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В обзоре изложены современные представления об этиологии и патогенезе 
гестоза. Рассмотрена роль иммунокомплексной патологии как пускового ме-
ханизма в развитии гестоза, значение нарушения продукции плацентой ци-
токинов с иммуносупрессивным действием при осложненном течении бере-
менности. 
Проведен анализ данных литературы относительно роли недостаточности 
вазодилатирующих факторов, в частности, оксида азота в патогенезе гестоза. 
Оценена роль активации системы ренин-ангиотензин-альдостерон, интен-
сификации процессов перекисного окисления липидов  как  факторов разви-
тия гипертензивного синдрома при беременности. 

 
Проблемы диагностики и лечения гестоза остаются актуальными про-

блемами современного акушерства, поскольку гестоз занимает ведущее место в 
структуре материнской и перинатальной заболеваемости и смертности [9,10]. 

До настоящего времени нет единой концепции   патогенеза гестоза. Сре-
ди распространенных  теорий патогенеза гестоза ведущей является точка зрения о 
гиперреактивности организма матери на антигены плода, попадающие в ее кро-
воток и индуцирующие развитие иммунокомплексной патологии [ 6, 9,10]. Как 
известно, в ответ на антигенную агрессию со стороны плода возникает синтез 
преципитирующих антител-агрессоров классов IgM и IgG, обеспечивающих 
формирование иммунных комплексов, которые обладают преимущественно ци-
тотоксическим эффектом в отношении эндотелия и  базальной мембраны микро-
сосудов различных органов и  тканей, в частности, плаценты и почек [5].  Повре-
ждение эндотелия микрососудов сопровождается развитием каскада стереотип-
ных патологических реакций в виде активации системы комплемента, тромбоци-
тарного звена системы гемостаза  и системы фибринолиза с последующим разви-
тием тромбогеморрагического синдрома [1,8]. Таким образом, иммунокомплекс-
ный механизм развития гестоза определяет универсальное поражение сосудов 
микроциркуляторного русла различных органов и систем и соответственно воз-
можность развития полиорганной недостаточности. 

Следствием указанных процессов является развитие циркуляторной ги-
поксии, активация процессов липопероксидации с последующей дестабилизаци-
ей биологических мембран клеток, в частности, лизосомальных. В свою очередь 
дестабилизация лизосомальных мембран приводит к интенсификации образова-
ния простагландинов, тромбоксана А2, свободных радикалов, лейкотриенов, об-
ладающих выраженным вазоактивным действием и приводящих к дисрегуляции 
базального и нейрогенного компонентов сосудистого тонуса у беременных с гес-
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тозом [1,2]. Описанные выше общие закономерности развития иммунокомплекс-
ной патологии, характеризующиеся системными и региональными расстройства-
ми гемодинамики, коагуляционного потенциала крови и ее реологических 
свойств во многом могут объяснить патогенез развития ведущих синдромов гес-
тоза. 

Как известно, доминирующими синдромами в клинике гестоза являются 
гипертензия, расстройства водно-солевого баланса, сочетающиеся с полиорган-
ной недостаточностью по мере утяжеления патологии. 

Следует отметить, что в механизмах развития гипертензивного синдро-
ма при гестозе, согласно современным взглядам, важная роль отводится развитию 
недостаточности вазодилатирующих соединений, в частности, оксида азота (NO). 

Как известно,  NО является важным регулятором сосудистого тонуса  и 
коагуляционного потенциала крови, обеспечивая процессы релаксации сосудов и 
дезагрегацию тромбоцитов [ 3 ,13]. Естественно предположить, что в механизмах 
развития гипертензивного синдрома  при гестозе важная роль может быть отве-
дена относительной недостаточности образования   оксида азота. 

Данные литературы свидетельствуют, что при нормальной беременно-
сти уровень оксида азота увеличивается, тогда как при беременности, осложнен-
ной преэклампсией, происходит значительное снижение синтеза  NО эндотели-
альными клетками, что приводит к артериолоспазму и нарушению микроцирку-
ляции [13].  

