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НЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
ТОКСИКОЗА 
ПЕРВОГО ТРИМЕСТРА БЕРЕМЕННОСТИ 
Применение неспецифической магнезиальной терапии при лечении токсикоза первого 
триместра беременности у 97 пациенток отделения реанимации и интенсивной тера-
пии МУЗ «Городская больница № 8» г. Омска оказалось достаточно эффективным 
средством. 

М е ж д у н а р о д н ы й к л а с с и ф и к а т о р б о л е з н е й 10-го 
п е р е с м о т р а (МКБ-10, ВОЗ, Ж е н е в а , 1995), к сожале-
н и ю , не у ч и т ы в а е т т о к с и к о з п е р в о г о т р и м е с т р а 
беременности как самостоятельную нозологическую 
ф о р м у . В р у б р и к е 021.1 у к а з а н а « ч р е з м е р н а я или 
т я ж е л а я рвота б е р е м е н н ы х с н а р у ш е н и е м о б м е н а 
веществ», в к л ю ч а ю щ а я и с т о щ е н и е запаса углеводов, 

д е г и д р а т а ц и ю , н а р у ш е н и е в о д н о - с о л е в о г о р а в н о -
в е с и я [1], Р у б р и к а 021.8 в к л ю ч а е т «другие ф о р м ы 
рвоты, о с л о ж н я ю щ и е беременность , обусловленные 
з а б о л е в а н и я м и , к л а с с и ф и ц и р о в а н н ы м и в д р у г и х 
рубриках» . Т е м с а м ы м к л а с с и ф и к а ц и я и г н о р и р у е т 
системные и з м е н е н и я в организме матери, связанные 
с б е р е м е н н о с т ь ю , и их п р и ч и н н ы е ф а к т о р ы . 



В научных кругах укоренилось понятие о гесто-
зе, как о синдроме полиорганной функциональной 
недостаточности, возникающем или обостряющем-
ся в связи с беременностью. В основе гестоза лежит 
нарушение механизмов адаптации организма жен-
щины к беременности [2]. 

Гестоз первого триместра возникает с началом 
формирования аномальной инвазии трофобласта на 
3-4-й неделе беременности , проявляется преиму-
щественно рвотой беременных, дисфагией, вегето-
сосудистой дистонией с преобладанием ьаготони-
ческих симптомов, психоэмоциональными расстрой-
ствами и благополучно исчезает после окончатель-
ной имплантации трофобласта к 12-13 неделям бере-
м е н н о с т и . В этот п е р и о д о ч е н ь в а ж н о удержать 
ж е н щ и н у от искусственного прерывания беремен-
ности. 

Гестоз первого т р и м е с т р а к р а й н е редко соче-
тается с синдромом привычного невынашивания 
беременности [3]. П р и ч и н ы нарушения процесса 
имплантации до сих пор окончательно не определе-
ны. Однако установлено, что они приводят к анома 
лии кровоснабжения и гипоксии плаценты. Это, р 
свою очередь, п р о в о ц и р у е т выброс особых (пока 
неизученных) биологически активных веществ в кро-
воток матери , г е н е р а л и з о в а н н о е п о в р е ж д е н и е , 
дисфункцию эндотелия и нарушение баланса систе-
мы регуляции свертывания крови. 

В настоящее время особое внимание уделяется 
изучению роли ф а к т о р о в роста (сосудистый эндо-
телиальный фактор роста), протеаз, интерлейкинов, 
фактора некроза опухоли, дисбаланса вазоконстри-
к т о р н ы х (эндотелины, тромбоксан) и вазодилата-
торных (простациклин, оксид азота) медиаторов, а 
т а к ж е н а р у ш е н и ю процессов окисления липопро-
теинов и жирных кислот [4]. 

Несмотря на теоретические разработки и гипо-
тезы, токсикоз п е р в о г о т р и м е с т р а беременности 
о с т а е т с я а к т у а л ь н о й п р о б л е м о й п р а к т и ч е с к о й 
медицины. Это с в я з а н о с тем, что избирательное 
в о з д е й с т в и е на и з у ч е н н ы е с п е ц и ф и ч е с к и е пато-
генетические ф а к т о р ы токсикоза не всегда возмож-
но и часто не п р и в о д и т к желаемому результату. 
Поэтому разработка тактики лечения токсикоза пер-
вого триместра б е р е м е н н о с т и вынуждает исполь-
зовать в основном клинический эмпирический под-
ход и н е с п е ц и ф и ч е с к и е м е т о д ы воздействия , а 
теоретической базой такого подхода являются сле-
дующие основные гипотетические положения. 

