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Преэклампсия (ПБ) – это патологическое со-
стояние, осложняющее течение беременности и ха-
рактеризующееся нарушением сосудистой, нервной, 
эндокринной и иммунной систем, системы гемостаза, 
изменениями в функциях почек, печени, плаценты, 
головного мозга, различными метаболическими из-
менениями адаптационных систем организма [1, 14, 
26]. Проблема преэклампсии до настоящего времени 
остаётся актуальной, что обусловлено не только риском 
развития осложнений для матери и плода, но и высокой 
частотой встречаемости данной патологии [5, 6].

Несмотря на достижения современной медицины, 
преэклампсия беременных по-прежнему является 
одной из ведущих причин материнской и перинаталь-
ной смертности. Удельный вес преэклампсии в струк-
туре осложнений беременности колеблется от 10,1% до 
20,0%, а среди причин материнской и перинатальной 
смертности составляет 21,3% и 12,1% соответствен-
но. В структуре причин материнской смертности 
преэклампсия беременных на протяжении последних 
десяти лет занимает в основном 4-5 место.

Преэклампсия увеличивает риск неблагопри-
ятного исхода беременности не только для матери, 
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но и для плода [24]. Перинатальная смертность при 
данной патологии колеблется в пределах от 10 до 
30‰, перинатальная заболеваемость – от 463 до 
780‰. Перинатальная заболеваемость и смертность 
при преэклампсии обусловлены недоношенностью 
(30,0%), хронической гипоксией (40,0%), внутриу-
тробной задержкой роста плода (30,0%) [2, 27].

В последние годы отмечается уменьшение количе-
ства поздних гестозов, что, вероятно, связано с особен-
ностями диагностики и тактики ведения беременных с 
преэклампсией, изложенными в клинических протоко-
лах. Однако следует отметить, что на фоне снижения 
общего количества гестозов отмечается рост тяжёлых 
форм преэклампсии практически в 2 раза.

Анализ динамики клинико-лабораторной картины 
у женщин, госпитализированных с преэклампсией лёг-
кой степени, тактика ведения которых осуществлялась 
согласно действующим в Украине приказам, показал, 
что у 38,1% женщин, поступивших с преэклампсией 
лёгкой степени в течение 6-7 дней наблюдалось ухуд-
шение состояния и прогрессирование степени тяжести 
преэклампсии, из них у 17,4% – до преэклампсии сред-
ней степени, у 20,7% – до тяжёлой преэклампсии.
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Учитывая актуальность проблемы преэкламп-
сии, многообразие негативных последствий, как для 
матери, так и для плода, следует еще раз вспомнить 
некоторые аспекты патогенеза преэклампсии и из-
ложить результаты наших исследований.

Существует более 30 аргументированных этиопато-
генетических суждений о возникновении преэклампсии, 
однако, к сожалению, ни одно из них не объясняет одно-
значно и в полной мере многообразие происходящих 
при данном осложнении беременности морфофунк-
циональных изменений и клинических манифестаций 
[1, 7]. Иными словами, единой теории, объясняющей 

этиологию и патогенез преэклампсии, нет.
Одной из ведущих теорий развития преэклампсии 

является иммунная теория. Считается, что в организме 
беременной происходит образование антител в ответ на 
проникновение в кровоток антигенов плода. В результа-
те происходит образование циркулирующих иммунных 
комплексов, циркуляция которых в крови и отложение 
в тканях приводит к запуску сложных иммунологи-
ческих механизмов с развитием острого эндотелиоза 
и активации эндотелиальных клеток. Схематически 
процесс развития метаболического «порочного круга» 
при преэклампсии представлен на рисунке 1.

Антиген+Антитело=ИК
↓

Накопление ЦИК
↓

Активные Формы Кислорода (АФК)
↓

Окисление

Белки           Липиды         Другие биосубстраты
			 

Структурная дезорганизация   Образование свободных 
клеточной мембраны            радикалов и перекисей

Повышение проницаемости
клеточной мембраны 

↓
Деструкция тканей и органов

↓
Полиорганная недостаточность

Рис. 1. Развитие метаболического «порочного круга» при преэклампсии.