Важными антагонистами  NО в регуляции сосудистого тонуса являются 
эндотелины. Эндотелины – пептиды, которые синтезируются гладкомышечными 
клетками, эндотелием сосудов, эндометрием,  а также амнионом, хорионом и 
плацентой. Эндотелины  являются мощными вазоконстрикторами – их вазопрес-
сорная активность на порядок выше, чем активность ангиотензина-П и вазопрес-
сина [11]. В литературе есть сведения о том, что эндотелины при введении в орга-
низм вызывают гиперкоагуляцию, повышают адренореактивность сосудов. Ря-
дом авторов показано,что в случае развития преэклампсии  уровень эндотелинов 
в плазме повышается [13]. 

Как известно, развитие гипертензивного синдрома при различных фор-
мах генитальной и экстрагенитальной патологии определяется функциональным 
состоянием почек, степенью активности ренин-ангиотензиновой системы.  

Касаясь механизмов нарушения функции почек при гестозе и связанных 
с ней сдвигов гормонального, водно-электролитного и белкового баланса,  ба-
зального тонуса сосудов, следует отметить, что они носят стереотипный характер 
и обусловлены следующими патогенетическими механизмами развития. Так, 
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повреждение эндотелия и базальной мембраны сосудов почек под влиянием им-
мунных комплексов приводит к активации внешнего и внутреннего механизмов 
формирования протромбиназы с последующим развитием микротромбоза, ише-
мии, расстройствам васкуляризации почечной паренхимы [1]. В связи с этим ста-
новится очевидной возможность активации ренин-ангиотензиновой системы, 
приводящей к повышению базального и нейрогенного сосудистого тонуса при 
гестозе. 

Для частичного решения вопроса о роли активации ренин-
ангиотензиновой системы в патогенезе  гипертензии при гестозе нами проведено 
изучение активности ренина в плазме крови беременных с различной степенью 
тяжести гестоза радиоиммунным методом с помощью  стандартных коммерче-
ских наборов фирмы  “Cis Bio”(Франция). Измерение радиоактивности проб про-
водили на гамма-счетчике “Wizard-1470” (США). 

Как показали результаты  проведенных нами исследований, в механиз-
мах развития артериальной гипертензии немаловажная роль должна быть отведе-
на  повышению активности этого протеолитического фермента. При легком тече-
нии гестоза (отечный вариант) отмечалось статистически достоверное повыше-
ние уровня ренина,  еще более возрастающее по мере утяжеления патологии у 
беременных с нефропатией. 

Как известно, начальные проявления гестоза связаны с развитием оте-
ков. Касаясь патогенеза отеков при гестозе, необходимо отметить комплекс взаи-
мообусловленных этиопатогенетических факторов: 

а) повышение проницаемости базальной мембраны сосудистых клубоч-
ков почек для низкомолекулярных белков, в частности, альбуминов за счет по-
вреждения полианионного барьера сиалогликопротеидов под влиянием иммун-
ных комплексов ,  

б) вторичные дистрофические и некробиотические повреждения эпите-
лия канальцевого аппарата, сопровождающиеся  повышением содержания белка 
в  моче; 

в) немаловажная роль в развитии гипопротеинемии отводится наруше-
нию белоксинтетической функции печени как следствию универсального пора-
жения микрососудов под влиянием иммунных комплексов с последующим раз-
витием  выраженной циркуляторной гипоксии. 

Как известно, почечные отеки могут быть обусловлены не только разви-
тием гипопротеинемии, но и выраженными сдвигами гормональной регуляции 
водно-солевого обмена в виде вторичного гиперальдостеронизма Указанное по-
ложение может быть аргументировано результатами собственных исследований 

PDF created with FinePrint pdfFactory Pro trial version http://www.fineprint.com

http://www.fineprint.com


МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 
    

 59 

содержания альдостерона в крови больных с гестозом различной степени тяже-
сти. Последний определяется  радиоиммунным методом с помощью стандартных 
коммерческих сывороток фирмы  “Cis Bio” ( Франция ). Измерение радиоактив-
ности проб проводили на гамма-счетчике “Wizard-1470” (США). 