1. Гестоз в о з н и к а е т и з - з а ослабленного рас-
познавания идентичных аллоантигенов плода при 
HLA-несовместимости матери и плода. Вследствие 
недостаточности иммунного ответа не образуются 
б л о к и р у ю щ и е а н т и т е л а к плоду , а т р о ф о б л а с т 
подвергается в о з д е й с т в и ю цитотоксических лим-
фоцитов и антител. В результате повышается про-
ницаемость маточно-плацентарного барьера, и в орга-
низм матери поступают клеточные и субклеточные 
субстраты плода. Одновременно повышается транс-
п о р т м а т е р и н с к и х л и м ф о ц и т о в к плоду, Из-за 
антигенного сходства базальной мембраны плацен-
ты и органов матери антитела к плаценте действуют 
на органы матери перекрестно (как аутоантитела к 
антигенам базальных мембран почек и печени). В кро-
ви циркулируют и м м у н н ы е комплексы, оседают на 
различных органах, нарушая микроциркуляцию и 
повреждая эндотелий [5,6]. 

В клинических условиях подтвердить эту гипоте-
зу и эффективно целенаправленно воздействовать на 
подобные иммунологические механизмы пробле-

матично . Это с в я з а н о с о г р а н и ч е н и е м диагно-
стических возможностей и токсическим действием 
препаратов на плод. 

2. В первом триместре беременности происходит 
существенная активация всех видов обмена, в том 
числе ионного (калыдирвого, фосфорного) и вита-
минного (витамин D). Эти изменения связаны с функ-
циональной перестройкой эндокринной системы и 
нарастаю1, по мере приближения родов. Существу-
ет прямая зависимости м^'жду содержанием вита-
мина D н плаценте и показателями кальций-фосфор-
ного обмена у б е р е м е н н ы х ж е н щ и н . При бере -
менности в большинстве случаев снижена продук-
ция паратареоидногогормона. Причинойдепрессии 
паращитовидных ж е л е з может быть избыточное 
поступление кальция в организм беременной жен-
щ и г ы и его ускоренное усвоение клеткой. Угнете-
ние функции паращитовидных желез может быть 
связано с зыходом кальция в кровеносное русло и 
временным повышением его уровня в крови, несмот-
ря на то, что организм беременной женщины испыты-
вает недостаток солей кальция [7,8]. 

Вполне-вероятно, что в условиях н а р у ш е н и я 
и о н н о г о г о м е о с т а з а п е р с и с т и р у ю щ и й выброс, 
кальция и к р о в ь будет с о п р о в о ж д а т ь с я г и п е р -
кальциемией гак называемого «мозаичного типа», 
которую достаточно сложно подтвердить клини-
ческими методами. Тем более известно, что при кри-
тических ситуациях кальций в системный кровоток 
поступает из костного депо, величину которого в 
е с т е с т в е н н ы х у с л о в и я х и з м е р и т ь п р а к т и ч е с к и 
невозможно. 

3. При ранних токсикозах беременности имеет 
место недостаточность функции печени, в результа-
те чего снижается инактивация эстрогена и про-
гестерона, вырабатываемых плацентой. Длительное 
повышение уровня этих гормонов приводит к чрез-
м е р н о й а к т и в а ц и я г о р м о н з а в и с и м ы х н е й р о н о в 
стволовых образований мозга (рвотный и слюно-
отделительный центры), появлению рвоты, дисфагии, 
проявлениям вегето-сосудистой дистонии (ваготони-
ческий синдром) на ф о н е д и с ф о р и и и угнетения 
п с и х и ч е с к о г о с о с т о я н и я . Выше п е р е ч и с л е н н о е 
характерно для дерматозов беременных, хореи бе-
ременных, HELP-синдрома, ОРН-гестоза. Патогенез 
этих состояний остается малоизученным. 