 

 

 

 

Увеличение времени циркуляции иммунных 
комплексов (ИК) приводит к активации адгезивно-
агрегационной функции тромбоцитов, микро-
тромбообразованию, повышению проницаемости 
сосудистой стенки. При избытке антигенов и нару-
шении их нейтрализации образуются неполноценные 
ИК. Именно они и являются наиболее активными 
посредниками повреждения клеток. В результате 

взаимодействия антиген-антитело образуется боль-
шое количество активных форм кислорода, которые 
способны окислять и разрушать молекулы липидов, 
индуцировать изменение структуры белков, что в по-
следующем приводит к нарушению проницаемости 
клеточных мембран, деструкции органов и систем 
и развитию полиорганной недостаточности (рис. 
2) [15, 21].

Рис. 2. Уровень циркулирующих иммунных комплексов у беременных с физиологическим 
и осложнённым преэклампсией течением беременности.
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Как видно из рисунка 2, при оценке уровня 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) у 
беременных с физиологическим и осложнённым 
преэклампсией течением беременности выяв-
лено, что по мере нарастания степени тяжести 
преэклампсии отмечается прямо пропорциональ-
ное повышение содержания ЦИК в сыворотке 
крови.

Независимо от характера развивающегося пато-

логического процесса, в организме существуют че-
тыре основных механизма повреждения структурно-
функциональных свойств клеточных мембран: пере-
кисное окисление липидов (ПОЛ) и белков (ПОБ), 
активация мембранных фосфолипаз, механическое 
(осмотическое) растяжение и адсорбция чужерод-
ных белков (рис. 3, 4). Нарушение этих процессов 
в итоге приводит к патологической проницаемости 
клеточной мембраны [7].

Рис. 3. Содержание гидроперекисей в сыворотке крови и мембранах эритроцитов у беременных 
с преэклампсией.

Рис. 4. Соотношение показателей ПОЛ и окислительной модификации белка (ОМБ) 
у здоровых женщин, здоровых беременных и у беременных с преэклампсией.

Как видно из рисунков 3 и 4, проведенные ис-
следования подтвердили наличие выраженного на 
протяжении всей физиологически протекающей 
беременности системного оксидантного стресса. 
При физиологически протекающей беременности 
процессы ПОЛ и ПОБ закономерно интенсифици-
руются в конце беременности, ближе к сроку родов, 
а при беременности, осложненной преэклампсией, 
данные процессы активизируются уже на ранней, 
доклинической стадии преэклампсии, интенсивно 
возрастая пропорционально тяжести процесса и 
достигая максимальных значений при тяжелых 
формах ПБ [23, 28, 32, 37]. При сопоставлении по-
казателей перекисного окисления липидов и белков 
при преэклампсии выявлено, что процессы окис-
лительной модификации белков более выражены, 
чем перекисного окисления липидов. Это приводит 

к структурной дезорганизации клеточной мембра-
ны, денатурации белков. Последние инициируют 
образование перекисных соединений, которые, в 
силу высокой электрофильности, способны вы-
зывать окислительную модификацию различных 
биосубстратов, замыкая «порочный круг». При 
этом деполимеризация белков в клеточной мем-
бране наблюдается раньше и более выражена, чем 
в сыворотке крови, что позволило сделать пред-
положение о том, что в патогенезе преэклампсии 
имеет место свободнорадикальная аутоагрессия 
[8, 18, 35, 36, 38].

Пытаясь объяснить патоморфоз преэклампсии, 
мы изучили не только количественный состав изме-
нённого процессами переокисления белка, но и его 
качественную трансформацию, в частности модифи-
цированную форму альбумина (рис. 5).
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Рис. 5. Количество модифицированного альбумина у небеременных женщин, при физиологически 
протекающей беременности и при преэклампсии.

