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■ Отражены современные взгляды 
на патогенез гестоза, рассмотрена 
последняя отечественная классификация 
гестоза, максимально соответствующая 
клиническим потребностям 
акушеров-гинекологов. Представлен 
обзор рационального комплекса 
профилактических медикаментозных 
средств, ослабляющих развитие гестоза в 
ключевых звеньях его патогенеза.

■ Ключевые слова: гестоз; эндотелиальная 
дисфункция; профилактика.

Несмотря на многолетние и многочисленные исследова-
ния, в проблеме гестоза остается много белых пятен. С точки 
зрения этиологии, безусловно, гестоз является мультифакто-
риальным заболеванием (осложнением) беременности. По 
клинической характеристике, гестоз — это синдром, прояв-
ляющийся основной триадой симптомов (отеки, протеинурия, 
гипертензия), а также многими другими симптомами, являю-
щимися следствием нарушения кровообращения в различных 
системах и органах. Ключевым моментом патогенеза гестоза 
является эндотелиальная дисфункция, в основе развития кото-
рой может быть несколько причин. Это может быть иммунная 
дезадаптация (в том числе опосредованная генетической пред-
расположенностью), приводящая к неполной инвазии трофо- 
бласта с последующей ишемией плаценты. Другой механизм 
развития эндотелиальной дисфункции может быть обусловлен 
системной воспалительной реакцией, вовлечением в процесс 
оксидативного стресса и/или нарушением метаболизма сво-
бодных жирных кислот. И, наконец, отдельной причиной раз-
вития гестоза может быть существовавшая ранее, до беремен-
ности, эндотелиальная дисфункция у пациентки вследствие 
имеющейся (возможно, еще не выявленной) соматической па-
тологии [43, 56].

Для клинициста акушера-гинеколога очень важно пред-
ставлять механизм развития гестоза, поскольку только точ-
ные знания его патогенеза могут способствовать эффективной 
профилактике развития и прогрессирования заболевания и 
самым главным должно быть понимание того, какая причина 
лежала в основе развития гестоза. Любая форма гестоза мо-
жет быть очень коварной, быстро прогрессировать и даже при 
отсутствии выраженности одного из симптомов приводить к 
развитию осложнений, угрожающих жизни матери и плода. 
Поэтому диагноз гестоза должен стоять на первом месте при 
наличии его симптомов, а сопутствующие заболевания — до-
полнять общую картину гестоза. Кроме того, диагноз гестоза 
необходим и правомочен, если имеются в наличии хотя бы два 
из основных симптомов этого осложнения беременности.

В последнее десятилетие в некоторых регионах России 
предпринимались попытки пересмотреть классификацию ге-
стоза. В первую очередь это было связано с желанием при-
вести нозологические формы гестоза к общему знаменателю 
с таковыми в англоязычных странах. Тем не менее термин 
«преэклампсия легкой степени» представляется в свете клас-
сического русского акушерства некорректным, поскольку 
само понятие — «преэклампсия» как стадия гестоза с нали-
чием судорожной готовности в сознании врачей ассоциирует-
ся с очень тяжелой стадией гестоза. Другой ошибкой, на наш 
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взгляд, является попытка целиком и полностью 
принять взгляд кардиологов, представляющих 
артериальную гипертензию как первооснову для 
трактования тяжести состояния беременной.

Трудно согласиться с авторами многочис-
ленных публикаций, где гестоз рассматривается 
только как один из вариантов гипертензивных 
состояний при беременности, как это принято 
в классификациях, использующихся в странах 
Европы и Америки.

С акушерской точки зрения, гипертензия в 
первую очередь является одним из триады сим-
птомов гестоза. По многочисленным клиниче-
ским данным, представленным различными авто-
рами (в том числе по многолетним клиническим 
отчетам в НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-
Петербург), в России практически не встречается 
моносимптомная артериальная гипертензия при 
беременности. Как правило, помимо повышен-
ного АД, у беременных наблюдаются отеки в той 
или иной степени выраженности (минимально — 
повышенная прибавка массы тела) и/или про-
теинурия. Еще раз хочется подчеркнуть, что, со-
гласно канонам отечественного акушерства, при 
наличии у беременной хотя бы двух симптомов из 
триады (ОПГ) обязательно устанавливается диа-
гноз «гестоз». Далее производится уточнение, на 
фоне какой соматической патологии он развился. 
Крайне редко такие экстрагенитальные заболева-
ния, как хроническая артериальная гипертензия 
и сахарный диабет (особенно 1-го типа), проте-
кают без присоединения гестоза. В современной 
отечественной классификации, принятой в 2005 
году на форуме «Мать и дитя» и согласующейся с 
МКБ Х созыва, гестоз на фоне экстрагенитальной 
патологии считается сочетанным, а при впервые 
появившихся симптомах — чистым. 

В настоящее время является общепринятым, 
что наличие отеков в качестве единственного 
симптома, как правило, не является гестозом. 
Тем не менее водянка беременных требует при-
стального внимания лечащего врача, поскольку 
у большой части акушерских пациенток отеки 
могут появляться как преклиническая стадия 
гестоза. При этом мы считаем категорически 
невозможным исключить отеки из диагностиче-
ских критериев гестоза; более того, распростра-
ненные отеки (анасарка) являются симптомом 
тяжелого гестоза. 

Последняя российская классификация гестоза 
практически удовлетворяет современным пред-
ставлениям о данной нозологии. Еще раз хочется 
подчеркнуть, что гестоз — это системный пато-
логический процесс, характеризующийся нару-
шением кровообращения во всех системах и орга-
нах, а не только в сердечно-сосудистой системе. 

