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В настоящее время гестоз является одной
из самых актуальных проблем современного аку-
шерства ввиду широкой распространенности,
сложности этиопатогенеза, отсутствия ранних и
достоверных диагностических критериев, дей-
ственных мер профилактики и лечения, высокого
показателя материнской и перинатальной заболе-
ваемости и смертности, больших экономических
затрат на проведение интенсивной терапии и реа-
нимации пациенток. Частота гестоза не имеет тен-
денции к снижению и составляет от 7,0 до 20,0%,
при этом отмечается рост тяжелых, а также мало-
симптомных и атипично протекающих форм, яв-
ляющихся причиной материнской и перинаталь-
ной заболеваемости и смертности [12, 30, 34, 35,
38, 46]. В Республике Беларусь среди причин ма-

теринской смертности гестоз стоит на втором
месте после акушерских кровотечений, на его
долю приходится от 11 до 23% случаев летально-
сти беременных; перинатальная смертность при
этой патологии составляет 18-30�; заболевае-
мость новорожденных � 640-780� [12].

Сегодня существует более 40 теорий этио-
логии и патогенеза гестоза. Авторы, занимающи-
еся изучением данной проблемы, уделяют боль-
шое внимание следующим моментам:

• нарушению адаптационных реакций орга-
низма беременной в ответ на воздействие эндо-
генных и экзогенных дестабилизирующих факто-
ров [27, 33];

• развитию синдрома системного воспали-
тельного ответа [16, 22, 26, 43, 46, 47];

• изменениям функционального состояния
эндотелия [4, 13, 14, 19, 23, 37, 42, 49, 50];

• хронической и структурной гиперкоагу-
ляции на фоне угнетения фибринолитической и
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антикоагулянтной систем [23, 32];
• нарушению плацентарной перфузии [42];
• развитию системной эндотоксемии [7, 8,

21, 28, 32, 43];
• гестационной иммуносупрессии в систе-

ме «мать-плацента-плод» [5, 27, 33, 34, 62];
• повреждению структурно-функциональ-

ных свойств клеточных мембран в результате ак-
тивации перекисного окисления липидов (ПОЛ),
дефицита полиненасыщенных жирных кислот на
фоне депрессии систем антиоксидантной защи-
ты клетки [1, 2, 3, 18, 29, 31, 33, 39, 41, 57, 58, 64];

• генетическим факторам [42, 48, 54, 59, 60].
Общепринятым сегодня является представ-

ление о гестозе как болезни адаптации [27, 33].
Под воздействием эндогенных и экзогенных дес-
табилизирующих факторов на организм беремен-
ной, ведущими из которых являются экстрагени-
тальная патология, урогенитальная инфекция либо
хронический психоэмоциональный стресс, в за-
висимости от силы и длительности действия
стрессорного патогенного фактора развиваются
острый или хронический стресс. Гестоз легкой
степени может быть квалифицирован как состоя-
ние острого стресса; гестоз средней степени тя-
жести � как состояние хронического стресса в
фазе напряжения; развитие тяжелых форм гесто-
за с выраженной манифестной клиникой свиде-
тельствует о срыве компенсаторных реакций орга-
низма и развитии фазы истощения хронического
стресса.

В последние годы появились научные ра-
боты, позволяющие сделать вывод о том, что пус-
ковым механизмом развития полиорганной недо-
статочности (ПОН) любого генеза, в том числе и
при гестозе, является синдром системного вос-
палительного ответа (SIRS) [16, 22, 26, 43, 46, 47].
Медвединский И.Д. и соавт. [26], проведя комп-
лексное обследование беременных с тяжелым ге-
стозом, выделили три основные группы измене-
ний, присущих SIRS. Первую группу составили
изменения, характеризующие дезорганизацию в
лейкоцитарно-лимфоцитарном комплексе с по-
вреждением эндотелия сосудов, увеличением ко-
личества циркулирующих в крови эндотелиоци-
тов и молекул клеточной адгезии. При этом цито-
киновая атака на эндотелиоциты вызывает «окис-
лительный взрыв» клетки, который ассоциирует-
ся с нарастанием пула молекул средней массы
(МСМ) на фоне дисфункции систем ПОЛ и анти-

