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ВВЕДЕНИЕ  

Актуальность темы диссертации 

Преэклампсия (ПЭ), в реалиях современной медицины, относится к числу 

особо серьезных гипертензивных нарушений в связи с ее воздействием на 

здоровье матерей и новорожденных, не имея устойчивой тенденции к снижению. 

Она является одной из основных причин материнской и перинатальной 

смертности и заболеваемости по всему миру. Частота развития осложнений от ПЭ 

находится в пределах от 2 до 8% [111, 131, 137, 171, 185]. 

Алиментарное ожирение (АО) у беременных рассматривается в качестве 

независимого фактора риска возникновения ПЭ. Несмотря на непрерывное 

совершенствование системы охраны материнства и детства, число беременных с 

ожирением в экономически развитых странах достигает 15–25% и постоянно 

увеличивается, в связи с чем, актуальность этой проблемы приобретает особую 

значимость [54, 106]. Актуальность также объясняется и тем, что у женщин с 

избыточной массой тела гестационный процесс, роды и лактация осложняются 

значительно чаще, чем у женщин с нормальной массой тела. Частота ПЭ у 

женщин с АО примерно в три раза выше, чем у женщин с нормальной массой тела 

[106, 137]. Нарушение плацентации и дисбаланс между ангиогенезом и 

антиангиогенными факторами оказываются основными причинами при ПЭ и 

сопутствующем АО. Немаловажную роль в развитии и исходах ПЭ оказывают 

гормоны ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), стресс-гормоны -  

кортизол, инсулин, а также гормон жировой ткани лептин. Так, в большинстве 

исследований было показано повышение уровня циркулирующего лептина при 

ПЭ еще до клинической манифестации [180, 181]. Увеличение концентрации 

лептина на каждые 10 нг/мл связано с 30% увеличением риска ПЭ. РАСС играет 

центральную роль в поддержании сосудистого тонуса и водно-солевого обмена. У 

беременных с её нарушением вследствие недостаточной реабсорбции натрия и 

воды, ростом срока гестации нарастает относительная гиповолемия. Венозная 

вазодилатация, снижая венозный возврат, также способствует уменьшению 

наполнения артериального русла. При достижении определенной критической 
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величины гиповолемии, снижение давления в сосудах приводит к сокращению 

гладких мышц и вазоспазму или даже к окклюзии сосуда. Вазоспазм является 

причиной повреждения эндотелия сосудов. В этих условиях становится важным 

оценка функционального состояния почек, как органа, регулирующего водно-

электролитный гомеостаз, гормональный статус и адаптирующего сердечно-

сосудистую систему. Начальные проявления ПЭ у 92% беременных, связаны с 

нарушением водно-электролитного обмена [64, 65]. В организме беременных 

начинает задерживается натрий и вода, появляется стабильная гиперосмия или 

гипоосмия. При развитии ПЭ, нарушается работа юкстагломерулярного аппарата 

почек, соответствующая тяжести ее течения [40]. Появляются характерные 

морфологические изменения, специфические в клубочковом аппарате и 

неспецифические в канальцевой системе - гломерулярно-капилярный эндотелиоз, 

отложение в мезангиальном матриксе фибриноподобного материала и 

иммуноглобулинов классов M и, реже, G, приводящее к уменьшению просвета 

капиллярных петель клубочков [39]. 

Ведущими патогенетическими факторами развития патологического 

процесса в почках при ПЭ является эндотелиальная дисфункция, ишемия, 

нарушение микроциркуляции, гипоксия. Так же дисфункция эндотелия при ПЭ, 

может являться одним из основных патогенетических механизмов формирования 

ожирения и метаболического синдрома. В связи с этим, становится важным 

оценка функционального состояния почек, как органа, регулирующего водно-

электролитный гомеостаз. Такие работы, в основном, проводились в третьем 

триместре осложненной ПЭ беременностью на фоне нагрузочных проб, позволяя 

оценить резервные возможности органа в экстремальных условиях [92, 178]. 