Идея изменчивости белков при различных за-
болеваниях разрабатывается в течение многих лет. 
Известен тот факт, что даже при субклинических 
проявлениях патологического процесса в организ-
ме возникают качественные изменения альбумина. 
При различных патологических состояниях в крови 
образуются близкие к денатурированным модифи-
цированные формы альбумина как результат его 
необратимых или не полностью обратимых конфор-
мационных превращений. Таким образом, в крови при 
патологии одновременно присутствуют две формы 
альбумина – нативная и модифицированная. Проис-
ходит структурная перестройка этого белка за счёт 

его комплексирования с продуктами метаболизма. В 
здоровом организме продукты модификации удаляют-
ся, а в больном их содержание увеличивается [9, 16]. 
Мы установили, что в крови беременных женщин с 
преэклампсией циркулирует не только нативный аль-
бумин, но и его денатурированная форма. Нам удалось 
выявить зависимость между содержанием модифи-
цированных форм альбумина в сыворотке крови и 
степенью тяжести преэклампсии беременных (рис. 5). 
Согласно полученным нами результатам, количество 
модифицированных форм альбумина прогрессивно 
возрастало с утяжелением преэклампсии, достигая 
80,0-90,0% у пациенток с тяжелым её течением.

Рис. 6. Структура транспорта Са2+ в клеточной мембране в норме.

Рис. 7. Пассивный транспорт ионизированного кальция у больных с преэклампсией.



277

Л Е К Ц И И

Рис. 8. АТФ-зависимый транспорт кальция у беременных с преэклампсией.

Как видно из рисунков 6, 7, 8, при нарушении 
барьерной функции мембран изменяется функция 
каналов для ионов, в первую очередь, для кальция 
(Са2+). Кальций в организме находится в двух со-
стояниях: связанный (неионизированный) – состо-
ит из цитратного комплекса кальция, связанного с 
белками, и свободный (ионизированный). Соотно-
шение этих видов при физиологическом состоянии 
примерно равное (по 50,0%). При уменьшении со-
держания белков при преэклампсии в плазме крови 
повышается количество ионизированного кальция, 
который непосредственно участвует в регуляции 
нервно-мышечной раздражимости. Установлено, 
что у беременных с преэклампсией наблюдается 
повышение пассивного транспорта кальция в клет-
ку через плазматическую мембрану. Кроме того, 
выявлено резкое снижение активного транспорта 
кальция (выведение его из клетки в межклеточное 
пространство). Повышение внутриклеточной кон-
центрации ионизированного кальция угнетает Са-

АТФ-азу (фермент, обеспечивающий при наличии 
энергии активный транспорт кальция). Массивный 
переход Са2+ в клетку приводит, с одной стороны, к 
энергетическому голоду и возможной её гибели, с 
другой – к активации миофибрилл и повышению 
мышечной активности, что ведет, в свою очередь, 
к системному ангиоспазму, усугублению состояния 
сосудистого эндотелия, способствуя нарастанию 
клинических проявлений преэклампсии [13, 17]. 

Исследования процессов перекисного окисле-
ния белка у здоровых беременных и беременных с 
преэклампсией различной степени тяжести в разных 
средах показали, что данные процессы протекают 
равноценно как в сыворотке венозной крови, так и в 
пуповинной крови и амниотической жидкости. Как 
представлено на рисунке 9, уровень метаболитов 
периокисления увеличивается вместе со степенью 
тяжестью преэклампсии беременных и достигает 
максимальных цифр при преэклампсии тяжелой 
степени.

Рис. 9. Показатели окислительной модификации белков при физиологической беременности 
и у женщин с различной степенью преэклампсии в сыворотке венозной крови, пуповинной крови, 

амниотической жидкости.

Нами были исследованы не только качественные, 
но и количественные изменения белка в исследуемых 
физиологических средах (сыворотка венозной крови, 

сыворотка крови из пуповинной вены, амниотичен-
ская жидкость).
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Рис. 10. Уровень альбумина в сыворотке венозной крови, сыворотке крови из вены пуповины 
и амниотической жидкости при физиологическом течении беременности и при преэклампсии.

Как видно из рисунка 10, при исследовании коли-
чественного содержания альбумина было выявлено, 
что при ПБ с различными степенями тяжести уровень 
альбумина достоверно снижается не только в веноз-
ной крови, но и в пуповинной крови, амниотической 
жидкости, причем снижение этих показателей прямо 

пропорционально степени тяжести ПБ. В ходе наших 
исследований не только обнаружены модифициро-
ванные формы альбумина в сыворотке венозной, 
пуповинной крови и амниотической жидкости, но и 
выявлен уровень его содержания при различных сте-
пенях тяжести преэклампсии беременных (рис. 11).