оксидантной системы (АОС) с постепенным ис-
тощением потенциала АОС. Продукты активации
ПОЛ и другие медиаторы вызывают дальнейшее
повреждение сосудистого эндотелия, что сопро-
вождается нарушением его регуляторных свойств,
повышением проницаемости сосудистой стенки.
Ко второй группе изменений, характерных для
SIRS, отнесены нарушения тромбоцитарного и
плазменного звеньев гемостаза с нарастанием
тромбогенного потенциала и повреждением мик-
роциркуляторного русла. К третьей группе харак-
терных для SIRS изменений авторы относят эн-
дотоксикоз, который у беременных с гестозом
проявляется повышением концентрации МСМ в
плазме крови. Генерализация вышеотмеченных
изменений приводит к ишемии органов и систем,
развитию синдрома ПОН.

Многие исследователи в настоящее время
считают, что ключевым звеном патогенеза гесто-
за являются изменения функционального состо-
яния эндотелия [4, 13, 14, 19, 23, 37, 42, 49, 50],
который, являясь важным эндокринным органом,
синтезирует вещества, необходимые для контро-
ля свертывания крови и фибринолиза, регуляции
сосудистого тонуса, сосудистой проницаемости,
ангиогенеза и т.д. [40].

Повреждающее действие на эндотелий при
гестозе могут оказывать различные субстанции
плазмы: растворимые протеины (эндотелиальные
антитела, антифосфолипидные антитела, цитоки-
ны и др.), перекиси липидов и липопротеины низ-
кой плотности, форменные элементы крови (тром-
боциты и нейтрофилы), микрочастицы плацентар-
ной мембраны и некоторые тяжелые металлы [23,
42, 45, 52, 65, 66]. Однако одним из главных меха-
низмов повреждения эндотелия при гестозе счи-
тается усиление процессов ПОЛ, приводящее к
образованию перекисей липидов и свободных ра-
дикалов, дефициту клеточных антиоксидантных
ферментов, нарушению баланса между оксидан-
тами и антиоксидантами в пользу первых и к раз-
витию «оксидативного стресса». «Оксидативный
стресс» снижает «защитные» функции сосудис-
того эндотелия: вазодилататорную, антиагрегант-
ную и барьерную, что сопровождается циркуля-
цией в крови множества маркеров активации эн-
дотелия: тромбоксана А2, эндотелина � 1, про-
стациклина, фактор Виллебранда, фибронектина,
тканевого активатора плазминогена и его инги-
битора, эндотелиального релаксирующего факто-
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ра, циркулирующих клеток эндотелия [13, 23, 42,
49].

Нарушение баланса между сосудорасширя-
ющими (простациклин, эндотелиальный релакси-
рующий фактор - ЭРФ) и сосудосуживающими
(тромбоксан А2, эндотелин � 1) веществами при
повреждении эндотелия является ведущим фак-
тором развития гипертензии при гестозе: проис-
ходит снижение секреции простациклина, ЭРФ и
увеличение продукции тромбоксана А2 и эндоте-
лина � 1 [4, 42, 50]. Эндотелиальная дисфункция
способствует нарушению маточно-плацентарно-
го кровообращения: изменение продукции про-
стациклина и тромбоксана А2 приводит к увели-
чению периферического сопротивления в маточ-
но-плацентарном бассейне [50]; эндотелины ока-
зывают констрикторное действие на плацентар-
ные сосуды и сосуды пуповины, а также способ-
ствуют нарушению кровотока в сосудах маточ-
но-плацентарного бассейна за счет гипертонуса
матки, поскольку миометрий обладает повышен-
ной чувствительностью к ним [51, 61]. Доказана
роль дисфункции эндотелия в развитии повреж-
дений почек при гестозе, что проявляется сниже-
нием почечного кровотока, клубочковой фильт-
рации и экскреции натрия [63].