Российская классификация, принятая на 
Всероссийском форуме акушеров-гинекологов 
«Мать и дитя» в 2005 году, полностью сохраняет 
дух и смысл ранее существовавшей отечествен-
ной классификации. При этом исключен термин 
«нефропатия», который не отражает полностью 
современные представления о патологических 
процессах, происходящих при гестозе. Снижены 
пороговые значения основных показателей, 
определяющих тяжесть гестоза, с целью макси-
мального соответствия степени тяжести гестоза 
и предпринимаемой тактики ведения беремен-
ной. В  основу оценки тяжести позднего гестоза 
должна быть положена длительность его течения 
(начавшийся, развившийся, прогрессирующий 
с отсчетом от начального срока беременности, 
при котором появились первые достоверные при-
знаки). Необходимо оценить характер и тяжесть 
фоновой патологии, которая сама по себе может 
явиться абсолютным противопоказанием к бере-
менности (тяжелая артериальная гипертония и 
симптоматическая гипотония, недостаточность 
кровообращения, органная недостаточность; по-
чечная, печеночная, легочная и др.). К достовер-
ным признакам позднего гестоза следует отне-
сти наличие во второй половине беременности 
основных клинических симптомов: протеинурия, 
гипертензия, отеки и их сочетаний с учетом воз-
можного преобладания одного над другим. 

Классификация гестоза  
(2005 г., форум «Мать и дитя»):

По клинической форме:
Чистый — развивается у соматически не отя-•	
гощенных пациенток.
Сочетанный — возникает на фоне артериаль-•	
ной гипертензии, заболеваний почек, печени, 
нейроэндокринной системы и др.
Неклассифицированный — отсутствие доста-•	
точной информации для диагноза.

По степени тяжести: 
Легкий — длительность течения 1–2 недели. •	
Требует лечения.
Средней тяжести — длительность течения 3–4 •	
недели. Необходимо лечение и решение во-
проса о возможности пролонгирования бере-
менности. 
Тяжелый (прогрессирующий) — длительность •	
течения более 4 недель. Требует быстрого и 
бережного родоразрешения. 
Преэклампсия (наличие неврологической •	
симптоматики) — критическое состояние, 
требующее проведения неотложных меропри-
ятий с немедленной госпитализацией и родо-
разрешением. 
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Известные факторы риска развития гестоза:
Наличие гестоза при предыдущей беремен-•	
ности.
Наличие гестоза у предыдущей жены парт-•	
нера.
Экстрагенитальная патология (сахарный диа-•	
бет, ожирение, артериальная гипертензия раз-
личного генеза, заболевания почек, заболева-
ния сосудов, аутоиммунные заболевания).
Юный возраст и старше 35 лет.•	
Наличие антифосфолипидных антител.•	
Многоплодная беременность.•	
Крупный плод.•	
Наличие очагов инфекции.•	
Наследственные тромбофилии.•	
Приобретенные нарушения гемостаза.•	
Дополнительные факторы риска могут быть 

выявлены при исследовании генов предрасполо-
женности к гестозу (а именно — к иммунной де-
задаптации, нарушению цитокинового профиля, 
наследственной тромбофилии, эндотелиальной 
дисфункции).

При клинико-лабораторном обследовании 
особенно важна роль показателей системы гемо-
стаза, поскольку доказана высокая прямая кор-
реляционная связь между ними и маркерами эн-
дотелиальной дисфункции. Определение многих 
маркеров эндотелиальной дисфункции является 
трудоемким и дорогостоящим, однако некоторые 
из них, в первую очередь количество десквамиро-
ванных эндотелиоцитов и фактор Виллебранда, 
вполне доступны для производства в большин-
стве стационаров. 

К группе высокого риска развития гестоза, 
требующей проведения полного комплекса про-
филактических мероприятий, относятся пациен-
тки с наличием:

Симптомы
Баллы

0 1 2 3

Отеки Нет На голенях или патоло-
гическая прибавка в весе

На голенях и передней 
брюшной стенке Генерализованные

Протеинурия (г/л) Нет От 0,033 до 0,132 От 0,132 до 1,0 1,0 и более
Систолическое АД (mm Hg ) Ниже 130 От 130 до 150 От 150 до 170 170 и выше
Диастолическое АД (mm Hg ) До 85 От 85 до 90 От 90 до 110 110 и выше

Срок беременности, 
при котором впервые 

диагностирован гестоз
Нет 36–40 недель 30–35 недель 24–30 недель

Гипотрофия плода Нет Нет Отставание в развитии 
на 1–2 недели

Отставание в развитии на 
3 недели и более

Фоновые заболевания Нет Проявление заболевания 
до беременности

Проявление заболевания 
во время беременности

Проявление заболевания до 
и во время беременности

Индекс гестоза: до 7 баллов — легкий гестоз; 8–11 баллов — гестоз средней тяжести; 12 и более — тяжелый гестоз

Таблица 1 
Определение степени тяжести гестоза в модификации Г. М. Савельевой и Goek

 
 

Беременные 

Беременные 
группы риска 

развития гестоза 

Профилактика 

Тестирование 
генов 

предрасположен-
ности 

Клинико-
лабораторное 
обследование 

Определение 
маркеров 

эндотелиальной 
дисфункции 

Рис. 1.	Алгоритм выявления беременных группы риска 
развития гестоза

Эклампсия: судорожная (почечная — анурия, •	
пеночная — гепатопатия, мозговая — эцефа-
лопатия) и бессудорожная (эклампсическая 
кома). Требует реанимационных мероприя-
тий, немедленной госпитализации, родораз-
решения. 
Параметры, предложенные для оценки степе-

ни тяжести гестоза, представлены в таблице 1. 
Для действенной профилактики гестоза необ-

ходим целый комплекс профилактических мер, 
в основе которых лежит защита эндотелиальной 
выстилки сосудов от повреждения. Объем про-
филактической терапии зависит от степени риска 
развития гестоза.