Вместе с тем, исследование учитывающее функциональное состояние 

почек, углеводный, жировой, гормональный, обмен, кровообращение у женщин с 

ПЭ и АО при подготовке к родоразрешению женщин не нашло должного 

отражения в печати. Следует также отметить, что, несмотря на многочисленные 

подходы к выбору принципов терапии, направленной на улучшение 
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функционального состояния почек у женщин с ПЭ и АО, эта проблема остается 

далека от разрешения.  

Степень разработанности проблемы 

В работе представлены современные данные отечественных и зарубежных 

авторов, затрагивающие вопросы отдельных аспектов патогенеза и терапии ПЭ у 

беременных с АО [25, 35, 39, 63, 64, 65, 68, 73, 88, 129, 140, 151, 170]. 

Несмотря на определенные успехи и достижения в этой области, 

заболеваемость и смертность от данной патологии продолжает сохранять весомые 

позиции [109, 111, 131, 171, 187]. 

 Однако, существующие на сегодняшний день в литературе сведения о ПЭ у 

женщин с АО разрозненны, и не представляют целостную картину 

патогенетической взаимосогласованности различных органов и систем в этих 

условиях. Исследование регуляторного взаимодействия и взаимного влияния на 

почечную функцию липидного и углеводного обмена, гормонального фона, и 

адаптационных ресурсов кровообращения у этой категории беременных 

освещены в малой степени или отсутствуют вовсе [4, 25, 140, 170]. 

 Учитывая высокую частоту почечной дисфункции и перспективу ее 

дальнейшего прогрессирования у женщин с ПЭ и АО, можно предположить 

реакцию этой системы на родоразрешение. Между тем эффективность 

использования современных принципов терапии почечной дисфункции у этой 

категории женщин перед родоразрешением, по данным разных авторов 

значительно варьируется [50, 63, 64, 83, 110]. 

 Поэтому поиск путей оптимизации и повышения эффективности 

подготовки этой категории беременных остается актуальной проблемой 

акушерства и представляет значительный интерес. 

Цель исследования - повышение эффективности подготовки беременных с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением перед 

родоразрешением на основе изучения функционального состояния почек. 
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Поставленная цель достигалась решением следующих задач: 

1. Оценить особенности акушерского, гинекологического и соматического 

анамнеза у женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением. 

2. У беременных с преэклампсией средней степени тяжести и 

алиментарным ожирением определить изменения клубочковой фильтрации, 

осморегулирующей и тубулярной функции почек. 

3. У женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением исследовать взаимосвязь и роль звеньев гормонального гомеостаза - 

лептина, ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, стресс гормонов - 

инсулина и кортизола, а также их влияние на функциональное состояние почек. 

4. У беременных с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением провести анализ состояния адаптационных реакций кровообращения, 

и их влияние на функциональное состояние почек. 

5. У женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением изучить структуру и характер изменений общих адаптационных 

реакций  

6. На основании полученных результатов оптимизировать подготовку 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением 

перед родоразрешением, преимущественно направленную на улучшение функции 

почек. 

Научная новизна и теоретическая значимость работы 

1. C учетом исследования особенностей акушерского, гинекологического и 

соматического анамнеза, клубочковой фильтрации, осмотической и тубулярной 

функции почек, РААС, жирового и углеводного обмена, регуляторных 

механизмов кровообращения уточнен патогенез почечных нарушений у женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением. 

2. Впервые изучена роль и взаимосвязь лептина, ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы и стресс-гормонов, в патогенезе преэклампсии средней 
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степени тяжести и их влияние на функциональное состояние почек у женщин с 

сопутствующим алиментарным ожирением. 

