
Ведущая роль в этом плане принадлежит ряду 
ферментов, которые катализируют реакции утилизации 
промежуточных продуктов ПОЛ (Mikaelyan N.P. е.а., 
2 0 0 1 ). Это такие ферменты как супероксиддисмутаза (КФ 
1.15.1.1). глутатионредуктаза (КФ 1.6.4.2), глутатионпе- 
роксидаза (КФ 1.11.1.9). глутатионтрансфераза (КФ 
2 .5 .1 .1 8 ), каталаза, фосфолипаза А: (КФ 3.1.1.4) и др. В 
наших исследованиях мы определяли активность двух из 
вышеперечисленных ферментов -  катал азы и фосфо ли
пазы А;. Каталаза расщепляет перекись водорода. Фос
фолипаза А2 в ряду ферментов-антиоксидантов занимает 
особое место, так как ее каталитическая деятельность 
непосредственно не связана с утилизацией свободных 
радикалов. Она обладает гидролитической активностью 
по отношению к сложноэфирной связи, размещенной во
2-м положении глицеринового остова молекулы фосфог- 
лнцсрида. Фосфолипаза катализирует расщепление мем
бранных фосфоглицеридов и запускает реакции биосин
теза тканевых гормонов -  простагландинов, тромбокса- 
вов и лейкотриенов, а также фактора активации тромбо
цитов (ФАТ) (Трофимов В.А. и соавт., 2001). Поэтому' 
активность фосфолипазы А2 может быть использована в 
качестве диагностического и прогностического критерия, 
позволяющего выявлять молекулярные нарушения в об
мене липидов и целенаправленно корригировать угне
тенные функции организма.

В наших исследованиях активность этого фермен
та существенно возрастала, что наводит на мысль об оп
ределенном напряжении компенсаторных процессов в 
АОС. В то же время активность катал азы на протяжении 
всего периода наблюдения оставалась низкой.

Проведение сеансов АИТ вызывало существенные 
сдвиги в процессах ПОЛ у беременных с гестозами. 
Прежде всего, обращало на себя внимание значительно 
меньшее количество ТБК-реактивных продуктов, что мы 
связываем с непосредственным антиоксидантньш дейст
вием АИ, о котором писали В.П. Скипетров и соавт. 
(2000). Кроме того, теми же авторами установлено, что 
АИ кислорода существенно повышают антиоксидантную 
активность плазмы крови.

В наших исследованиях уровень фосфолипазы А2 
оставался выше исходного уровня и после завершения 
курса АИТ. Постоянно низкий уровень катал азы можно 
объяснить тем фактом, что обследованию подвергались 
преимущественно пациентки с тяжелыми формами гес
тоза, находившиеся на излечении в палате интенсивной 
терапии, и действие АИТ при такой форме заболевания 
было недостаточно. Это, видимо, потребует в дальней
шем медикаментозного усиления антиоксидантного дей
ствия АИТ при гестозе.

Вывод
Таким образом, в результате проведенных иссле

дований было установлено, что гестоз сопровождается 
повышением активности ПОЛ и снижением защитных 
возможностей АОС. АИТ, применяемая в комплексе ле
чения гестоза, способствует существенному снижению 
концентрации токсичных продуктов ПОЛ и в то же время 
оказывает недостаточное стимулирующее влияние на 
АОС, что требует дальнейшего поиска методов, позво
ляющих повысить антиоксидантную активность крови 
при гестозе.
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Пиелонефрит - одно из самых частых заболеваний 
у беременных. Эго инфекционное поражение встречается 
в 6-10% случаев [1]. В последние годы отмечается значи
тельный рост заболеваемости пиелонефритом, особенно 
распространены его атипические формы у беременных. 
По данным Минздрава России, заболеваемость выросла в 
3,6 раза [2]. В нашей клинике за 2002 г. пиелонефриты 
беременных составили 25% всей заболеваемости.