4. Наличие дисфагии и рвоты сопряжено с голо-
данием. В первые 24 часа голодания резервом обра-
зования глюкозы служит гликоген печени, затем 
глюконеогенез осуществляется уже за счет акти-
вации протеолиза в скелетных мышцах. При дли-
тельном голодании организмом утилизируются жи-
ры и кетоны. Следовательно, уровень креатинине-
мии, кетонемии, креатининуриии кетонурии может 
свидетельствовать о несоответствии поступающей 
в организм энергии его метаболическим потребно-
стям и об уровне компенсаторного протеолиза и ли-
полиза [9]. 

5. Имеются данные о целесообразности и высо-
кой эффективности применения препаратов магния 
при первичном невынашивании беременности [3,10]. 
Это обусловлено тем, что во время беременности по-
требность в нем возрастает в 2-3 раза. Катионы маг-
ния находятся п р е и м у щ е с т в е н н о внутри клеток, 
уменьшают возбудимость нейронов и нейро-мышеч-
ную передачу, а также участвуют во многих энзи-
матических реакциях. Сидержание магния ь плазме 
крови в пределах 12-17 мг/лтрактуется, как умерен-
ный дефицит, а ниже 12 мг/л - выраженный дефи-
цит (содержание магния в плазме крови в концент-



радии 0,8-1,0 ммоль/л является физиологической 
нормой). Магний и кальций являются в организме 
функциональными антагонистами, поэтому соеди-
нения магния препятствуют проникновению в клетки 
кальция и, таким образом, предотвращают развитие 
мышечного спазма. К о р р е к ц и я дефицита магния 
позволяет снизить частоту и степень тяжести ослож-
нений беременности, родов и послеродового периода. 
При их применении стабилизируется психоэмоцио-
нальное состояние — нормализуется сон, повышают-
ся эмоциональная устойчивость и работоспособность. 

Магний ослабляет выработку ацетилхолина нерв-
ными окончаниями и с н и ж а е т чувствительность 
моторных концевых пластинок. Необходимо учи-
тывать, что высокие дозы магния могут вызвать на-
рушение сердечной проводимости и брадикардию. 
Побочным э ф ф е к т о м магния является т а к ж е по-
давление дыхания вследствие нейромышечного бло-
ка и нарушение диуреза. Однако терапевтический 
уровень магния намного ниже токсического, при 
котором развивается нейромышечная блокада. Пере-
дозировка магния купируется введением глюкона-
та кальция. Антисудорожный, противорвотный и 
антиспазмолитический эффекты магния имеют цент-
ральный характер, а магний является непрямым вспо-
могательным антигипертоническим средством [10]. 

Для обоснования использования сульфата магния 
при терапии т о к с и к о з а первого т р и м е с т р а бере-
менности нами использовались данные исследова-
ний M.J. Lucas, K.J. Leveno (1995), J .M. Roberts (1995), 
E. Bosh (1996), С. Donald, В. Jo rge (2002), а т акже 
результаты мета-анализа по применению сульфата 
м а г н и я п р и п р е э к л а м п с и и и э к л а м п с и и . В этих 
работах показано , что сульфат магния обладает 
м о щ н ы м с о с у д о р а с ш и р я ю щ и м действием, а его 
введение ж е н щ и н а м с преэклампсией усиливает 
мозговой и маточный кровоток [9,10]. Учитывались 
официальные рекомендации Минздрава России от 
11.04.2003 № 2510, использовались разработки ка-
федры акушерства и гинекологии Ф П Д О МГМСУ 
(Москва) по терапии привычного невынашивания 
беременности [11]. 

Материалы и методы. В настоящей работе рас-
сматриваются 97 случаев успешного лечения токси-
коза первого триместра беременности в условиях 
отделения реанимации и интенсивной терапии. Бы-
ли использованы стандартные для отделения реани-
мации и интенсивной терапии лабораторные и ин-
струментальные методы мониторинга при стандарт-
ной кратности проведения с у н и ф и ц и р о в а н н ы м и 
для Российской Федерации лабораторными методами 
и показателями для каждого лабораторного и инстру-
ментального метода. 