3. Изучены механизмы адаптационных процессов, их взаимодействие в 

патогенезе преэклампсии средней степени тяжести и влияние на функциональное 

состояние почек у женщин с сопутствующим алиментарным ожирением 

4. С учетом функционального состояния почек впервые предложены новые 

принципы дифференцированной подготовки, позволяющей уменьшить влияние 

преэклампсии средней степени тяжести на почечную функцию, гормональный 

профиль и регуляторные механизмы адаптации у женщин с сопутствующим 

алиментарным ожирением.  

5. Обосновано, что под воздействием дифференцированной подготовки у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и ожирением увеличивается 

клубочковая фильтрация, улучшается осмотическая и тубулярная функция почек, 

стабилизируется гормональный профиль, совершенствуются регуляторные 

механизмы адаптации. 

Практическая значимость исследования 

Доказан дифференцированный подход женщин с преэклампсией средней 

степени тяжести и алиментарным ожирением к родоразрешению. Предложен 

оптимальный диапазон значений магнезиальной и инфузионной подготовки, 

способствующей коррекции нарушений функционального состояния почек у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением, 

что позволит улучшить качество подготовки перед родоразрешением этой 

категории беременных в родильных стационарах. 

Методология и методы исследования 

В исследование вошли 93 беременных женщины в сроки гестации 37-40 

недель. Из них первую группу составили 30 здоровых женщин с физиологически 

протекающей беременностью. Вторую группу составили 63 беременных с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением (ПЭССТ 

АО). 
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Перед родоразрешением в первой группе женщин проведение 

сопроводительной терапии не потребовалось. С целью оптимизации подготовки к 

родоразрешению, во второй группе женщин проведено рандомизированное 

исследование с использованием таблиц случайных чисел. В этой группе 

беременные были разделены на две подгруппы. В первую подгруппу (группа IIа) 

вошли 30 беременных с ПЭССТ АО, которым проводили магнезиальную и 

сопроводительную инфузионную терапию, которая соответствовала 

рекомендациям большинства авторов монографий и клинических протоколов [16, 

110, 117, 148, 157]. 

Во второй подгруппе (группа IIб) 33 женщинам с ПЭССТ АО перед 

подготовкой к родоразрешению предварительно определяли клиренс осмотически 

свободной воды и коллоидно-онкотическое давление. Терапию начинали с 

последовательного введения гемодилютанта и сернокислой магнезии.  

Диагностика ПЭ осуществлялась согласно клиническим и лабораторным 

критериям согласно требованиям ВОЗ, в соответствии с МКБ 10-го пересмотра и 

с учетом предложения Президиума правления Российского общества акушеров-

гинекологов. Тяжесть диагностированной ПЭ оценивали по шкале Goecke в 

модификации Г.М. Савельевой. 

         У всех беременных в динамике выполнены общеклинические и 

специализированные биохимические анализы крови и мочи, комплекс 

анамнестических, инструментальных и статистических методов исследования. 

Это позволило оценить общее состояние рожениц, клинические параметры 

течения ПЭ, степень ее тяжести, состояние различных органов и систем, характер 

распределения жировой ткани.  

Внедрение результатов исследования 

Способ лечения преэклампсии средней степени тяжести у женщин с 

алиментарным ожирением внедрен и применяется на базе родильного дома №5, г. 

Ростова-на-Дону. Патент на изобретение «Способ лечения преэклампсии средней 

степени тяжести у женщин с алиментарным ожирением» № 2549668. 
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Основные положения диссертации, выносимые на защиту: 

1. Нарушение жирового и углеводного обмена, у беременных с ПЭССТ и 

АО, следует рассматривать как факторы, значительно осложняющие течение 

беременности и способствующие срыву адаптационных процессов матери и плода 

перед родоразрешением.  

2. У беременных с ПЭССТ АО имеют место сочетанные нарушения 

секреторно-экскреторной функции почек, связанные с вазоконстрикторным 

процессом в тубулярном аппарате почек запускающим каскад РААС, который 

играет ключевую роль в развитии почечных осложнений и их дальнейшем 

прогрессировании. 