Первым этапом профилактики является выявле-
ние групп риска развития гестоза (рис. 1).

На сегодняшний день определены факторы 
риска развития гестоза, которые могут быть оце-
нены при сборе анамнеза и первичном обследова-
нии беременной.
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тяжелого гестоза в анамнезе; •	
соматической патологии, подразумевающей •	
наличие эндотелиальной дисфункции; 
двух и более генов предрасположенности к •	
гестозу с неблагоприятным полиморфным ва-
риантом; 
патологических изменений при клинико-лабо-•	
раторном исследовании; 
клиникой прегестоза.•	
Под полным комплексом профилактики гесто-

за подразумевается:
Профилактика/коррекция микронутриентного 1.	
дефицита.
Профилактика/коррекция гипергомоцистеи-2.	
немии.
Коррекция простациклин-тромбоксанового со-3.	
отношения.
Гормональная поддержка процесса плацен-4.	
тации.
Формирование нормального антиоксидантного 5.	
резерва организма.
Иммуномодулирующая терапия.6.	
Антиагрегантная терапия.7.	
Антикоагулянтная терапия.8.	
Коррекция имеющейся сочетанной патологии.9.	
Профилактика должна начинаться с предграви-

дарной подготовки и продолжаться курсами указан-
ных медикаментозных воздействий на все звенья 
патогенеза гестоза в течение всей беременности. 

1. 	 Профилактика/коррекция 
микронутриентного дефицита
Адекватная нутриентная обеспеченность ор-

ганизма женщины позволяет избежать многих 
осложнений беременности, негативно отражаю-
щихся на состоянии здоровья матери и плода, в 
том числе микрососудистой патологии. На фар-
мацевтическом рынке представлены многие био-
логические добавки, призванные корригировать 
баланс поступающих в организм беременной пи-
тательных веществ. 

Ряд эпидемиологических исследований свиде-
тельствует о том, что частота гестоза обратно про-
порциональна пищевому введению кальция [30, 
34, 40]. Диетическое введение кальция наиболее 
важно в регионах и социальных группах с недо-
статочным нутриентным поступлением кальция, 
тогда как дополнение кальция в регионах и груп-
пах с высоким потреблением кальция не столь эф-
фективно [57, 70, 71]. 

Весьма важным компонентом в сбалансиро-
ванной нутриентной поддержке при риске разви-
тия гестоза является магний. Магний оказывает 
комплексное воздействие на систему гемостаза. 
Он имеет эндотелиопротекторное действие, про-
являющееся в активации выработки простаци-

клина и NO и подавлении тромбоксана TxA2. 
Кроме того, магний опосредует уменьшение вну-
трисосудистой агрегации тромбоцитов, участвует 
в опорно-сократительной системе тромбоцита за 
счет активации фермента актомиозина, в ретрак-
ции тромбоцитарно-фибринового сгустка — фи-
нальном этапе гемостаза [66, 67].

Для профилактики гестоза рекомендуется при-
ем Магне В6 по 1 табл. 3 раза в день или 2 табл. 
2 раза в день в течение 2 недель. Возможна дру-
гая схема профилактики гестоза этим препара-
том: с ранних сроков беременности прием Магне 
В6 по 1 табл. в день в свободном режиме всю 
беременность. 

2. 	Профилактика/коррекция 
гипергомоцистеинемии
Известно, что биохимические превращения 

метионина и гомоцистеина происходят в присут-
ствии витаминов группы В и фолиевой кислоты. 
Эффективность комплексного применения ви-
таминов группы В зависит от их рационального 
количественного соотношения в препарате, что 
обеспечивает синергизм их действия. При со-
четанном применении витаминов В и фолиевой 
кислоты возникает выраженный синергический 
эффект, обеспечивающий естественный (безопас-
ный) метаболизм гомоцистеина посредством его 
обратного превращения в метионин или включе-
ние гомоцистеина в каскад дальнейших превра-
щений с образованием цистатиона. В результате 
происходит нейтрализация повреждающего дей-
ствия гомоцистеина [45, 46].

В настоящее время на российском фармацев-
тическом рынке представлен целый ряд комплек-
сных поливитаминов для беременных. 

Особенно перспективным для коррекции/про-
филактики гипергомоцистеинемии представляется 
применение витаминных комплексов, содержащих 
весь ряд витаминов группы В и фолиевую кислоту. 

К таким комплексам относится Мульти-Табс 
В-комплекс, 1 таблетка которого содержит витами-
ны B1, В2, В6 по 15 мг, а также витамин B12, никоти-
намид, пантотеновую и фолиевую кислоты. Прием 
препарата в дозировке по 1 таблетке 3 раза в день 
создает постоянную терапевтическую концентра-
цию витаминов группы В в плазме крови, обеспе-
чивая тем самым оптимальную фармакокинетику. 
С целью профилактики гестоза рекомендуется как 
минимум 2-месячный прием комплексного пре-
парата витаминов группы В и фолиевой кислоты. 
Продолжительность приема препарата зависит 
также от уровня гомоцистеина в крови. 