Возбудителями пиелонефрита у беременных в ос
новном являются микроорганизмы группы энтеробакте
рии: кишечная палочка -  39%. протеи, клебсиелла и эн
терококк -  10-23%. Однако чаще всего возбудителями 
пиелонефрита у беременных являются граммотрицатель
ные микроорганизмы -  стрептококки групп D и В, ста
филококки и микро кокки. Воспаление в почках могут 
вызвать также Candida, Mycoplasma hominis. Ureaplasma



urealyticum, Trichomonas vaginalis, анаэробные бактерии. 
При свежем процессе находят, как правило, одного воз
будителя, при длительно существующем -  несколько [6].

Многие авторы указывают, что, несмотря на бога
тый арсенал новейших медикаментозных средств, отме
чаются многократные обострения пиелонефрита во время 
беременности. Причиной этого является порочный круг -  
на фоне беременности снижается эвакуация мочи, спо
собствуя развитию инфекции, а инфекция мочевых путей 
усугубляет стаз и тяжесть патологического процесса. 
Этому способствуют анатомо-функциональные особен
ности женских мочеполовых органов. В ранние сроки 
беременности повышение тонуса вегетативных центров и 
гормонального влияния эмбриона, в первую очередь про
гестерона, обусловливает нарушение тонуса, гипотонию 
и дискинезию верхних мочевых путей. Во второй поло
вине беременности значительную роль играет сдавление 
мочеточников [ 1 ].

Заболевание чаще развивается у первобеременных, 
что объясняется недостаточностью адаптационных меха
низмов к изменениям, возникающим в женском организ
ме при беременности [1].

Имеет значение и состояние иммунитета во время 
беременности. У здоровых женщин беременность проте
кает на фоне заметной иммунодепрессии. Это может спо
собствовать рецидивированию и обострению пиелонеф
рита. Имеются сообщения о временной инволюции ви- 
лочковой железы во время беременности, при которой 
уменьшается количество и функциональная активность 
Т-лимфоцитов и повышается активность В-лимфоцитов 
[5].

У беременных с пиелонефритом возникают ос
ложнения беременности: в 40% - гестоз, у 25-50% - гипо
трофия плода или его инфицирование, у 30% - невына
шивание, у 70% - анемии. На этом фоне может развиться 
почечная гипертензия, которая наблюдается у 20% бере
менных с пиелонефритом. Пиелонефрит занимает одно 
из первых мест среди причин возникновения плацентар
ной недостаточности. Прослеживается связь между тяже
стью заболевания и выраженностью морфологических 
изменений в плаценте, которые более характерны при 
остром воспалении и хроническом пиелонефрите с час
тыми обострениями во время беременности [6].

У 20% женщин после перенесенного гестационно- 
го пиелонефрита функция почек остается сниженной. 
Обострение заболевания наблюдается на 4-й и 12-14-й 
день после родоразрешения. Необходимо провести об
следование, профилактику обострения до выписки из 
роддома В дальнейшем - наблюдение у уролога [51.

Клиническая картина пиелонефрита у беременных 
в последние годы несколько изменилась. Так, серозный 
пиелонефрит может протекать без клинических проявле
ний при субфебрильной или даже нормальной темпера
туре и распознается по лабораторным признакам. Высо
кая температура отмечается в последние годы у полови
ны пациенток с диффузно-гнойными процессами в поч
ках.

Лечение не осложненного пиелонефрита у бере
менных, как правило, консервативное. Его направления: 
улучшение ур о динамики в мочевых путях, антибактери
альная и дез интоксикационная терапия профилактика и 
лечение плацентарной недостаточности. В I триместре 
используют полу синтетические пенициллины, которые