Изучение состояния механизмов, участву-
ющих в регуляции сосудистого тонуса, и выясне-
ние характера повреждения этих механизмов в
условиях гестоза имеет важное значение для кли-
нической практики. Мацуганова Т.Н. и соавт. [24,
25] установили, что в патогенезе гестоза беремен-
ных ведущую роль играет нарушение адекватно-
го взаимоотношения прессорной ренин-ангиотен-
зиновой системы с депрессорной системой про-
стагландиногенеза, обусловленное более глубоким
угнетением последней: в плазме крови снижается
содержание простагландинов депрессорного дей-
ствия (группы Е), снижается активность ренина и
ангиотензиназ и падает содержание ангиотензи-
ногена.

Маркеры активации эндотелия принимают
участие в формировании тромбогенного потен-
циала и тромборезистентности сосудов: тканевый
тромбопластин, коллаген, фибронектин, фактора
Виллебранда, тромбоксан А2 определяют тром-
богенный потенциал сосудистой стенки; проста-
циклин, монооксид азота активируют фибрино-
лиз, тормозят адгезию и агрегацию тромбоцитов;
сульфатированные протеогликаны, антитромбин

III, система протеина С обеспечивают антикоагу-
лянтную активность сосудистой стенки [23]. Сле-
довательно, при повреждении эндотелия во всех
звеньях системы гемостаза (сосудисто-тромбоци-
тарном, прокоагулянтном и звене ингибиторов
свертывания крови) происходят выраженные из-
менения.

Первым реагирует сосудисто-тромбоцитар-
ное звено. Происходит агрегация и адгезия тром-
боцитов, что ведет к их дегрануляции с выбро-
сом АДФ, серотонина, антигепаринового факто-
ра 4, β � тромбоглобулина, тромбоксана А2. При
этом АДФ вовлекает в процесс адгезии к субэн-
дотелиальным структурам новые порции тромбо-
цитов; серотонин вызывает спазм микрососудов
и увеличивает проницаемость эндотелия; антиге-
париновый фактор 4 нейтрализует антикоагулян-
тную активность гепарина; β � тромбоглобулин
ингибирует синтез простациклина в эндотелии;
тромбоксан А2 способствует необратимой агре-
гации тромбоцитов. Образование агрегатов из
эритроцитов приводит к снижению скорости пе-
риферического кровотока и к развитию тканевой
гипоксии. По мере нарастания тяжести заболева-
ния присоединяются нарушения коагуляционно-
го звена гемостаза и антикоагулянтной системы.
Укорачивается время свертывания крови, время
рекальцификации; отмечается тенденция к росту
протромбинового индекса и уровня фибриноге-
на; увеличивается активность фактора XIII, что
свидетельствует о наличии гиперкоагуляционных
сдвигов. Наблюдается декомпенсация антикоагу-
лянтной системы, заметно снижается активность
антитромбина III, который, являясь основным ин-
гибитором тромбина и кофактором гепарина, уча-
ствует в поддержании оптимального агрегатного
состояния крови, нейтрализует коагулянты, пре-
дотвращает процессы внутрисосудистого сверты-
вания крови. По мере утяжеления гестоза гипер-
коагуляция сменяется гипокоагуляцией с умень-
шением количества клеточных и плазменных фак-
торов свертывания. Показатели гемостаза харак-
теризуются падением уровня фибриногена, тром-
боцитов, удлинением АЧТВ, АВР, резким сниже-
нием активности антитромбина III и повышением
концентрации дериватов фибриногена и фибри-
на. Развивается хронический синдром диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания
крови.

Все вышеперечисленные изменения при эн-
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дотелиальной дисфункции приводят к генерали-
зованному нарушению микроциркуляции, много-
очаговой тканевой гипоксии, усугубляющей сте-
пень повреждения микрососудов, к морфологи-
ческим изменениям в тканях и органах и к разви-
тию полиорганной и полисистемной недостаточ-
ности.

До настоящего времени не существует еди-
ного мнения о том, как и почему при гестозе про-
исходит повреждение функции эндотелиальных
клеток. Предполагается наличие двух основных
причин: плацентарной, как результата сниженной
плацентарной перфузии, и материнской, как след-
ствия предшествующих нарушений функции эн-
дотелия, обусловленных наличием у матери экст-
рагенитальных заболеваний, которые сопровож-
даются дисфункцией эндотелия (артериальная
гипертензия, заболевания почек, избыточный вес,
диабет и др.) [42].