В качестве профилактики гипергомоцистеине-
мии (но не ее коррекции в связи с более низким 
содержанием витаминов группы В) может рас-
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сматриваться поливитаминный препарат «Элевит 
Пронаталь», который содержит витамины, макро- и 
микроэлементы в строго сбалансированном, опти-
мальном для беременных соотношении. «Элевит 
Пронаталь» рекомендуется применять по 1 таблет-
ке в день женщинам до беременности (при приня-
тии решения о зачатии), далее на протяжении всей 
беременности и во время кормления грудью. 

Полный комплекс витаминов группы В и фоли-
евую кислоту содержит также «Теравит Прегна». 
В состав его входят также антиоксиданты (вклю-
чая важнейшие: витамин Е и селен). При этом нет 
превышения допустимых концентраций по таким 
легко кумулирующимся в организме витаминам, 
как витамин А и Д3. Препарат имеет удобную фор-
му применения — 1 т/день. Профилактическое 
действие препарата «Теравит Прегна» в отноше-
нии гестоза может быть объяснено как коррекци-
ей уровня гомоцистеина комплексом витаминов 
В, так и поступлением в организм магния, об-
ладающего утеролитическим эффектом, а также 
созданием благоприятных условий для развития 
трофобласта, благодаря непрерывному поступле-
нию витаминов Е и А.

3. 	Коррекция простациклин-
тромбоксанового соотношения —  
терапия донаторами омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот 
Механизм действия препаратов, содержащих 

ω-3 ПНЖК, в частности эйкозапентаеновую и 
докозагексаеновую кислоты, обусловлен их вли-
янием на метаболизм арахидоновой кислоты. 
Угнетение липоксигеназного пути и активация ци-
клооксигеназного пути превращения арахидоно-
вой кислоты, вызываемое ω-3 ПНЖК, приводит к 
выраженному изменению баланса простациклин-
тромбоксановой системы в сторону увеличе-
ния простациклина [18, 39]. Применение таких 
средств оказывает многостороннее воздействие 
на гомеостаз сердечно-сосудистой системы, охва-
тывающий биохимические показатели липидного 
обмена, перекисного окисления липидов, свер-
тывания, фибринолиза и многих других систем 
организма, а также физиологических и функцио-
нальных показателей сердечно-сосудистой систе-
мы [47].

Метаболические эффекты ПНЖК зависят от 
их дозы. Было обнаружено, что длительное по- 
требление малых доз ω-3 ПНЖК (0,5–3,0 г/сут) 
оказывает действие, близкое к таковому при ко-
ротких курсах приема их высоких доз (> 4 г/сут) 
[28, 58].

Капсулированные формы рыбьего жира, имею-
щиеся в аптечной продаже, содержат в 1 мл от 0,3 
до 0,5 г ω-3 ПНЖК. Пищевые добавки из масла 

печени трески содержат около 20 % ω-3 ПНЖК. 
Но в них содержатся значительные количества 
витаминов А и Д, поэтому число принимаемых в 
день капсул с такими добавками следует ограни-
чить, чтобы избежать передозировки этих вита-
минов [63].

Разработанные в России пищевые добавки, 
полученные по оригинальной технологии из тка-
невого жира глубоководных морских рыб, со-
держат до 30 % ω-3 ПНЖК. Это препараты эйко-
нол, полиен, полиск, теком и некоторые другие. 
Профилактическая доза приема этих средств — по 
4–12 капсул, в дозе до 8,0 г/сутки. Длительность 
лечения проводится в зависимости от степени ри-
ска развития гестоза, но не менее 3 месяцев. В по-
следние годы в ряде стран стали производить пре-
параты, содержащие высокий процент (не менее 
90 %) очищенных омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот (К-85, Омакор и др.), лишенных к 
тому же неприятного вкуса рыбьего жира.

Омакор, содержащий в 1-граммовой капсуле 
90 % высокоочищенных и концентрированных 
ω-3 ПНЖК, по аннотации, противопоказан при 
беременности и грудном вскармливании. Тем не 
менее, в связи с максимальной концентрацией ω-3 
ПНЖК, этот препарат может быть с успехом при-
менен в качестве предгравидарной подготовки в 
течение 2–3 месяцев до наступления беременно-
сти у пациенток группы высокого риска развития 
гестоза.

Атероблок (Исландия) содержит не менее 65 % 
омега-3 ПНЖК. Прием всего 1 капсулы в день 
обеспечивает около 70 % суточной потребности 
организма человека в омега-3 ПНЖК. Атероблок 
безопасен в применении у беременных женщин и 
людей, ослабленных хроническими заболевания-
ми. Рекомендуемая доза — по 1–2 капсулы в день 
во время еды. Продолжительность курса — 2–3 
месяца. 

Эйконол, отечественный препарат, получен-
ный по оригинальной технологии из тканевого 
жира глубоководных морских рыб, содержит до 
30 % ПНЖК класса омега-3. Добавление 6 г эй-
конола в сбалансированную по квотам и времени 
гипокалорийную гипонатриевую диету изменяет 
соотношение омега-6/омега-3 с 20,3 до 3,0–6,0. 

В Северо-Западном регионе используется 
Полиен — натуральный рыбий жир, обогащен-
ный содержанием 30 % ω-3 ПНЖК, производи-
мый в Мурманске.

