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и� по� сравнению� с� данными� �рÀппы� беременных� с
ле�³им�течением��естоза.�Та³им�образом,�одним�из
пато�енетичес³их�фа³торов�расстройств�³оа�Àляци-
онно�о�потенциала�³рови�при�среднетяжелом�и�тя-
желом��естозах�является�недостаточность�анти³оа�À-
лянтной�а³тивности�сосÀдистой�стен³и.

Ка³�известно,�эндотелий�сосÀдов�является�местом
синтеза�не�толь³о�анти³оа�Àлянтных�фа³торов,�но�и
фа³торов�системы�фибринолиза�–�в�частности,�а³ти-
ватора�плазмино�ена.�В��рÀппе�беременных�женщин
с�неосложненным�течением��естации�фибринолити-
чес³ая�а³тивность�стен³и�сосÀдов�не�отличалась�от
анало�ично�о�по³азателя,�приводимо�о�рядом�иссле-
дователей,�À�небеременных�женщин�[7].

Сравнительная�оцен³а�состояния�фибринолитичес-
³ой�а³тивности�стен³и�сосÀдов,�проведенная�в��рÀп-
пах�женщин� с� ле�³им,� среднетяжелым� и� тяжелым
течением� �естоза,� позволила� выявить� следÀющие
за³ономерности.� У�беременных�с�ле�³им�течением
�естоза�фибринолитичес³ая�а³тивность�стен³и�сосÀ-
дов�пра³тичес³и�не�отличалась�от�по³азателей��рÀп-
пы�³онтроля,�в�то�время�³а³�при�среднетяжелой�фор-
ме�патоло�ии�она�заметно�снижалась� (р�<�0,05)�по
отношению�³�по³азателям��рÀппы�³онтроля.�При�тя-
желом�течении��естоза�Àровень�фибринолитичес³ой
а³тивности�сосÀдистой�стен³и�значительно�падал�не
толь³о� по� сравнению� с� по³азателями� ³онтрольной
�рÀппы�наблюдения�(р�<�0,001),�но�и�по�сравнению�с
по³азателями�женщин� с� ле�³им� и� среднетяжелым
течением��естоза�(р�<�0,01).

Выводы
1.�При�ле�³ом��естозе�не�выявлено�изменений�ан-

ти³оа�Àлянтной�и�фибринолитичес³ой�а³тивности�стен-

³и�сосÀдов�верхней�³онечности�после�³рат³овремен-
ной�о³³люзии,�что�свидетельствÀет�об�отсÀтствии�эн-
дотелиальной�дисфÀн³ции�по�изÀчаемым�по³азателям
À�беременных�с�ле�³им�течением��естоза.

2.�При�среднетяжелом�и�тяжелом�течении��есто-
за�в�механизмы�нарÀшения�³оа�Àляционно�о�потен-
циала� ³рови� в³лючается� развитие� эндотелиальной
дисфÀн³ции,�о�чем�свидетельствÀет�недостаточность
анти³оа�Àлянтной�и�фибринолитичес³ой�а³тивности
сосÀдистой�стен³и.
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В�статье�отражены�особенности�течения�беременности�¾�пациенто±�с�метаболичес±им�синдромом.�Пол¾чен-
ные�данные��свидетельств¾ют�о�том,�что�метаболичес±ий�синдром�является�фа±тором�высо±о�о�рис±а�развития
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The�article�presents�the�peculiarities�of�gestasion�in�pregnant�women�with�metabolic�syndrome.�The�obtained
findings�testify�that�metabolic�syndrome�is�a�factor�of�high�risk�in�the�development�of�gestosis,�fetoplacental�insufficiency
and�another�obstetrical�complication.