не оказывают эмбриотоксического действия -  ампицил
лин, оксациллин, метициллин. Во 11 триместре спектр 
антибиотиков расширяется ввиду включения защитной 
функции плаценты. Категорически запрещается вводить 
препараты тетрациклинового ряда, стрептомицин и ле- 
вомецитин. С осторожностью -  аминогликозиды (каиа- 
мицин, гентамицин) ввиду их ото- и нсфротоксичсского 
действия. Доза антибиотика рассчитывается в зависимо
сти от суммарной функциональной способности почек в 
соответствии с относительной плотностью мочи. Дц 
усиления антибактериального действия антибиотики в 
течение 2-х недель назначают в комбинации с 5-НОК, 
палином, фуродонином. На фоне антибактериальной те
рапии широко используется инфузионная, дезинтоксика- 
ционная, десенсибилизирующая терапия, витамины, 
растительные и салуретические мочегонные препараты. 
Проводится тщательное наблюдение за состоянием пло
да, обязательна профилактика гипоксии и гипотрофии 
плода. При выявлении задержки развития плода -  соот
ветствующее лечение. При безуспешности консерватив
ной терапии показано оперативное лечение (нефросто- 
мия, декап су ляция почки, нефрэкгомия) [3,4,6].

Как видно из вышеизложенного, традиционная те
рапия пиелонефрита предполагает использование значи
тельного числа лекарственных средств с разнообразными 
механизмами воздействия на организм. Учитывая рост 
аллергических реакций на медикаменты, ограничения в 
использовании лекарственных веществ ввиду их влияние 
на состояние плода у беременных, страдающих пиело
нефритом, оправдан поиск препаратов комбинированно
го действия растительного происхождения, которые не 
вызывают побочных реакций и не влияют на плод. В по
следнее время в урологической практике применяется 
растительный препарат Канефрон. Это комбинирован
ный препарат растительного происхождения, в состав 
которого входят: золототысячник, любисток, розмарин и 
шиповник Он оказывает антисептическое, противовос
палительное, спазмолитическое, диуретическое действие, 
потенцирует эффект антибактериальной терапии, умень
шает проницаемость капилляров почек. Кроме того, он 
не вызывает аллергических реакций и рекомендован к 
применению у детей, начиная с грудного возраста [3.6].

Использование препарата в отделении патологии 
беременности малых сроков родильного дома ГКБ №40 
показало его высокую эффективность при патологии по
чек и несомненный лечебный и профилактический эф
фект при развитии позднего гестоза у наблюдаемых бе
ременных.

Лечение данным препаратом проводилось у 60 бе
ременных: 25 пациенток, страдающих хроническим пие
лонефритом, и 35 с гестационным пиелонефритом. По 
данным наших исследований, гестоз осложнил хрониче
ский пиелонефрит у 20,3% беременных, а при гестацион- 
ном пиелонефрите -  у 25%. Эти показатели в 2 раза 
меньше, чем при терапии общепринятыми препаратами 
Благодаря спазмолитическому и диуретическому эффек
ту канефрона у беременных увеличился суточный диурез 
до 2-2,5 литров, при этом изменение концентрации на
трия в биохимическом анализе крови не происходило. 
Невынашивание беременности наблюдалось у 23% всех 
беременных. Анемия выявлена у 30% всех беременных 
Эти показатели тоже в 1,5 раза ниже, чем среднестати
стические. У 10 пациенток со сроком беременности от 7



до 12 недель канефрон таился препаратом выбора, наря
ду с ампициллином, благодаря которому был получен 
лечебный эффект и пролонгирование беременности.

Мы пришли к выводу, что канефрон -  оптималь
ный препарат, обеспечивающий многопрофильность воз
действия препарата на организм матери и плода. Канеф
рон может быть рекомендован:
. для предгравидарной подготовки женщин, страдаю

щих хроническим пиелонефритом с целью улучшения 
функционального состояния мочевыдслительной сис
темы. испытывающей во время беременности значи
тельное увеличение нагрузки:

. ятя лечения пиелонефрита у беременных, начиная с 
ранних сроков беременности;

- для профилактики обострений пиелонефрита во время 
беременности в критические сроки;

. для профилактики осложнений беременности, связан
ных с нарушением функционального состояния по
чек, в том числе такого тяжелого и труднопод дающе- 
гося лечению, как гестоз на фоне пиелонефрита.
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Гестоз - форма позднего токсикоза беременных с 
поражением сосудистой системы и почек, характери
зующаяся отеками, гипертензией и протеинурией.