Помимо рыбьего жира, естественным источни-
ком омега-3 ПНЖК является масло из семян льна. 
Льняное пищевое масло содержит 57 % линолено-
вой кислоты, предшественника эйкозапентаеновой 
и докозагексаеновой кислот. Рекомендуемая про-
филактическая доза приема — 1 ст. ложка в день.
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4.	 Гормональная поддержка процесса 
плацентации
Успех беременности во многом зависит от 

адекватной имплантации, трансформации спи-
ральных артерий (в результате инвазии трофо- 
бласта) и плацентации с установлением полно-
ценного кровотока в системе мать-плацента-
плод. Прогестерон обеспечивает подготовку к 
беременности и имплантацию оплодотворенной 
яйцеклетки, поддерживает нормальное течение 
гестационного периода за счет снижения тонуса и 
возбудимости матки, иммуносупрессии, подавле-
ния цитотоксических реакций. Этот гормон назы-
вают еще «протектором беременности», так как 
его воздействие на организм женщины направле-
но прежде всего на обеспечение благоприятных 
условий для оплодотворения, имплантации и раз-
вития плодного яйца [21].

Нарушение развития и инвазии плодного яйца 
приводит к развитию многих осложнений бере-
менности, в том числе к гестозу. Было отмечено, 
что среди пациенток с угрозой прерывания бе-
ременности в I триместре — у 46 % впоследст- 
вии развился гестоз различной степени тяжести. 
Развитие беременности у этих пациенток проис-
ходит изначально на неблагоприятном фоне и ча-
сто сопровождается нарушением формирования 
плаценты и развитием плацентарной недостаточ-
ности [47]. 

К натуральным прогестагенам относится лишь 
прогестерон. В России он выпускается в масля-
ном растворе (1 %, 2,5 %) для внутримышечного 
применения. Создание микронизированного про-
гестерона позволило улучшить его всасывание 
как в ЖКТ, так и во влагалище. 

Утрожестан — препарат натурального про-
гестерона в микронизированной форме для перо-
рального и вагинального применения. Он обла-
дает всеми свойствами природного прогестерона 
и не оказывает побочного действия на обменные 
процессы, артериальное давление и систему гемо-
стаза, имеющегося в той или иной степени у син-
тетических аналогов. Утрожестан в полной мере 
обладает свойствами эндогенного прогестерона. 

При беременности рекомендуется вагинальное 
применение препарата. В случаях угрозы выки-
дыша или для его профилактики при привычном 
невынашивании беременности, возникающих на 
фоне недостаточности прогестерона, необходим 
прием утрожестана — по 2–4 капсулы ежеднев-
но в два приема до полного купирования симп-
томов, не менее чем до 12 недель беременности. 
Назначение поддерживающей дозы утрожестана 
в 200–300 мг/сут в сочетании со спазмолитичес-
кими средствами (но-шпой, магне Вб) способс-
твует благоприятному течению беременности без 

терапии β-миметиками. При отсутствии клиники 
угрозы прерывания беременности с целью про-
филактики гестоза — утрожестан назначается в 
минимальных дозировках (1–2 капсулы в сутки).

5. 	Антиоксидантная терапия
Свободные перекисные радикалы повреждают 

капиллярную проницаемость для белков, инакти-
вируют NO-синтетазу, способствуют повышенно-
му тромбообразованию. Компенсация этих про-
цессов лежит в основе положительного влияния 
антиоксидантов на тонус-регулирующую функ-
цию эндотелия. Антиоксиданты защищают ЛПНП 
от перекисного окисления, а значит и от интен-
сивного захвата ЛПНП макрофагами, уменьшая 
таким образом повреждение эндотелия [29].

Одним из наиболее известных антиоксидан-
тов является витамин Е — альфа-токоферол. 
Проведен целый ряд исследований, в которых 
продемонстрировано, что витамин Е в дозе 
400–800–1000 МЕ в день (100 МЕ соответствует 
100 мг токоферола) снижает чувствительность 
ЛПНП к окислению и защищает от развития эн-
дотелиальной дисфункции и прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний.

В больших дозах (1 г в день) антиоксидан-
тным действием обладает и аскорбиновая кис-
лота — витамин С, который тоже значительно 
уменьшает чувствительность ЛПНП к окисле-
нию. Аналогичный эффект в отношении ЛПНП 
оказывает и бета-каротин — провитамин А. 
Одновременное длительное использование вита-
минов С и Е в профилактических целях снижает 
риск смерти от сердечно-сосудистой патологии 
на 53 %. Принципы проведения антиоксидантной 
терапии диктуют необходимость комплексного и 
комбинированного применения препаратов [1]. 

К антиоксидантным препаратам можно от-
нести многие комплексы поливитаминов. К 
комплексным природным антиоксидантам, без-
опасным для применения с I триместра беремен-
ности, относятся также некоторые растительные 
препараты.

Хофитол — средство растительного происхо-
ждения, фармакологическое действие обусловлено 
комплексом биологически активных веществ, со-
держащихся в листьях артишока. Активные ком-
поненты, обуславливающие системное действие 
хофитола — это хофитолакаффеолихиновые кис-
лоты, флавоноиды, сесквитерпенлактон, инулин, 
ферменты цинараз, витамины группы А, В, С, ма-
кро- и микроэлементы, включая Fe, P, Mn.

Защитное полиорганное действие хофито-
ла обусловлено антиоксидантным воздействием 
препарата. Хофитол способствует элиминации 
токсических веществ медикаментозного и али-
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ментарного происхождения путем связывания 
глюкуроновых и сульфогрупп. 