Роль плаценты в развитии эндотелиальной
дисфункции сегодня можно объяснить следую-
щими гипотезами: плацентарной ишемии (1), им-
мунной дезадаптации (2), повреждающего воздей-
ствия на эндотелий сосудов липопротеинов очень
низкой плотности (3) и наследственной предрас-
положенностью (4) [42].

1) Патология спиральных артерий матки
вследствие нарушений плацентации приводит к
локальной ишемии ворсинчатого хориона и к пос-
ледующей эндотелиальной дисфункции, которая
усугубляется под воздействием оксидативного
стресса и приобретает генерализованный харак-
тер;

2) Прикрепление плодного яйца и образо-
вание плаценты находятся под иммуным контро-
лем, в частности, в процессах имплантации и ин-
вазии трофобласта принимают участие цитокины.
Иммунная дезадаптация может стать причиной
патологической имплантации плодного яйца, а та,
в свою очередь, - плацентарной ишемии, веду-
щей к увеличению продукции цитокинов и спо-
собствующей оксидативному стрессу, эндотели-
альной дисфункции;

3) Увеличенный уровень свободных жирных
кислот, накопление триглицеридов эндотелиаль-
ными клетками при гестозе могут быть следстви-
ем опосредованного цитокинами оксидативного
стресса, вызванного ишемией плаценты, активи-
рованными лейкоцитами, или результатом соче-
танного действия этих факторов;

4) Определенные варианты генотипов мате-
ри и эмбриона в сочетании с особенностями вза-
имодействия трофобласта с клетками эндометрия
обусловливают нарушения его инвазии и, совме-
стно с токсическим эффектом липопротеинов
низкой плотности и оксидативным стрессом, спо-
собствуют прогрессированию ранее существовав-
шей или возникновению первичной эндотелиаль-
ной дисфункции и последующему развитию кли-
ники гестоза.

В последние годы важная роль в патогенезе
гестоза отводится синдрому эндогенной инток-
сикации организма (СЭИ), обусловленному накоп-
лением в организме токсических веществ: продук-
тов обмена веществ в высоких концентрациях,
активированных ферментов, медиаторов воспале-
ния, перекисных продуктов, неоднородных по
составу ингредиентов нежизнеспособных тканей,
агрессивных компонентов комплемента, бактери-
альных токсинов [7, 8, 21, 28, 32, 43]. Для разви-
тия эндотоксикоза важно не только увеличение
содержания каких-то конкретных веществ, но и
нарушение равновесия между веществами-антаго-
нистами [44].

Эндогенные патологические токсины про-
никают в кровь из очагов их образования (очаги
воспаления, иммунная система, печень как источ-
ник синтеза патологических белков) и распреде-
ляются в организме: 1) в органах и системах их
фиксации и биотрансформации (печень, иммун-
ная система, легкие); 2) в органах выведения (пе-
чень, почки, желудочно-кишечный тракт, легкие,
кожа); 3) в органах и тканях депонирования (жи-
ровая, нервная, костная, лимфоидная ткань, ме-
жуточный отдел соединительной ткани, органы
эндокринной системы, лимфатическая система)
[11]. Когда образование токсичных веществ в
организме превышает его возможности по их био-
логической трансформации и элиминации, про-
исходит их избыточное накопление и возникают
различные эффекты и реакции как на уровне кле-
точных структур (цитолитический эффект, акти-
вация лизосомальных ферментов, блокирование
митохондриальной энергетики, инициация свобод-
норадикальных процессов и пр.), так и на межси-
стемном и межорганном уровнях (активация кал-
ликреин-кининовой системы, коагуляции и фиб-
ринолиза и др.). При этом нарушаются сосудис-
тый тонус, реологические свойства крови, вод-
но-электролитный баланс, проницаемость мемб-
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ран, происходит выход из сосудистого русла в
интерстиций жидкости, белка (альбумина). Разви-
вающиеся гиповолемия, интерстициальный ток-
сический отек почек, печени, легких, сердца, го-
ловного мозга, плаценты способствуют наруше-
нию функции этих органов, дальнейшему накоп-
лению токсинов в организме, нарушениям мик-
роциркуляции крови, обмена веществ и форми-
рованию порочного патогенетического круга.

