эффектов, в частности бронхоспазма. 
Хорошо известно, что селективность бета-блокаторов 
является дозозависимой и при больших дозах исчеза
ет [1, 33].

Большие перспективы для успеш ного исполь
зования в терапии АГ беременных имеет высокосе
лективный бета 1- блокатор с вазодилатирующими и 
вазопротективными свойствами небиволол. Примене
ние небиволола предупреждает развитие гестоза, вну
триутробной задержке развития и гибели плода, пре
ждевременных родов. Не отмечено неблагоприятных

влияний небиволола на плод, а также на состояние 
здоровья, рост и развитие детей в течение их первых 
18 месяцев жизни [19].

К препаратам, которые используются для бы
строго снижения АД, относится лабетолол, кото
рый представляет собой комбинированный аль- 
фа- и бета-блокатор, оказывающий одновременно 
«гибридное», или «бинарное», действие. Сочетание 
бета-адреноблокирующ его и периферического ва- 
зодилататорного действия обеспечивает надежный 
антигипертензивный эффект. Применяют лабеталол 
для снижения АД при гипертензии разной степени. В 
отличие от обычных бета-адреноблокаторов он дает 
быстрый антигипертензивный эффект [6].

При назначении гипотензивных средств следует 
помнить о том, что они, благоприятно влияя на мать, 
могут не приводить к существенному улучшению 
состояния плода, поскольку в условиях чрезмерно
го снижения АД возможно уменьшения маточно
плацентарного кровотока. Пока еще недостаточно 
данных для суждения о том, на каком уровне гипер
тензии польза от применения антигипертензивных 
препаратов превосходит их неблагоприятное влияние
[1 .7 ].

При тяжелом прогрессирующ ем гестозе наруше
ние синтеза и баланса простаноидов распространяет
ся и на головной мозг. Высокая критическая гипертен
зия (АД 170/110 и выше мм рт.ст.) способна вызвать 
срыв ауторегуляции мозгового кровотока, особенно 
на фоне хронической гипоксии и нарушения метабо
лизма мозговой ткани. Так как мозг не располагает 
энергетическими ресурсами, его молниеносная реак
ция на гипоксию иная, чем в других органах. Иногда 
срыв ауторегуляции и перераспределение кровотока 
между серым и белым веществом мозга происходит 
независимо от степени повышения системного ар
териального давления (эклампсия при сравнительно 
невысокой гипертензии). Чаще всего это имеет место 
при сочетанном и длительно текущем гестозе, а также 
у беременных с сосудистыми заболеваниями. У них 
исходно подавлен биосинтез простациклина, поэтому 
хроническая гипоксия, изменение барометрического 
давления, колебания системного АД, стресс родораз- 
решения и другие провоцирующие факторы могут 
вызвать тяжелые дисциркуляторные расстройства с 
нарушением гемоликвородинамики, включающей и 
спинной мозг [31].

К основным лекарственным средствам, при
меняемым для лечения недостаточности мозгового 
кровообращ ения при гестозе легкой и средней сте
пени тяжести, относится кавинтон (винпоцетин) и 
пирацетам. Кавинтон сочетает в себе сосудистое, 
антиагрегантное и метаболическое действие. Пира
цетам нормализует соотношения АТФ и АДФ, акти
визирует фосфолипазу; стимулирует пластические и 
биоэнергетические процессы в нервной ткани; повы
шает устойчивость мозга к гипоксии и интоксикации, 
а также блокирует агрегацию  тромбоцитов. В более



тяжелых случаях используют церебролизин [31].
Следует учитывать, что снижение диуреза при 

гестозе, как правило, не связано с органическим по
ражением почек, а является результатом сосудистого 
спазма и уменьшения почечного кровотока. Поэтому 
диуретические средства необходимо применять толь
ко после того как будет достигнут хотя бы частичный 
гипотензивный эффект. Для снятия спазма перифе
рических сосудов, увеличения почечного кровотока 
и стимуляции диуреза используют эуфиллин в виде 
2,4% раствора в количестве 10 мл внутривенно [6].

По мнению Сидоровой И.С. (1996) основными 
(базовыми) препаратами в лечении гестоза являю т
ся препараты антиагрегантного и антикоагулянтного 
действия [31 ].

Мозговая Е.В. и соавт.(2003) провели сравни
тельную оценку клинической эффективности различ
ных низкомолекулярных гепарннов в коррекции эн
дотелиальной дисфункции при гестозе. Проводилась 
терапия производными гепарина у беременных, стра
дающих гестозом легкой и средней степени тяжести. 
Были использованы классические НМГ- Фрагмин, 
Клексан и Фраксипарин, а также гепариноид сулодек- 
сид. При оценке результатов, характеризующ их исход 
беременности для матери и плода при добавлении к 
терапии антикоагулянтов, отмечены достоверное уве
личение сроков беременности при досрочном родо- 
разрешении и достоверно более высокая оценка со
стояния новорожденного по шкале Апгар [ 22].

Одним из современных патогенетических на
правлений терапии гестоза является применение до
наторов оксида азота (мономак, нитросорбид, изосор- 
бид динитрат), вовлеченность которого в патогенез 
гестоза широко изучается. Нитраты являются проле- 
карствами. Активными они становятся после целого
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ряда метаболических превращ ений, в результате ко
торых высвобождается оксид азота (NO)- вещество, 
структурно идентичное эндотелийзависимому факто
ру релаксации [6, 16].

С целью пренатальной охраны плода для про
филактики гипоксии целесообразно использовать 
антиоксиданты  и антигипоксанты . О дновременное 
применение в комплексной терапии антиоксидантов 
и м ембраностабилизаторов считаю т оптимальным 
вариантом. При гестозе легкой и средней степени 
тяжести и нормальном состоянии плода назначаю т 
один из антиоксидантов: витамин Е, актовегин, глу
таминовая кислота, аскорбиновая кислота с липоста- 
билом [5, 7].

О собенно важно у беременных с гестозом до
биться стойкой ремиссии острых и хронических вос
палительных процессов, в первую очередь в почках, 
мочевыделительной и половой системах. Поскольку, 
в патогенезе системной воспалительной реакции и эн
дотелиальной дисфункции очень много общих черт, 
недостаточная санация очагов инфекции препятству
ет эффективному лечебному воздействию  на систему 
микроциркуляции [6].и
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