Рис. 11. Содержание модифицированных форм альбумина в сыворотке венозной, 
пуповинной крови, амниотической жидкости у беременных с преэклампсией (%).

Как видно из рисунка 11, наиболее высокий 
уровень модифицированного альбумина определя-
ется в сыворотке пуповинной крови. По-видимому, 

пуповинная кровь наиболее точно характеризует 
внутриутробное состояние плода и его адаптацион-
ные возможности.

Рис. 12. Зависимость внутриутробного состояния плода от количества МА в сыворотке венозной и 
пуповинной крови, а также в амниотической жидкости.
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Нами была выявлена зависимость внутриутроб-
ного состояния плода (по данным кардиотокографии) 
от степени тяжести преэклампсии и уровня моди-
фицированного альбумина в сыворотке венозной 
крови (графически представлена на рисунке 12). 
Полученные результаты позволяют судить не только 
о степени тяжести преэклампсии, но и о степени 
тяжести гипоксии плода.

Сурфактант – вещество липидно-белково-
углеводной природы, располагающееся в виде пленки 
на границе раздела фаз воздух-жидкость в альвеолах 
и регулирующее поверхностное натяжение при из-
менении их объема; основная физиологическая роль 
сурфактанта заключается в поддержании альвеолярной 
структуры легких, а именно позволяет новорожденно-
му адекватно совершать акт дыхания. Основными ком-
понентами сурфактанта легких, несомненно, являются 
липиды – сурфактантассоциированные липиды (САЛ), 
которые обнаруживаются во всех исследуемых средах 

[3, 30]. Наиболее значимыми в развитии и функцио-
нировании САЛ несомненно являются лизолецитин 
(ЛЛ), сфингомиелин (СФ) и фосфотидилхолин (ФХ), 
являющийся активной фракцией фосфолипидов (ФЛ). 
Показатели сфингомиелина также представляют прак-
тический интерес. Определение соотношения фосфо-
тидилхолина (лецитина) и сфингомиелина имеет диа-
гностическое значение. Соотношение этих фракций, 
равное двум и более, характеризует легкие плода как 
зрелые, способные к осуществлению первого вдоха. 
Соотношение ФХ/СФ меньше 2 в амниотической 
жидкости и аспиратах характеризует легкое плода как 
незрелое. В этом случае возможно развитие синдрома 
дыхательных расстройств (СДР) [12, 20].

Нами впервые было определено количество САЛ 
в амниотической жидкости, пуповинной и веноз-
ной сыворотке при физиологически протекающей 
беременности и при беременности, отягощенной 
гестозом с 32 до 41 недель.

Рис. 13. Уровень общих липидов, сфингомиелина, лизолецитина, фосфотидилхолина в амниотической 
жидкости при физиологической беременности и при преэклампсии в сроках гестации 32-40 недель.
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На рисунке 13 представлены уровни содержа-
ния ФХ, СМ и ЛЛ в амниотической жидкости при 
физиологически протекающей беременности и при 
беременности с преэклампсией при сроках гестации 
32-41 неделя.

Как видно из рисунка 13, при физиологической 
беременности наблюдается две волны формирования 
сурфактанта. Первая соответствует сроку гестации 
32-34 недель. При родоразрешении беременных 
в этом сроке респираторный дистресс-синдром 
(РДС) новорожденных встречается крайне редко. 
Другая волна дозревания САЛ завершается к 36-38 
неделям гестации и сурфактант легких считается 
зрелым, количество основных САЛ неизменно до 
срока родов.

При ПБ легкой степени с 32 недель активизиру-
ется выработка САЛ, и этим объясняется удовлетво-
рительное состояние новорожденных.