Гестоз, как правило, развивается у исходно
больных женщин, особенно в экологически не-
благоприятных районах, когда на фоне снижен-
ной детоксикационной функции печени, почек в
организме накапливаются ксенобиотики, тяжелые
металлы и другие вредные компоненты, которые
обладают свойствами эндотоксинов, способству-
ют повреждению клеточных мембран и усугуб-
ляют патологическое состояние организма [17, 53,
55].

Ветров В.В. и соавт. [8] в развитии гестоза с
позиции современного учения об эндогенной
интоксикации организма выделяют пять стадий.
Первая стадия � компенсации латентного «физи-
ологического эндотоксикоза», наступающего при
накоплении у беременных «первичных» эндоген-
ных токсических субстанций (ЭТС). Характерны:
увеличение продукции эритроцитов, лейкоцитов,
ускорение СОЭ; гиперволемия, гипергидратация
тканей; гипоонкия. Вторая стадия - компенсиро-
ванная недостаточность функции органов и сис-
тем защиты беременной и плода - стадия «пре-
токсикоза». Сопровождается активацией фагоци-
тов, лейкоцитов, системы комплемента, сверты-
вания крови и фибринолиза и др.; увеличением
синтеза и секреции биологически активных ве-
ществ; вазодилатацией, усилением порозности
сосудов и экстравазации, сгущением крови, на-
растанием ее вязкости, наклонности к сладжиро-
ванию и микротромбозу. Третья стадия � обрати-
мой декомпенсированной недостаточности, ког-
да система мать-плод сама не в состоянии проти-
востоять эндотоксикозу. Прогрессирующие нару-
шения микроциркуляции сопровождаются появ-
лением клиники гестоза (гиповолемии, гипопро-
теинемии, нарушения реологии крови, генерали-
зованного спазма артериол для поддержания кро-
вотока в жизненно важных органах, смешанной
гипоксии тканей и пр.). Четвертая стадия - несос-
тоятельность, полная утрата функции того или
иного органа, или системы организма (необрати-

мая декомпенсация). Это � стадия осложнений ге-
стоза: острый респираторный дистресс-синдром,
острая почечная недостаточность, HELLP-синд-
ром, эклампсия, кома, ДВС-синдром, гибель пло-
да. Пятая стадия � терминальная. Наступает блок
микроциркуляции с еще большим повышением
проницаемости клеточных мембран, поступлени-
ем ЭТС уже внутрь клеток с их разрушением.

В настоящее время имеется много данных
о роли иммунных нарушений в патогенезе гесто-
за, что позволило сформулировать представление
о его развитии как проявлении иммунной деза-
даптации [5, 27, 33, 34, 62]. Предпринята попытка
объяснить иммунологическую природу данного
осложнения беременности с позиций трансплан-
тологии, так как патологические изменения в тка-
нях плаценты и в кровеносных сосудах при гес-
тозе напоминают изменения, наблюдаемые при
отторжении аллотрансплантантов. Плацента об-
ладает механизмом, позволяющим успешно пре-
одолевать барьер тканевой несовместимости меж-
ду материнским и плодным организмом. Проис-
ходит избирательное угнетение Т-клеточного им-
мунитета матери веществами, вырабатываемыми
плацентой, и при этом блокируется процесс рас-
познавания Т-клетками антигенных различий меж-
ду тканями матери и плодово-плацентарного ком-
плекса [15, 56].

Известно, что цитотрофобласт содержит
антигены отцовского и материнского фенотипа,
экспрессия которых определяет степень его ин-
вазии в слизистую матки. Чем больше несовмес-
тимость аллоантигенов матери и отца, тем лучше
васкуляризация плаценты. Отсутствие иммунной
реакции приводит к ограничению инвазии только
децидуальным участком спиральных артерий, в
миометральном участке она не наступает, в стен-
ке сосудов остаются гладкомышечные волокна,
которые воспринимают стимулы вазоактивных
веществ, реагируя на них спазмом и дилатацией
[10]. Следствием этого являются нарушения мик-
роциркуляции, создающие условия для повышен-
ной проницаемости в микроканалы плаценты пло-
довых антигенов. Происходит активация поли-
морфноядерных лейкоцитов с повышением их фа-
гоцитарной активности, отложение иммунных
комплексов с комплементом в сосудах плаценты,
почек, печени и других органов. Активные им-
мунные комплексы поражают эндотелий сосудов,
способствуя повышенной выработке вазоконст-
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рикторных веществ, активации тромбоцитов. По-
мимо увеличения продукции фагоцитами цитоки-
нов, они, возможно, обладают супрессорной ак-
тивностью в отношении Т-лифоцитов [9].