3. У беременных с ПЭССТ и АО, наблюдается дезрегуляция взаимосвязей 

сердечно-сосудистой системы, способствующих значительному увеличению ее 

энергетических затрат и ослаблению адаптационных возможностей почечного 

кровообращения в преддверии родов. 

4. Дифференцированный подход, учитывающий функциональный 

потенциал почек, при подготовке женщин с ПЭССТ и АО перед 

родоразрешением, позволяет перестроить регуляторные механизмы углеводного, 

жирового, гормонального обмена, кровообращения, способствующие 

уменьшению проявлений почечной дисфункции. 

Степень достоверности результатов исследования 

Научные положения диссертации базируются на собственных 

исследованиях и данных литературы. Результаты исследования подтверждены на 

достаточном количестве клинического материала – 30 здоровых женщин с 

физиологически протекающей беременностью и 63 женщины с ПЭССТ и АО. 

Методологически правильно использован широкий спектр современных клинико-

лабораторных методов исследования. Достоверность научных положений и 

выводов подтверждаются результатами анализа клинических и лабораторных 

данных, статистической обработкой полученных результатов исследования, 

соответствует поставленным целям и задачам.  
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Апробация диссертации 

Основные положения работы доложены на VI Всероссийском 

образовательном Конгрессе «Анестезия и реанимация в акушерстве и 

неонатологии» (26–29 ноября 2013г., г. Москва), на XI Всероссийской научно-

практической конференции с международным участием «Стандарты и 

индивидуальные подходы в анестезиологии и реаниматологии» (18-20 мая, 2014г., 

г. Геленджик), на III Международной научно-практической конференции 

«Теоретические и прикладные аспекты современной науки» (30 сентября, 2014г., 

г. Белгород), на региональной научно-практической конференции с 

международным участием «Малоинвазивная и бескровная хирургия – реальность 

XXI века» (24-25 января, 2014г., г. Владикавказ), а также на 2-ой Итоговой 

Научной Сессии молодых ученых РостГМУ (4 июля, 2015 г., г. Ростов-на-Дону). 

Результаты исследования и основные положения диссертации доложены и 

обсуждены на научно-координационном совете и расширенном заседании 

кафедры акушерства и гинекологии №1 Ростовского государственного 

медицинского университета, протокол №4 от 20 декабря 2016г.  

Материалы результатов исследования включены в курс практических 

занятий, лекций и семинаров кафедры акушерства и гинекологии №1 Ростовского 

государственного медицинского университета.  

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 10 работ, из них 4 статьи в журналах, 

рецензируемых ВАК. Получен патент на изобретение «Способ лечения 

преэклампсии средней степени тяжести у женщин с алиментарным ожирением» 

№ 2549668. 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 126 страницах 

машинописного текста и состоит из введения, цели и задач исследования, обзора 

литературы, 2 глав собственных исследований, обсуждения полученных 

результатов, заключения, выводов, практических рекомендаций и списка 

литературы. Диссертация иллюстрирована 24 таблицами и 15 диаграммами. 

Список литературы содержит 82 отечественных и 106 иностранных источников.  



13 
 

ГЛАВА 1 

ПРЕЭКЛАМПСИЯ, КАК ПРЕДИКТОР ФОРМИРОВАНИЯ ПОЧЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ДЕЗАДАПТАЦИИ РЕГУЛЯТОРНЫХ СИСТЕМ У 

ЖЕНЩИН С ОЖИРЕНИЕМ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Преэклампсия у женщин с алиментарным ожирением. Особенности 

патогенеза. 

В структуре причин перинатальной и материнской заболеваемости и 

смертности ПЭ продолжает сохранять весомые позиции на территории РФ и в 

зарубежных странах [23, 64, 119, 124,]. В общей популяции беременных женщин 

частота ПЭ удерживается на уровне 10–12 % [41, 109, 111]. Её тяжелые формы по 

данным Всемирной организации здравоохранения встречаются до 5 % всех 

беременностей [91], а по данным отечественных специалистов частота 

встречаемости этого осложнения беременности достигает 27 % [50]. Эти цифры в 

несколько раз выше у пациенток с экстрагенитальной патологией, в частности у 

женщин АО.  