Нами выявлено, что при преэклампсии про-
исходит обратное физиологическому процессу 
созревание сурфактанта, количество ФХ и СФ не-
значительно увеличивается, тогда как количество 
ЛЛ (продукта распада ФХ) остается неизменным. 
Причем, чем более выражена степень тяжести 
преэклампсии, тем интенсивность образования ФХ и 
ЛЛ снижается. Это объясняет развитие РДС у детей, 
рожденных от матерей с ПБ тяжелой степени даже 
при доношенной беременности. Также  отмечает-
ся, что чем дольше беременность сопровождается 
преэклампсией, тем больше образуется продуктов 
периокисления липидов и снижается количество 
общих липидов как в организме беременной, так и 
в амниотической жидкости. Изменение количества 
САЛ в амниотической жидкости при ПБ среднетя-
желых степеней подтверждает удлинение периода 
адаптации в раннем неонатальном периоде, а также 
развитие СДР новорожденных.

При беременности, осложнённой преэклампсией, 
характерно отсутствие или неполное вторжение тро-
фобласта в область спиральных артерий, что приводит 
к сужению их просвета и последующему развитию 
плацентарной ишемии [19]. На фоне нарушения 

кровотока развивается гипоксия, являющаяся при-
чиной развития деструктивных изменений в маточно-
плацентарном комплексе [11, 25]. В связи с этим мы 
более детально изучили морфологические особенно-
сти плаценты у родильниц с преэклампсией.

В частности, нами было выявлено, что наиболее 
существенные и большей частью необратимые изме-
нения в ультраструктурной организации элементов, 
входящих в состав плацентарных ворсин, приводя-
щие к их гибели и снижению плацентарных функций, 
происходят при преэклампсии тяжёлой степени.

В строме плацентарных ворсин при этой степени 
преэклапсии отмечаются интенсивные процессы 
новообразования соединительной ткани.

В клетках синцитиотрофобласта и цитотрофо-
бласта отмечаются резко выраженные признаки 
дистрофических и деструктивных изменений 
ультраструктуры. На поверхности синцитиотро-
фобластов отмечается повсеместная десквамация 
микроворсинок с их фрагментацией. По поверхности 
измененных трофобластических клеток отмечаются 
наложения сгустков крови. Часть сосудов в ворси-
нах выглядит запустевшей, часть – полнокровной 
[10, 11].

Выраженные изменения происходят в эндотели-
альных клетках сосудов. В частности, в большинстве 
из них на фоне частичного или полного отслоения 
от собственной базальной мембраны отмечается 
появление фибриллярных структур. Во многих со-
судах ворсин отмечается гибель эндотелиоцитов с 
развитием процессов восстановительного характе-
ра, которые, в частности, выражаются в появлении 
клеток кубической формы, стремящихся заполнить 
дефекты в эндотелиальной выстилке [25]. 

С помощью иммуногистохимического исследо-
вания экспрессии маркера CD34 нами были опреде-
лены морфометрические показатели микрососуди-
стой плотности ворсин хориона в ткани плаценты у 
пациенток с разной степенью тяжести преэклампсии. 
Отмечено уменьшение микрососудистой плотности 
хориальных ворсин в ткани плаценты при нарастании 
степени тяжести преэклампсии (рис. 14, 15).

Рис. 14. Оценка экспрессии CD34 в микрососудах плаценты у родильниц с преэклампсией (%).
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Рис. 15. Экспрессия CD34 в микрососудах плаценты у родильниц с физиологическим течением 
беременности и при преэклампсии. ИГХ. Ув.х400.

Компенсаторно-приспособительные процессы 
в плаценте. Группа родильниц с физиологиче-

ским течением беременности.

Компенсированная хроническая плацентарная 
недостаточность. Группа родильниц с легкой 

степенью преэклампсии.

Субкомпенсированная хроническая плацен-
тарная недостаточность. Группа родильниц со 

средней степенью преэклампсии.

Декомпенсированная хроническая плацен-
тарная недостаточность. Группа родильниц со 

средней степенью преэклампсии. 

Одним из механизмов плацентарной защиты 
от повреждающих факторов, ставшим доступным 
в последнее время для изучения в практическом 
акушерстве, является запрограмированная гибель 
клеток (апоптоз – с греч. «опадание листьев») [29, 
31, 34].