Хофитол нормализует клубочковую фильтра-
цию, обладает мягким калийсберегающим эф-
фектом; усиливает выведение конечных продук-
тов азотистого обмена и продуктов печеночной 
детоксикации. Кроме того, хофитол улучшает 
фильтрационную функцию почек и оказывает вы-
раженное положительное изменение биохимиче-
ских показателей: повышает уровень общего бел-
ка крови, нормализует альбумино-глобулиновое 
соотношение, уменьшает образование креатини-
на и мочевины в результате улучшения белково-
синтетической функции печени. С целью про-
филактики гестоза рекомендуется применение 
хофитола по 2–3 таб. 3 раза в день в течение 20–30 
дней в I, II и III триместрах беременности. 

Канефрон — комбинированный препарат рас-
тительного происхождения, содержащий экстрак-
ты травы золототысячника, корня любистка и ли-
стьев розмарина. Все три лекарственные растения 
содержат фенолкарбоновые кислоты, любисток и 
розмарин — эфирные масла, золототысячник — 
горечи, любисток — фталиды, розмарин — фла-
воноиды. Комплекс этих биологически активных 
веществ определяет фармакологические эффекты 
препарата. Канефрон оказывает достаточно вы-
раженное спазмолитическое, вазодилатирующее, 
противовоспалительное, антибактериальное и 
диуретическое действие. Следует, кроме того, 
отметить, что канефрон повышает рН мочи, под-
держивая ее при систематическом применении на 
уровне 6,2–6,8. Это обстоятельство, а также то, 
что улучшение кровоснабжения почек и лоханок 
обеспечивает увеличение концентрации анти-
бактериальных препаратов в паренхиме почек и 
моче, обусловливает потенцирование препаратом 
эффекта антибактериальной терапии. Важно и 
то, что канефрон в основном за счет флавонои-
дов уменьшает проницаемость капилляров по-
чек, оказывая тем самым антипротеинурическое 
действие.

С целью профилактики и лечения гестоза ка-
нефрон рекомендуется в первую очередь бере-
менным с заболеваниями почек. Он принимается 
внутрь в виде капель по 50 капель 3 раза в день, 
или по 2 таблетки 3 раза в день, в течение 14–50 
дней. Длительность применения препарата за-
висит от времени проявления симптомов гестоза 
и патологического процесса в почках. На фоне 
применения канефрона наблюдается улучшение 
общего самочувствия, уменьшение отеков, исчез-
новение дизурических явлений и тянущих болей 
в пояснице. Объективно наблюдается увеличение 
суточного диуреза на 193,9 ± 26 мл. У 55 % паци-
енток отмечено снижение массы тела на 200–300 г 

в неделю. Применение канефрона позволяет зна-
чительно уменьшить количество применяемых 
пациенткой лекарственных средств; как перо-
ральных, так и инфузионную дегидратационную 
терапию. 

6. 	Иммуномодулирующая терапия.
С точки зрения профилактики гестоза, имму-

номодулирующая терапия должна быть направле-
на на предотвращение образования и циркуляции 
медиаторов системного воспалительного ответа и 
тканевых повреждений (АФА, цитокины, продук-
ты активации комплемента, антиэндотелиальные 
антитела).

В связи с тем, что практически во всех иммун-
ных процессах участвуют ферменты, огромные 
возможности для профилактики и даже лечения 
легких форм гестоза открывает использование си-
стемной энзимотерапии. Модулирующее воздей-
ствие протеолитических энзимов проявляется в 
достижении необходимой активности различных 
клеток, участвующих в иммунологических реак-
циях, включая сосудистый эндотелий, моноциты-
макрофаги, тромбоциты, иммунокомпетентные 
клетки и др. В результате регулируется иммун-
ный ответ, ограничивается возможность нежела-
тельных иммунологических эффектов, например, 
степени экспрессии адгезивных молекул и силы 
адгезии клеток.

Системная энзимотерапия оказывает положи-
тельное влияние на сосудисто-тромбоцитарный 
гемостаз, устраняя дисбаланс между тромбо-
генным потенциалом и тромборезистентностью 
эндотелия.

Одновременное воздействие энзимов на им-
мунную систему и систему гемостаза обеспечи-
вает высокий противовоспалительный эффект. 
Ускорение регресса воспалительного процесса, 
очевидно, также связано с противоотечным, аналь-
гезирующим действием энзимов и улучшением 
микроциркуляции. Восстановление микрокрово-
тока облегчает обратное поступление интерстици-
альной жидкости в сосудистую систему [25].

Препаратом системной энзимотерапии, наибо-
лее широко использующимся в акушерской прак-
тике в России, является вобэнзим. Представляя 
собой смесь гидролитических ферментов расти-
тельного и животного происхождения, этот поли-
ферментный препарат, благодаря эффективному 
иммуномодулирующему, противовоспалитель-
ному, фибринолитическому и противоотечному 
действию, зарекомендовал себя как весьма дей-
ственное средство для профилактики и лечения 
гестоза. Клиническая эффективность вобэнзима 
сочетается со значительным снижением частоты 
выявления фиксированных иммунных комплексов 
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в тканях последа и уменьшением инволютивно-
дистрофических процессов в плаценте. Курс те-
рапии (5 таблеток 3 раза в день) — с 20 недель 
беременности; не менее 2–3 недель; необходи-
мость повторного курса — в зависимости от ак-
тивности очагов инфекции в организме и частоты 
рецидивов. 

Список разрешенных при беременности им-
муномодуляторов ограничен и в основном пред-
ставлен вагинальными и ректальными свечами. 
Применение свечей допускается во второй поло-
вине беременности.