В настоящее время повсеместно среди населения земного шара 

регистрируется высокая частота избыточной массы тела и ожирения [9]. 

Всемирная организация здравоохранения характеризует ожирение как 

пандемию с более высокой распространенностью среди женщин, в том числе 

репродуктивного возраста. В экономически развитых странах как минимум 30% 

населения имеет избыточную массу тела, а число беременных с этой патологией 

достигает в среднем 15-25% [85]. В России имеет место сходная ситуация: около 

50% лиц имеют ожирение и избыточную массу тела. Количество лиц, имеющих 

избыточный вес, прогрессивно увеличивается: за каждые 10 лет – на 10% от 

прежнего количества [34]. Поскольку АО – это сложное нейроэндокринное и 

метаболическое заболевание, которое влечет за собой большое количество 

нарушений в репродуктивной системе, возрастает и частота осложнений 

беременности: включая ПЭ, гестационный сахарный диабет, макросомию плода, 

инфекцию органов мочеполовой системы [28, 38, 75]. При ожирении самым 
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распространенным осложнением гестационного процесса является развитие ПЭ. 

У беременных с ожирением I степени частота ПЭ составляет 70-75%, II-III 

степени - 100% и проявляется с 24-30 недели беременности [8, 9, 42]. Риск 

развития ПЭ повышается в 2–3 раза, если их индекс массы тела (ИМТ) составляет 

более 30 кг/м
2
, а увеличение этого показателя перед беременностью на 5–7 кг/м2 

удваивает риск возникновения ПЭ [72]. ПЭ и сопутствующее АО, в семь раз 

повышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний у матери в будущем, 

способствует нарушению углеводного обмена [19, 58, 170]. Увеличивается риск 

акушерских осложнений: угрозы невынашивания, преждевременных и 

запоздалых родов, аномалий родовой деятельности, родового травматизма, а 

также нарушений функционирования фетоплацентарного комплекса с развитием 

внутриутробной гипоксии плода и фетоплацентарной недостаточности [3, 25]. 

При ПЭ и АО увеличивается частота внутриутробной гибели, ранней 

неонатальной смерти [29].  Дальнейшие осложнения, связанные с избыточной 

массой тела, заключаются в прогрессировании материнского ожирения и 

развитии ожирения у ребенка [4]. Накоплены многочисленные научные данные, 

позволяющие предполагать, что осложнения беременности (ПЭ, гестационный 

диабет, гестационная гипертензия, патологическая прибавка массы тела и др.) 

являются в дальнейшем пусковыми факторами развития ожирения у женщины 

[144]. Развитие ПЭ у женщин с АО связывают с наличием до беременности 

антифосфолипидного синдрома, а также метаболическими изменениями: 

дисфункцией эндотелия и синдромом системного воспалительного ответа (ССВО) 

[154], особенно выраженными у женщин с АО до беременности, а также 

гемодинамическими нарушениями во второй половине беременности. Ведущую 

роль в генезе ПЭ с АО играет нарушение проницаемости плаценты, которое 

формируется в следствии недостаточной внутрисосудистой инвазии 

цитотрофобласта в 16–18 недель гестации и отчасти в 6–8 недель [87, 129, 161, 

184]. Это создает условия для проникновения специфических белковых антигенов 

плода (АГП) в кровоток матери с образованием циркулирующих иммунных 

комплексов (ЦИК) [73]. АГП в крови матери тотчас же вызывают образование 
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антител и ЦИК, направленных на их выведение. Условиями проникновения АГП 

в кровоток матери являются: фетоплацентарная недостаточность различного 

генеза, повышение проницаемости плацентарного барьера. У женщин с ПЭ и АО 

чаще всего в составе ЦИК преобладают АГП, такие ЦИК относятся к 

«агрессивным», они долго циркулируют в крови, элиминируются с трудом и 

накапливаются в тканях и клетках органов-мишеней [64,65]. Высокие 

концентрации ЦИК при эффективной работе фагоцитов сами по себе не приводят 

к их патологически значимому отложению, но даже незначительное повышение 

ЦИК при сниженном или парализованном фагоцитозе может к этому привести 

[66, 174]. 