Нами изучена экспрессия индуктора апоптоза 
р53 в ткани плаценты у родильниц с физиологиче-
ским течением беременности и при преэклампсии. 

р53 – антионкоген (супрессорный опухолевый ген), 
принимающий участие в развитии и прогресси-
ровании разных типов опухолей, останавливая их 
путём задержки митоза, и способствующий апоптозу 
путём активации проапоптотичных генов. Уровень 
продукции р53 может влиять на выживание клеток 
с повреждением ДНК. Этот ген либо направляет 
клетку на путь апоптоза, либо вызывает задержку 
пролиферации [39].
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Группа родильниц с физиологическим 
течением беременности. 

Группа родильниц с преэклампсией легкой 
степени.

Группа родильниц с преэклампсией средней 
степени.

Группа родильниц с преэклампсией тяжёлой 
степени.

Рис. 16. Экспрессия индуктора апоптоза р53 в ткани плаценты у родильниц с физиологическим течением 
беременности и при преэклампсии. ИГХ. Ув. 400.

Как видно из рисунка 16, при преэклампсии 
отмечается повышение экспрессии р-53 по мере 
прогрессирования степени тяжести преэклампсии, 

что свидетельствует в пользу активации апоптоза 
и недостаточности компенсаторных реакций в 
плаценте.

Группа родильниц с физиологическим 
течением беременности.

Группа родильниц с преэклампсией легкой 
степени

Рис. 17. Экспрессия антиапоптотического белка Bcl-2 в ткани плаценты у родильниц с физиологи-
ческим течением беременности и при преэклампсии. ИГХ. Ув. 400.
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Как представлено на рисунке 17, анализ имму-
ногистохимических микропрепаратов с экспрессией 
антиапоптозного митохондриального протеина 
Bcl-2 также показал, что с нарастанием степени 
тяжести преэклампсии процессы апоптоза резко 
усиливаются, достигая максимальных показателей 
при тяжёлом течении преэклампсии. Ген Вcl-2 со-
держится на наружной митохондриальной мембране 
и относится к эндогенным факторам защиты клеток 
от программированной клеточной гибели. Гены 
семейства Вcl-2 находятся под контролем гена р53 
[33, 39]. Анализ позитивных Bcl-2-клеток показал 
динамическое снижение их экспрессии по мере 
прогрессирования преэклампсии, что доказывает 
обратно пропорциональную взаимосвязь уровней 
Bcl-2 и р53.

В настоящее время диагностика и лечение пре-
эклампсии проводится на основании приказа МОЗ 
Украины от 31.12.2004 г. №676 «Об утверждении 
клинических протоколов по акушерской и гинеко-
логической помощи».

Согласно приказу, единственным радикальным 
методом лечения преэклампсии/эклампсии явля-
ется родоразрешение. Считается, что пролонги-
ровать беременность в интересах плода возможно 
лишь в случае, если гипертензия медикаментозно 
контролируется и нет тревожных признаков по-
ражения центральной нервной системы, печени, 
почек. Оптимальным способом родоразрешения 
после 35 недель при наличии готовности родовых 
путей являются роды через естественные родовые 
пути.

Медикаментозную терапию преэклампсии 
лёгкой степени, согласно рассматриваемому кли-
ническому протоколу, не назначают, а наблюдение 
за беременными проводят в условиях дневного ста-
ционара. Не ограничивают употребление жидкости 

Группа родильниц с преэклампсией средней 
степени.

Группа родильниц с преэклампсией тяжёлой 
степени.

Рис. 17. Экспрессия антиапоптотического белка Bcl-2 в ткани плаценты у родильниц 
с физиологическим течением беременности и при преэклампсии. ИГХ. Ув. 400.

и кухонной соли. В случае стабильного состояния 
женщины в пределах критериев лёгкой преэкламп-
сии – тактика ведения беременности выжидательная, 
родоразрешение проводится через естественные 
родовые пути.

Показания к госпитализации при преэклампсии 
лёгкой степени: срок гестации более 37 недель; 
появление хотя бы одного признака преэклампсии 
средней степени тяжести; нарушение состояния 
плода.