Со�ласно� данным� литератÀры� частота� �естоза
Àвеличилась�и�³олеблется�от�7�до�20%�[1–4,�5].�Важ-
ным�фа³тором,�влияющим�на�течение�поздне�о��е-
стоза�и�отрицательно�воздействÀющим�на�плод�и
состояние�новорожденно�о,�является�е�о�сочетание
с�различными�э³стра�енитальными�заболеваниями
(та³�называемые�сочетанные�формы).�Патоло�ия�в

развитии�плода�при�тяжелых�и�длительно�проте³а-
ющих�формах�поздне�о��естоза�обÀсловлена�отри-
цательным� воздействием� на� эмбриональное� раз-
витие� мно�очисленных� повреждающих�фа³торов,
имеющих�основное�значение��в�пато�енезе��есто-
зов.�К�их�числÀ�относятся�нарÀшение�фÀн³ции�не-
рвной,�сердечно-сосÀдистой,�дыхательной,�выдели-
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тельной,�эндо³ринной�и�дрÀ�их�систем�ор�анизма
беременной�и�роженицы.

Понятие�«метаболичес³ий�(полиметаболичес³ий)
синдром»�было�введено�еще�в�1967��одÀ�Аvоgаrо�и
соавторами�[7],�заметившими�частое�сочетание��и-
перлипидемии� с� сахарным�диабетом�и� Àмеренным
ожирением.�Reaven�[11]�выдвинÀл�представление�об
объединяющей�роли�инсÀлинорезистентности�т³аней
в�развитии�метаболичес³о�о�синдрома.�В�последÀю-
щих�работах�было�по³азано,�что�за�инсÀлинорезис-
тентностью�т³аней,� в�основном�жировой�и�мышеч-
ной,�следÀет��иперинсÀлинемия,�затем�развивается
инсÀлиннезависимый�сахарный�диабет�(ИНСД)�[3,�6,
9,�10,�12].�Вместе�с�тем��иперинсÀлинемия�и�ИНСД
способствÀют�повышению�тонÀса�симпатичес³ой�не-
рвной�системы�и�развитию�артериальной��ипертонии,
а�та³же�нарÀшениям�жирово�о�обмена�и�их�следствию
–� ожирению�и� �иперлипидемии� с� преимÀществен-
ным�Àвеличением�в�³рови�Àровня�три�лицеридов�[8].

Этиопато�енетичес³ие�звенья�ожирения,�метабо-
личес³о�о�синдрома�и��естоза�имеют�множество�то-
че³�сопри³основения,�что�подчер³ивает�а³тÀальность
темы.�Одна³о�до�настояще�о�времени�в�современ-
ной�литератÀре�мы�не�встретили�данных,�демонстри-
рÀющих�особенности�течения�беременности�À�паци-
енто³�с�метаболичес³им�синдромом.

Цель�работы:�изÀчить�особенности�течения�бере-
менности�À�пациенто³�с�метаболичес³им�синдромом.

Материалы�и�методы�исследования
Проведены�³линичес³ие�наблюдения�за�течением

беременности�À�277�женщин.�Выделены�три��рÀппы
наблюдения�(основная,�первая�и�вторая��рÀппы�срав-
нения).�Основная��рÀппа�состояла�из�102�беременных,
страдающих�метаболичес³им� синдромом,� ³оторым
проведено�превентивное�лечение.�Первая��рÀппа�срав-
нения�в³лючала�93�беременных,�имеющих�метаболи-
чес³ий�синдром,�À�³оторых�лечение�не�проводилось.
Вторая��рÀппа�сравнения�состояла�из�82�беременных,
не�страдающих�метаболичес³им�синдромом.

РезÀльтаты�исследования
Гестоз�отмечен�À�67�(65,6%)�пациенто³�основной

�рÀппы�и�À�75� (80,6%)�–�первой��рÀппы�сравнения.
Отечный�вариант��естоза�отмечался�À�49�(48,0%)�жен-
щин�основной��рÀппы�и�À�43�(46,2%)�–�первой��рÀп-
пы�сравнения.�Отечно-�ипертензивный�вариант�на-
блюдался�À�13�(12,7%)�беременных�основной��рÀп-
пы�и�À�17�(18,3%)�–�первой��рÀппы�сравнения.�Отеч-

но-протеинÀричес³ий�вариант��естоза�был�À�1�(1%)
женщины�основной��рÀппы�сравнения�и�À�10�(10,8%)
–�первой� �рÀппы�сравнения.�Классичес³ий�вариант
�естоза�имел�место�À�4�(3,9%)�пациенто³�основной
�рÀппы�и�À�5�(5,4%)�–�первой��рÀппы�сравнения.�При-
веденные�данные�отражены�в�таблице�1,�в�³оторой
параллельно�вариантÀ�представлена�степень�тяжести
�естоза.