Виферон — комплексный препарат, в который 
входят интерферон и антиоксидантные компонен-
ты — аскорбиновая кислота и токоферола ацетат. 
Сочетает в себе качества и интерферона, и его 
индуктора. Именно эта индукционная активность 
виферона и объясняет отсутствие выработки ан-
тител к молекуле интерферона. Назначается в 
виде ректальных свечей — по одной 2 раза в день 
10 дней.

Кипферон, действующее начало которого — 
рекомбинантный человеческий интерферон и 
комплексный иммуноглобулиновый препарат 
КИП. Его назначают интравагинально в суточной 
дозе 2–4 суппозитория в 2 приема с интервалом 
10–12 ч в течение 10 дней. 

Генферон, содержит интерферон человеческий 
рекомбинантный альфа-2 (250 000 ME, 500 000 ME 
и 1 000 000 ME); таурин — 0,01 г; анестезин 
0,055 г. Используются в составе комплексной те-
рапии при инфекционно-воспалительных забо-
леваниях урогенитального тракта. Применяется 
по 1 суппозиторию (250 000 ME или 500 000 ME) 
вагинально 2 раза в сутки ежедневно в течение 10 
дней. При затяжных формах 3 раза в неделю через 
день по 1 суппозиторию в течение 1–3 месяцев.

7. 	Дезагрегантная терапия
Дезагреганты представлены ингибитора-

ми циклооксигеназы (аспирин), ингибиторами 
тромбоксансинтетазы (никотиновая кислота, 
ксантинола никотинат), ингибиторами фосфоди-
эстеразы (папаверин, трентал), блокаторами мем-
бран и транспорта ионов кальция в тромбоцитах 
(курантил).

Учитывая ингибирующее влияние дезагреган-
тов на тромбоцитарное звено гемостаза, курс ле-
чения ими не должен превышать 2 недели и не 
может быть назначен накануне родоразрешения. 
Противопоказаниями к назначению дезагреган-
тов являются тромбоцитопения и гипоагрегация 
тромбоцитов. 

Многолетние многоцентровые исследования 
показали, что использование аспирина связано с 
уменьшением риска гестоза на 15 %. Также было 

отмечено уменьшение на 7 % частоты родоразре-
шения до 37 недель беременности и уменьшение 
на 14 % перинатальной смертности [43]. Однако 
профилактика аспирином не привела к значитель-
ным изменениям частоты рождения маловесных 
детей, случаев досрочного прерывания беремен-
ности и преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты. Аспирин в низкой до-
зировке исправляет соотношение простациклин/
тромбоксан-A2. Однако это соотношение — не 
единственный и, конечно, не главный патогене-
тический биохимический путь развития гестоза 
[33, 36, 49, 54, 60].

На сегодняшний день, помимо аспирина, наи-
более частым дезагрегантом, применяемым с про-
филактической целью при беременности, является 
курантил. Этот препарат разрешен к применению 
с I триместра беременности, поскольку при приме-
нении курантила имеет место управляемая инак-
тивация тромбоцитов, сбалансированное влияние 
на соотношение простациклин/тромбоксан. Курсы 
приема курантила могут быть более длительными, 
чем курсы других дезагрегантов — до 1 месяца, 
и повторяться 2–3 раза во время беременности. 
Курантил (действующее вещество — дипирида-
мол) обладает антиагрегантным и ангиопротек-
тивным действием. Антитромботическое действие 
дипиридамола также обусловлено высвобожде-
нием предшественника простагландина из сосу-
дистого эндотелия. Влияя на метаболизм арахи-
доновой кислоты, препарат увеличивает синтез 
простациклина в сосудистой стенке и уменьшает 
синтез тромбоксана А2 в тромбоцитах путем пода-
вления тромбоксансинтетазы. Это также приводит 
к уменьшению адгезии тромбоцитов к эндотелию 
сосудов, субэндотелию и коллагену поврежденной 
сосудистой стенки, увеличивая продолжитель-
ность жизни тромбоцитов, предотвращая их агре-
гацию и блокируя освобождение биоактивных ве-
ществ. Препарат предупреждает дистрофические 
изменения в плаценте, устраняет гипоксию тканей 
плода, способствует накоплению в них гликогена 
[2, 5, 17, 31]. При лечении и профилактике гестоза 
и плацентарной недостаточности препарат назна-
чают внутрь в дозе 25 мг за 1 ч до еды 2–3 раза в 
день, курс терапии — 4–6 недель. При выражен-
ной агрегации тромбоцитов доза препарата может 
быть увеличена до 75–225 мг/сутки.

8. 	Антикоагулянты
Патогенетическое действие антикоагулянтов, 

представляющих по химическому строению гли-
козаминогликаны, проявляется в прямой защите 
эндотелия от повреждения. Эндогенные глико-
заминогликаны выполняют в организме самые 
разнообразные функции: регуляцию гемостаза и 
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антитромботического действия в сосудах, поддер- 
жание селективной проницаемости сосудистых 
стенок, регуляцию почечной фильтрации, защи-
ту от токсических веществ. Гликозаминогликаны 
(ГАГ) стенок сосудов, помимо поддержания нор-
мального отрицательного заряда эндотелия, за-
щищают эндотелий от повреждения, стимулируя 
выделение тканевого активатора плазминогена и 
липолитического фермента. ГАГ в циркулирую-
щей крови обладают выраженной антитромбо-
тической и умеренной антикоагулянтной актив-
ностью, модулируют процессы пролиферации и 
заживления, восстанавливают проходимость со-
судов [19, 37]. 