Следует отметить, что данные литературы,
характеризующие состояние клеточного и гумо-
рального иммунитета при гестозе, остаются во
многом невыясненными и противоречивыми. Так,
по мнению Быстрицкой Т.С. [5], при гестозе от-
мечаются уменьшение популяции Т-лимфоцитов
и субпопуляций, нарастание соотношения Т-хел-
перов/ Т-супрессоров, снижение количества В-
лимфоцитов и иммуноглобулинов классов А и G.
Серов В.Н. и соавт. [33] считают, что развитие
гестоза сопровождается лимфопенией, выражен-
ность которой коррелирует со степенью тяжести
гестоза, Т-клеточным иммунодефицитом: с умень-
шением содержания субпопуляции Т-хелперов и
увеличением Т-супрессоров. Напротив, Сидоро-
ва И.С. [34] полагает, что при данном осложне-
нии беременности подавляется продукция Т-лим-
фоцитов супрессорного действия, усиливается об-
разование Т-хелперов и В-лимфоцитов. По дан-
ным Васильевой З.Ф. и Шабалина В.Н. [6], при
гестозе имеют место Т-лимфопения и В-лимфо-
цитоз, что обусловлено подавлением контроля над
гуморальным звеном иммунитета со стороны Т-
хелперов и Т-супрессоров. Старостина Т.А. и со-
авт. [36] считают, что при гестозе концентрация
Ig G достоверно ниже, Ig М- выше, а Ig А не отли-
чается от таковой при неосложненной беремен-
ности. Кроме того, авторами обнаружен повы-
шенный уровень циркулирующих иммунных ком-
плексов ЦИК при гестозах [36], что указывает на
активное связывание поступающих в кровь анти-
генов, элиминация которых через почки может
привести к развитию антителозависимого нефри-
та, клинически проявляющегося артериальной ги-
пертензией.

В настоящее время в патогенезе гестозов
большое значение уделяется патологии клеточных
мембран [30, 39]. Основными факторами, способ-
ствующими нарушениям клеточных мембран, яв-
ляются следующие: активация ПОЛ, фосфолипаз,
снижение антиоксидантной активности крови
(АОА), концентрации полиненасыщенных жирных
кислот и сывороточных протеаз.

На сегодняшний день хорошо изученными
факторами, влияющими на функцию клеточных
мембран, являются механизмы образования ПОЛ

[1, 2, 3, 41, 57, 58, 64]. Если при физиологической
беременности процесс свободнорадикального
ПОЛ имеет только тенденцию к возрастанию, что
исключает накопление его конечных токсических
продуктов: свободных радикалов жирных кислот,
липопероксидов, альдегидов, кетонов, оксикис-
лот, то при прогрессировании тяжести гестоза
отмечена резкая и длительная активация ПОЛ [18,
31, 33, 39]. Из механизма физиологического об-
новления биомембран ПОЛ превращается в ме-
ханизм их дезорганизации в результате синдрома
липидной пероксидации и повреждения мембран-
ных липидов, нарушения ресинтеза АТФ, накоп-
ления продуктов перекисной денатурации липи-
дов и белков [1, 2]. В свою очередь, дезорганиза-
ция мембран неизбежно сопровождается непос-
редственным нарушением деятельности фермен-
тов биоокисления и другими расстройствами на
молекулярном уровне, способствующими возник-
новению тканевой гипоксии и повышению сосу-
дистой проницаемости. В результате этого изме-
няется равновесие между системами, регулирую-
щими уровень артериального давления, водно-
солевой баланс, состояние гемостаза, что имеет
важное значение в патогенезе гестоза.