У�пациенто³�основной��рÀппы�настоящая�беремен-
ность�осложнилась�À�розой�прерывания�беременно-
сти�–�À�17�(16,7%),�ранним�то³си³озом�–�À�7�(6,9%),
анемией�–�À�31�(30,4%),��естационным�сахарным�ди-
абетом�–�À�1�(1,0%),��естационным�пиелонефритом
–� À�4� (3,9%).� У�женщин� первой� �рÀппы� сравнения
беременность�осложнилась�À�розой�прерывания�–�À
20�(21,5%),�ранним�то³си³озом�–�À�9�(9,7%),�предле-
жанием�плаценты�–�À�1�(1,1%),�анемией�–�À�40�(43,0%),
�естационным�пиелонефритом�–�À�6�(6,5%),��естаци-
онным�сахарным�диабетом�–�À�1�(1,1%).�У�беремен-
ных�второй��рÀппы�сравнения�À�роза�прерывания�от-
мечена�À�6�(7,5%),�ранний�то³си³оз�–�À�10�(12,2%),
анемия�–�À�20�(24,4%).�СтрÀ³тÀра�осложнений�насто-
ящей�беременности� обследованных�женщин�пред-
ставлена�в�таблице�2.

Ка³�видно�из�таблицы�3,�À�беременных�с�метабо-
личес³им�синдромом�в�большей�степени�отмечает-
ся�тенденция�³�развитию�мно�оводия,�чем�малово-
дия,�причем�À�пациенто³�основной��рÀппы�патоло�ия
о³олоплодной�среды�встречалась�значительно�реже,
чем� À� пациенто³� первой� �рÀппы� сравнения.� Та³,� в
основной��рÀппе�мно�оводие�встречалось�À�11�(10,8%)
беременных,�маловодие�–�À�2�(2,0%);�в�первой��рÀп-
пе�сравнения�мно�оводие�отмечалось�À�17� (18,3%)
беременных,�маловодие�–�À�4�(4,3%).�Во�второй��рÀппе
сравнения� �в�100%�слÀчаев�³оличество�о³олоплод-
ных�вод�соответствовало�норме.

Та³им�образом,�приведенные�выше�данные�сви-
детельствÀют�о�высо³ой�эффе³тивности�профила³-
ти³и��естоза�(психопрофила³ти³а,�диетотерапия,�фи-
зиолечение,�фитотерапия,� лечебная� �имнасти³а)� в
³онце�перво�о�и�начале�второ�о� триместров�бере-
менности�À�пациенто³�с�метаболичес³им�синдромом.
Компле³с� � аде³ватных� превентивных�мероприятий
позволяет� значительно� Àменьшить� число� осложне-
ний� беременности.� На�фоне� профила³ти³и� �естоз
формирÀется�в�более�поздние�сро³и�и�имеет�пре-
имÀщественно�ле�³ое�течение.

Таблица�1

Хара³теристи³а� вариантов� и� степени� тяжести� �естоза� À� пациенто³� основной� �рÀппы
� и� первой� �рÀппы� сравнения
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I  

 

  

 

49 (48,0%) 37 (39,8%) – 5 (5,4%) – – 

- 

 

9 (8,8%) 9 (9,7%) 4 (3,9%) 7 (7,5%) – 1 (1,1%) 

- 

- 

 

1 (1,0%) 10 (10,8%) – – – – 

 

 

– 1 (1,1%) 2 (2,0%) 2 (2,2%) 2 (2,0%) 2 (2,2%) 

                  59 (57,8%) 57 (61,3%) 6 (5,9%) 14 (15,1%) 2 (2,0%) 3 (3,3%) 
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Таблица�2

Осложнения� беременности� À� пациенто³� основной� �рÀппы,� первой� и� второй� �рÀпп� сравнения

Таблица�3

Патоло�ия� о³олоплодной� среды� À� пациенто³� основной� �рÀппы,� первой� и� второй� �рÀпп� сравнения
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