В исследуемую группу вошли ж е н щ и н ы возрас-
та 17-Зблет, социально адаптированные, без призна-
ков клинически значимой соматической патологии. 
Во всех случаях беременность была желанной. В 61 слу-
чае беременность была первой, в 36 случаях — пов-
торной, при этом первая беременность не сопро-
вождалась тяжелым токсикозом. У11 женщин (из них 
3 п е р в о б е р е м е н н ы е и 8 п о в т о р н о б е р е м е н н ы х ) 
отмечалось повышение уровня амилазы крови и мочи 
в 1,2-1,5 раза без наличия клинических и инстру-
ментальных признаков панкреатита. Все женщины 
б ы л и г о с п и т а л и з и р о в а н ы в г и н е к о л о г и ч е с к о е 
отделение с диагнозом «Беременность 4-5 недель, 
тяжелая рвота беременных» . В условиях гинеко-
логического отделения проводилась инфузионная 
терапия полиионными растворами (Рингера-Локка, 
Ацесоль, Дисоль) объемом 1200-1600 мл/сут. Парен-

терально вводились п р о т и в о р в о т н ы е препараты 
(церукал, реглан) , токоферол , тиамин, пиридок-
сальфосфат, осуществлялась седатация феназепа-
мом и с и б а з о н о м . П о к а з а н и я м и для п е р е в о д а в 
о т д е л е н и е р е а н и м а ц и и и и н т е н с и в н о й т е р а п и и 
являлись неэффективность проводимой терапии — 
сохранение рвоты (более 5-6 раз в сутки), наличие 
с т о й к о й д и с ф а г и и , п о я в л е н и е либо с о х р а н е н и е 
в ы р а ж е н н о й кетонурии, угнетенное психическое 
состояние с высокой степенью лабильности психи-
ки и появлением неадекватного поведения. 

В о т д е л е н и и у с т а н а в л и в а л с я д о в е р и т е л ь н ы й 
контакт с пациенткой, проводилось разъяснение 
причин заболевания, исходов и тактики лечения. 

1. Инфузионно-трансфузионная терапия вклю-
чала и н ф у з и ю 30-35 м л / к г / с у т полиионных раст-
воров и глюкозо-инсулино-калиевой смеси в соот-
ношении 1:1. Количество глюкозы было не менее 
100 г сухого вещества в сутки, а калия — не менее 
1-1,5 ммоль/кг /сут . Инфузия сульфата магния в до-
зе 0,25 г / к г / с у т проводилась в применяемых ин-
фузионных средах. 

2. Нейро-вегетативная защита осуществлялась 
дроперидолом в дозе 2,5 мг и сибазоном в дозе 10 мг 
при четырехкратном введении. 

3. Противорвотные препараты центрального дей-
ствии (церукал, реглан) вводились парентерально по 
показаниям. 

4. Продолжалась витаминотерапия (тиамин, а-то-
коферол, пиридоксальфосфат). 

5. По достижении клинического эффекта (пре-
кращение рвоты) дозы всех вводимых препаратов, 
за исключением витаминов, уменьшались вдвое. 

6. По п р е к р а щ е н и и рвоты приступали к кор-
млению пациенток препаратами для зондового эн ге-
рального питания (калимин, изокал, нутризон и др.) 
из расчета 1800-2000 ккал/сут с последующим рас-
ширением диеты. 

Результаты исследования. Только у 16 пациен-
ток исходные клинико-лабораторные показатели 
могли быть объяснены наличием рвоты: гипохлоре-
мия менее 90 ммоль/л, гипокалиемия менее 3,0 ммоль/л, 
гемоконцентрация — показатель гематокрита более 
0,4 л/л, тахикардия более 100 мин'1. В то же время 
концентрация магния в сыворотке крови у них не 
превышала 0,6 ммоль/л , а все прочие монитори-
руемые показатели находились в пределах физио-
логической нормы. 

У остальных пациенток мониторируемые показа-
тели находились в пределах физиологической нор-
мы за исключением концентрации магния в сыворот-
ке крови, которая не превышала 0,77 ммоль/л, 

Прекращению дисфагии и рвоты у всех пациен-
ток соответствовала концентрация магния в сыво-
ротке крови не менее 0,73 ммоль/л. При этом элими-
нация магния с мочой не превышала 0,4 ммоль/л в 
суточном количестве мочи, несмотря на проведение 
программированной магнезиальной терапии. 