Абрамченко В.В., Баскаковым В.П., Соко-
ловским В.В., Костюшовым Е.В. [2] разработана
концепция антиоксидантной недостаточности
организма беременной как пускового механизма
гестоза. В ответ на действие экзогенных и эндо-
генных факторов риска в материнском организ-
ме возрастает интенсивность адаптивных биохи-
мических реакций, результатом побочного дей-
ствия которых является патологическая актива-
ция процессов ПОЛ с увеличением количества
первичных свободных радикалов. Проявлению па-
тогенного действия перекисных соединений пре-
пятствует многокомпонентная АОС, имеющая не-
посредственное отношение к молекулярным ме-
ханизмам неспецифического гомеостаза. АОС
обеспечивает связывание свободных радикалов,
предупреждает образование перекисей или вызы-
вает их разрушение. При длительном воздействии
экстремальных факторов риска на организм ма-
тери может возникать напряжение, а затем и ис-
тощение АОС с последующим срывом ее функ-
ционирования. В условиях несостоятельности
АОС организма беременной «мишенью» для био-
логического действия свободных радикалов яв-
ляются белки, нуклеиновые кислоты, субстраты
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липидной природы, окисление которых приводит
к их модификационным изменениям и, как след-
ствие этого, - к нарушениям биологической ак-
тивности, синтеза, транспорта ферментов, гормо-
нов, витаминов, медиаторов; изменениям мемб-
ранной проницаемости, а также к энергетическо-
му дефициту и нарушениям транспорта и утили-
зации кислорода. В конечном итоге это приводит
к радикальным изменениям режимов жизнедея-
тельности организма вследствие дезинтеграции гу-
моральных и клеточных механизмов защиты и яв-
ляется основой угнетения тканевого дыхания, уве-
личения сосудистой проницаемости и внутрисо-
судистых расстройств. Результатом указанных
нарушений являются изменения циркуляторного
гомеостаза и системы гемостаза, сосудистой ре-
активности и микроциркуляции, сердечной дея-
тельности и легочного газообмена. В дальнейшем
гемоциркуляторные нарушения в сочетании с тка-
невой и клеточной гипоксией приводят к функ-
циональным и морфологическим изменениям в
органах и системах жизнеобеспечения (в мозгу,
печени, почках, плаценте и др.) вследствие неспо-
собности последних к устранению промежуточ-
ных и конечных продуктов обмена. Избыточное
накопление в организме свободных радикалов,
перекисных соединений способствует истощению
компонентов АОС и создает порочный круг, усу-
губляя изменения гомеостаза при гестозе. Пра-
вомочность концепции антиоксидантной недоста-
точности в патогенезе гестоза доказывают дан-
ные, полученные и другими исследователями [18,
20, 31, 33].

Согласно эпидемиологическим и клини-
ко-генетическим исследованиям, в патогене-
зе гестозов важная роль принадлежит наслед-
ственной предрасположенности [42, 48, 54,
59, 60]. Установлено, что риск развития гес-
тозов зависит не только от генов беременной
женщины, но и от генов отца [57]. При этом
выявляется сложный тип наследования пато-
логии, обусловленный аллельным полимор-
физмом, что дает основание относить данную
патологию беременности к многофакторным
заболеваниям с генетически детерминирован-
ной предрасположенностью, проявляющейся
в виде неадекватной реакции на плод [59, 60].

Таким образом, несмотря на повышенный
интерес к изучению вопросов этиологии и пато-
генеза гестоза, остается еще много нерешенных

проблем, что требует проведения дальнейших ис-
следований совместно акушерами и специалиста-
ми смежных теоретических дисциплин с исполь-
зованием системного подхода, так как познание
этиопатогенеза гестоза на сегодняшний день не-
возможно без фундаментальной науки и экспери-
ментальных исследований. Прогнозирование ге-
стоза, своевременная и проведенная в полном
объеме профилактика и ранняя терапия гестоза с
учетом патогенетических механизмов его разви-
тия позволят предупредить возникновение тяже-
лых форм, снизить частоту досрочных прерыва-
ний беременности, производимых в связи с нара-
станием тяжести патологии, и существенно улуч-
шить исход беременности как для матери, так и
для плода.
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