Этиология и патогенез заболевания весьма слож
ны, не все их звенья изучены. По сути дела, гестоз пред
ставляет собой извращение нормального процесса адап
тации организма женщины к беременности. Важное зна
чение при этом имеют функциональные изменения в 
ЦНС, развивающиеся в результате спазма сосудов голов
ного мозга. Генерализованный спазм капилляров и арте- 
риол приводит к увеличению сопротивления кровотоку и 
артериальной гипертензии. Повышение систолического, 
диастолического и венозного давления обусловливает 
гипоксию тканей и органов.

По мере нарастания тяжести гестоза у беременных 
усиливается гипоксия тканей, уменьшается резервная 
щелочность крови, развивается ацидоз, гиповитаминоз. 
Происходят изменения в системе гемостаза. Ухудшение 
маточного кровообращения приводит к нарушению 
окислительно-восстановительных процессов, глубоким 
биохимическим и дистрофическим изменениям в мио- 
метрии и плаценте, следствием чего является гипотрофия 
плода, развитие гипоксии и внутриутробная смерть. Ос
ложнения возникают в результате ухудшения маточно
плацентарного кровообращения, дистрофии хориального 
эпителия, закупорки фибрином межворсинчатых про
странств. инфарктов и обызвествления плаценты. Со
стояние плода зависит от степени функциональной и 
морфологической неполноценности плаценты. Серьез
ными осложнениями являются преждевременная отслой
ка плаценты, переход гестоза в преэклампсию и эклам
псию 13].

Целью нашей работы являлась количественная 
оценка основных структурных компонентов плаценты в 
сроки гестации 38-40 недель при развитии у женщин 
позднего гестоза беременности в сравнении с неослож
ненным течением беременности.

Материалы и методы исследования
Для исследования были сформированы две груп

пы: в первую группу вошли 5 беременных женщин в воз
расте от 25 до 30 лет с диагнозом гестоз II степени, 
имеющие отрицательные показатели TORCH-комплекса, 
ВИЧ, RW, HBSAg. Имело место нарушение плацентар
ного кровотока первой и второй степеней, то есть нару
шения кровотока в маточных артериях с изолированным 
нарушением кровотока в одной из артерий фетоплацен
тарного комплекса либо в двух артериях этого комплек
са. Оценка нарушений кровотока проводилась по данным 
допплерометрни на аппарате А1оса-630 с допплеровским 
блоком.

Оценка функционального состояния плода, по 
данным КТГ (карднотомографня плода), осуществлялась 
на аппарате феталманитор с расшифровкой по шкале 
Фишера (8 и более баллов - норма; менее 6 - хроническая 
гипоксия; 7 баллов - признаки гипоксии). В данной груп
пе показатели КТГ плодов были ниже нормы (менее 6 
баллов), то есть функциональное состояние плодов оце
нивалось как состояние хронической гипоксии.

Степень зрелости плаценты оценивалась с помо
щью УЗИ на сроке беременности 34-35 недель. Исследо
вания проводились по двум показателям: толщина пла
центы и структура плаценты: у женщин с гестозом тол
щина и степень зрелости плаценты соответствовала сро
ку гестации (толщина плацент 2,8-4 см, вторая степень 
зрелости ворсин), в плацентах встречались кальцинаты и 
очаговый фиброз.

Вторая группа (контрольная) была сформирована 
из здоровых беременных женщин той же возрастной 
группы с неосложненным течением беременности и нор
мальным функциональным состоянием плода (по шкале 
Фишера - 8 и более баллов). Показатели фетоплацентар
ного и маточно-плацентарного кровотока, по данным 
допплерометрни, соответствовали норме.

В обеих группах беременность завершилась рода
ми в срок 38-40 недель с рождением живого ребенка. 
Масса новорожденных в группе женщин с гестозом со
ставила 2650-4450 г, а в контрольной группе - 3350-3600