Рвота и дисфагия в исследуемой группе прекраща-
лась полностью на вторые сутки проведения про-
граммированной магнезиальной терапии. К третьим 
суткам восстанавливался электролитный состав сы-
воротки крови до уровня среднефизиологических 
показателей, и исчезала кетонурия. 

Последующая поддерживающая терапия с при-
м е н е н и е м п р е п а р а т о в м а г н и я для перорального 
применения эффективно предотвращала рецидивы 
токсикоза в т е ч е н и е всей беременности . Все па-
циентки исследуемой группы благополучно родо-
разрешились. 



У 16 пациенток в т е ч е н и е 7 суток после перевода 
и з о т д е л е н и я р е а н и м а ц и и в о з н и к а л и р е ц и д и в ы 
дисфагии и рвоты, сопровождаемые незначительной 
к е т о н у р и е й . Э т о м у п р е д ш е с т в о в а л о н а р у ш е н и е 
п р е д п и с а н н о й д и е т ы и р е ж и м а п о д д е р ж и в а ю щ е й 
магнезиальной т е р а п и и со с н и ж е н и е м уровня магния 
в в е н о з н о й к р о в и н и ж е 0,65 м м о л ь / л . Повторная 
н е с п е ц и ф и ч е с к а я магнезиальная терапия с повыше-
н и е м у р о в н я м а г н и я в к р о в и до уровня 0,85 ммоль /л 
и последующее строгое соблюдение рекомендаций 
н а д е ж н о к у п и р о в а л о п о с л е д у ю щ и е р е ц и д и в ы и 
способствовало н е о с л о ж н е н н о м у т е ч е н и ю беремен-
ности. 

Таким образом, на основании полученных резуль-
татов м о ж н о сделать с л е д у ю щ и е выводы: 

1. В у с л о в и я х н е у с т а н о в л е н н о г о п р и ч и н н о г о 
ф а к т о р а п о с и н д р о м н а я т е р а п и я токсикоза первого 
т р и м е с т р а б е р е м е н н о с т и , п р о в о д и м а я а н е с т е -
з и о л о г о - р е а н и м а ц и о н н о й с л у ж б о й , даеч поло-
ж и т е л ь н ы й э ф ф е к т . 

2. Уровень м а г н и я в плазме к р о в и является мар-
к е р о м р и с к а в о з н и к н о в е н и я т о к с и к о з а п е р в о г о 
т р и м е с т р а б е р е м е н н о с т и , а е г о с т а б и л ь н а я кон-
ц е н т р а ц и я свидетельствует об э ф ф е к т и в н о с т и про-
водимой терапии. 

3. Ц е л е с о о б р а з н о использовать отделения реани-
м а ц и и и и н т е н с и в н о й т е р а п и и , и м е ю щ и е стан-
д а р т н у ю б а з у д л я л а б о р а т о р н о г о и и н с т р у м е н -
тального мониторинга, для лечения этого контингента 
больных. 
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Новые научно-технические разработки 

Физиологические границы функциональной активности 
иммуноэндокринной регуляции 

В Институте ф и з и о л о г и и п р и р о д н ы х адаптации УрО РАН (г. Архангельск) установлены физиологичес-
к и е г р а н и ц ы с о д е р ж а н и я метаболитов, гормонов и иммунологических параметров у человека в конкретных 
к л и м а т о - г е о г р а ф и ч е с к и х у с л о в и я х (население районов Севера); показано сезонное их изменение . Получен-
н ы е д а н н ы е п о з в о л я ю т п о в ы с и т ь э ф ф е к т и в н о с т ь диагностики риска р а з в и т и я патологии р е г у л я р н ы х 
ф у н к ц и й у здорового о р г а н и з м а проводить более точную оценку результатов обследования человека в кли-
н и ч е с к и х условиях , устранять о ш и б к и диагностики, повысят э ф ф е к т и в н о с т ь лечеоных мероприятии. 

Область п р и м е н е н и я : н а у ч н ы е исследования и разработки в о б л . с ж ее ^ в е н н ы х и технических н .у к, 

здравоохранение. 

Институт ф и з и о л о г и и природных адаптации УрО РАН (г.. Архангельск), (81821 65 29 92 