Алгоритм ведения беременных с преэклампсией 
средней степени тяжести предусматривает охра-
нительный режим (полупостельный, ограничение 
физической и психической нагрузки), рациональное 
питание (употребление продуктов с повышенным 
содержанием белков и не вызывающих жажду, 
без ограничения соли и воды). Медикаментозное 
лечение включает комплекс витаминов и микроэле-
ментов для беременной, назначение гипотензивных 
препаратов при диастолическом артериальном 
давлении (АД) ≥100 мм рт. ст. (метилдофа; при 
необходимости – нифедипин), для профилактики 
респираторного дистрес-синдрома при сроке бере-
менности до 34 недель – кортикостероиды (декса-
метазон 24 мг по схеме).

Согласно приказу, медикаментозную антиги-
пертензивную терапию не следует начинать, если 
АД меньше 150/100 мм рт. ст. Это объясняется 
тем, что постоянная антигипертензивная терапия 
способна уменьшить частоту прогрессирования 
гипертензии (развития тяжелой гипертензии), 
но не может предотвратить самой преэкламп-
сии. Постоянная антигипертензивная терапия не 
улучшает последствия беременности для плода и, 
даже, приводит к увеличению частоты рождения 
детей с низкой массой тела и с малой массой для 
гестационного возраста. В целом, снижение АД 
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посредством медикаментозной терапии может 
улучшать последствия беременности для матери, 
но не для плода [22].

Учитывая вышеизложенные механизмы развития 
преэклампсии, выраженность при преэклампсии тя-
жёлой степени негативных процессов и последствий 
как для матери, так и для плода, нами разработан и 
внедрён метод комплексного лечения беременных с 
лёгкой и средней степенями тяжести преэклампсии 
с целью профилактики тяжёлых форм: - стандартное 
лечение преэклампсии (приказ МОЗ Украины от 
31.12.2004 года № 676) [22];

- 3 сеана плазмафереза, интервалы между про-
цедурами 1-2 дня. За один сеанс удалять 15-20% 
объёма циркулирующей плазмы. Стабилизация 
крови и профилактика тромбообразования – гепарин 
150 ЕД/кг массы тела на 1 манипуляцию (плазмафе-
рез обладает детоксикационным, антиоксидантным, 
рео- и иммунокорригирующим эффектами, способ-
ствует повышению чувствительности к эндогенным 
и медикаментозным веществам) [4].

- адекватное плазмовозмещение в соотношении 
1:1,5 кристаллоидными (0,9% NaCl) и коллоидными 
растворами (6% или 10% рефортан). Объём вве-
дённой плазмозамещающей жидкости – на 20-40% 
больше объёма плазмоэксфузии [4].

- водорастворимая форма биофлавоноида 
кверцетина (корвитин) – в первые сутки: внутри-
венно капельно по 0,5 г препарата, растворенного 
в 150 мл 0,9% NaCl, 2 раза в сутки с интервалом 
12 часов. Затем в течение 4 суток – 0,25 г в 150 
мл 0,9% раствора NaCl 2 раза в сутки. Инфузию 
проводить в течение 30-40 минут (обладает 
антиоксидантным, репаративным, капилляро-
стабилизирующим эффектами, предотвращает 
увеличение концентрации внутриклеточного 
кальция в тромбоцитах и активацию агрегации, 
тормозит процессы тромбогенеза).

Внедрение предложенного комплексного метода 
терапии беременных с преэклампсией предупредило 
развитие тяжёлых форм ПБ, способствовало регрес-
су или стабилизации патологического процесса, 
купированию ряда клинических проявлений ПБ, 
улучшению лабораторных показателей, снижению 
уровней ЦИК, уменьшению количества родоразре-
шений путём операции кесарева сечения и процента 
преждевременных родов.

Таким образом, комплекс проведенных иссле-
дований позволил нам на клинико-лабораторном, 
ультраструктурном и молекулярном уровнях обо-
значить патогенетические механизмы развития 
ПБ, доказать нецелесообразность проведения 
лечебных мероприятий при тяжёлой степени ПБ 
с целью пролонгирования беременности, а также 
разработать метод патогенетического лечения 
с целью профилактики тяжёлых форм данной 
патологии. 
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