Как оказалось, в ряде случаев развития нефропатии имело место резкое 
возрастание уровня минералокортикоидов При легком течении гестоза уровень 
минералокортикоидов оставался в пределах нормы.  

Как показали приведенные выше данные собственных исследований, 
инициирующими этиопатогенетическим  факторами вторичного гиперальдосте-
ронизма являются ишемия почек, активация ренин-ангиотензиновой системы, 
сопровождающаяся  стимуляцией клубочковой зоны коры надпочечников и уси-
лением продукции минералокортикоидов. 

В приведенном выше материале предпринята попытка проанализиро-
вать механизмы развития ведущих синдромов гестоза – гипертензивного и про-
теинурического на основании данных литературы и собственных исследований. 
Однако актуальными до настоящего момента являются и инициирующие  меха-
низмы развития гестоза. Решение этих проблем в значительной мере будет опре-
деляться изучением функциональной активности фетоплацентарного комплекса, 
в частности, интенсивности продукции плацентой цитокинов с иммуносупрес-
сивным действием при нормальном и осложненном течении беременности. 

Как известно, плацента продуцирует гетерогенный спектр цитокинов с 
широкой биологической направленностью действия, в частности интерлейкины, 
интерфероны, фактор некроза опухолей(ФНО-α ), колониестимулирующий фак-

тор, трансформирующий фактор- β (ТРФ- β ). Установлено, что интерлейкин-6 
(ИЛ-6) реализует совместно с ИЛ-1 и ФНО-α перестройку эндокринной системы 
матери, а также контролирует иммунные реакции в фетоплацентарной зоне. В 
зоне контакта иммунокомпетентных клеток матери и антигенов плода ИЛ-6  бло-
кирует развитие реакций гиперчувствительности замедленного типа, лежащих в 

основе иммунного отторжения тканей [5]. Интерлейкин-2 и ТРФ- β  оказывают 
выраженный иммуносупрессивный эффект в отношении материнских антифе-
тальных лимфоцитов. 

ТРФ- β контролирует как антигензависимые, так и антигеннезависимые 
этапы дифференцировки Т- и В-лимфоцитов матери и плода, а также активность 
естественных клеток киллеров и макрофагов [7]. Гемопоэтические факторы роста, 
продуцируемые плацентой, оказывают выраженные трофические эффекты на 
ткани плаценты, а также способствуют притоку моноцитов и макрофагов [5]. 
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Таким образом, несмотря на чрезвычайную разнонаправленность биоло-
гических эффектов плацентарных цитокинов, следует отметить и определенную 
общность их действия в организме беременной: обеспечение трофического эф-
фекта по отношению к фетоплацентарным тканям, контроля за  эндокринной пе-
рестройкой  во время беременности и иммуносупрессии, направленной на пре-
дотвращение отторжения плода как источника чужеродных антигенов. Естест-
венно, что нарушение маточно-плацентарного кровотока, свойственное гестозу, 
может явиться одной из причин изменения продукции плацентой различных гор-
монов , биологически активных соединений и цитокинов с последующим срывом 
иммунологической толерантности матери по отношению к антигенам плода.  
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In the review the modern representations about of an etiology and a patho-
genesis of gestosis are stated. The role of immunocomplex pathology as starting 
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current of pregnancy. 

 The analysis of the given literature concerning a role of insufficiency NO in a 
pathogenesis gestosis is carried out.  
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intensification of processes of lipid peroxidation as factors of development of a hyperten-
sive syndrome at pregnancy 
 

 
 
 
 
УДК: 616. 379 – 008. 64 : 616 - 08  
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 Снижение массы тела с помощью диеты и физических нагрузок спо-
собно уменьшить проявления, а в ряде случаев, полностью восстановить об-
менные нарушения при метаболическом синдроме (МС). 

 Диета у больных с МС должна иметь низкую энергетическую цен-
ность. Ограничивается употребление  холестерина (ХС), поваренной соли и 
рафинированных углеводов. Рекомендуются продукты богатые антиокси-
дантами, минералами, растительной клечаткой. Пациент ориентируется на 
повышенное употребление фруктов, овощей, кисломолочных продуктов, 
морской рыбы и морепродуктов. 
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