Наиболее известным ГАГ и антикоагулянтным 
средством, применяемым при беременности, яв-
ляется гепарин, поскольку он не проникает через 
плаценту и не имеет вредного влияния на плод. 
По механизму антитромботического действия ге-
парин относится к группе непрямых ингибиторов 
тромбина, то есть антикоагулянтов, способных 
тормозить активность тромбина лишь в присут-
ствии плазменных кофакторов и антитромбина III. 
Низкомолекулярные гепарины, благодаря фрак-
ционированию молекулы гепарина, обладают 
меньшими отрицательными побочными действи-
ями и более выраженным антитромботическим 
действием при меньшем риске геморрагических 
осложнений [4, 15, 20, 24, 32, 38]. 

Классические НМГ, клексан, фрагмин и фрак-
сипарин для профилактики гестоза у беременных 
в группе высокого риска используют в минималь-
ной дозировке — по 2500 тыс. международных 
единиц подкожно один раз в день в течение 5–10 
дней. Максимальные защитные для эндотелия 
свойства проявляют НМГ с достаточно большой 
молекулярной массой (а НМГ с наиболее ко-
роткой цепью гепариновой фракции оказывают 
максимальный антитромботический эффект в 
циркулирующей крови). Тем не менее, несмотря 
на отсутствие необходимости постоянного кон-
троля показателей коагулограммы при терапии 
НМГ, амбулаторное применение этих препаратов 
затруднено в связи с общепринятыми необходи-
мыми условиями, требуемыми для проведения 
инъекций.

В качестве эндотелиопротектора наиболее 
оптимальным сочетанием достоинств НФГ и 
НМГ при минимуме побочных эффектов обладает 
гепариноид сулодексид. Кроме того, в отличие от 
классических НМГ, сулодексид имеет перораль-
ную, капсульную, форму применения. Широкие 
возможности для амбулаторного применения ста-
вят сулодексид вне конкуренции в качестве пато-
генетического профилактического средства кор-
рекции эндотелиальной дисфункции. 

Терапия сулодексидом начинается во втором три-
местре беременности, когда еще не диагностирова-
ны клинические проявления гестоза. Рекомендуется 
по 1 капсуле (250 ЛЕ) 2–3 раза в день минимальной 
длительностью 30 дней. При необходимости тера-
пия продолжается до 3 курсов непосредственно до 
момента родоразрешения. В группе беременных 
высокого риска, получавших сулодексид, у 40 % не 
развивается гестоз по сравнению с 30 % у пациен-
ток без патогенетической профилактики. Отмечено 
полное отсутствие развития тяжелых форм (гестоза 
средней и тяжелой степени, преэклампсии) по срав-
нению с их развитием в 26,3 % у пациенток, которым 
сулодексид не назначался. Положительные клини-
ческие результаты профилактики гестоза сулодек-
сидом подтверждаются значительно более низким 
уровнем маркеров эндотелиальной дисфункции у 
пациенток [16].

Сулодексид, имеющий наибольшую молеку-
лярную массу среди НМГ и проявляющий себя 
как наиболее сильный эндотелиопротектор, по-
казал высокую эффективность при профилакти-
ке гестоза, а дополнительная фракция дерматан-
сульфата обуславливает его нефропротекторный 
эффект и особую эффективность в лечении и про-
филактике гестоза на фоне сахарного диабета и 
заболеваний почек [35, 51].

9. 	Коррекция имеющейся сочетанной 
патологии
При наличии у пациентки соматической пато-

логии, представляющей риск развития гестоза, 
необходима предгравидарная и последующая во 
время беременности стойкая стабилизация (ре-
миссия) патологического процесса. При лечении 
гестоза у беременных с эндокринной патологией, 
в первую очередь, сахарным диабетом 1-го типа 
и тиреотоксикозом, необходимо достижение мак-
симальной компенсации основного заболевания. 
Никакие самые эффективные патогенетические 
средства коррекции микроциркуляции не окажут 
положительного эффекта, если не достигнута 
компенсация патологического процесса в эндо-
кринной системе. Особенно важно у беременных 
с гестозом добиться стойкой ремиссии острых и 
хронических воспалительных процессов, в пер-
вую очередь в почках, мочевыделительной и по-
ловой системах.

По данным литературы, применение гипо-
тензивных средств не снижает частоту раз-
вития гестоза у беременных с хронической 
АГ (однако при ее недостаточной коррекции 
симптомы гестоза быстро прогрессируют). 
Положительным исключением являются пре-
параты нитровазодилятаторов [7, 8, 9]. Так, 
изосорбида-5-мононитрат, благодаря значитель-
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ному улучшению состояния эндотелия, способ-
ствует снижению риска сердечно-сосудистых 
осложнений [50, 68]. Применение изосорбида-
5-мононитрата в качестве гипотензивного сред-
ства в течение 2–3 недель существенно снижает 
риск тяжелых форм гестоза, ПОНРП, плацен-
тарной недостаточности [10]. 

Профилактическое применение препаратов, 
тормозящих развитие гестоза в ключевых звеньях 
его патогенеза, позволяет добиваться существен-
ного снижения частоты развития тяжелых форм 
гестоза у беременных из группы высокого риска 
его развития.
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New decisions of preeclampsia problem: modern 
classification and a complex of preventive 
measures for pregnants  of risk group.

E. V. Mozgovaia, M. S. Zainulina 

■ Summary: Modern sights on pathogenesis of preeclampsia 
are represented, and last domestic classification of preeclampsia 
(gestosis), as much as possible corresponding to clinical 
requirements of obstetricians is considered. The review of 
rational complex of preventive means decreasing preeclampsia 
development in its key links of pathogenesis is presented.
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