Важное значение имеет функциональное состояние печени, где происходит 

разрушение ЦИК. Поэтому, развитие ПЭ у женщин с АО обусловлено также 

функциональной недостаточностью системы макрофагов печени, когда 

прекращается или резко ослабляется процесс элиминации ЦИК [174]. 

Следует сказать, что при ожирении происходит нарушение механизмов 

регуляции работы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) [138]. У 

беременных с дефектом РААС вследствие недостаточной реабсорбции натрия и 

воды (альдостерон, АДГ) с ростом срока гестации нарастает относительная 

гиповолемия [153]. При этом венозная вазодилатация, развивающаяся при 

снижении активности симпатоадреналовой системы, снижая венозный возврат, 

также способствует уменьшению наполнения артериального русла. Таким 

образом, при достижении определённой критической величины гиповолемии, 

падение давления в сосудах приводит к сокращению гладких мышц и вазоспазму 

или даже к окклюзии сосуда [177]. Следовательно, вазоспазм является причиной 

повреждения эндотелия сосудов, вызывая гиперагрегацию тромбоцитов, 

снижение продукции простациклина сосудистой стенкой, изменению 

микроциркуляции и, в конечном счёте приводя к органной недостаточности, 

выражающейся протеинурией, нарушениями функций мозга и печени [123]. 

Известно, что ПЭ в 50-60% случаев сопровождается гипоперфузией мозга [89], 

вызывающей компенсаторную реакцию дилатации его артерий [158]. Нередким 
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явлением у беременных с ПЭ является нарушение мозгового кровообращения, 

которое стоит на первом месте среди причин материнской смертности при этом 

заболевании.  

В целом при развитии ПЭ поражаются почки и печень, церебральная, 

васкулярная и коагуляционная системы [39, 88, 171]. При ПЭ наиболее высокий 

риск судорожного припадка. Это говорит о том, что скорее гипоперфузия органов, 

нежели сосудистые повреждения вследствие гипертензии, определяет 

клиническую картину ПЭ [151].  

Клинические симптомы ПЭ сопровождаются гипертензией, протеинурией и 

сниженным коллоидно-осмотическим давлением в плазме [156]. Эти изменения 

приводят к снижению тканевой перфузии и развитию гипоксических изменений в 

тканях. Нарушение микроциркуляции при ПЭ вызывает существенные изменения 

метаболизма. В клетках происходит активация перекисного окисления липидов и 

фосфолипаз с образованием токсичных радикалов, снижение антиоксидантной 

активности сыворотки в зависимости от тяжести заболевания, развивается 

дефицит незаменимых полиненасыщенных жирных кислот [68]. 

Несмотря на последние достижения в понимании патогенеза ПЭ у женщин с 

АО, нет единого мнения в том, что является пусковым механизмом развития 

данной патологии, не до конца разработаны методы прогнозирования этой 

патологии. Отсутствует диагностика на ранних сроках гестации, не используется 

коррекция адаптивных программ женского организма, восстанавливающая 

правильное чередование синтоксических и кататоксических программ адаптации, 

характерное для нормально протекающей беременности [64, 65].  

1.2 Влияние преэклампсии на функциональное состояние почек и некоторые 

показатели гормонального гомеостаза у женщин с алиментарным 

ожирением. 

Общепризнанно, что формирование почечного поражения при ПЭ и АО 

реализуется несколькими путями. Одним из центральных является формирование 

внутриклубочковой гипертензии [100, 186]. 
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Последующее влияние длительно повышенного почечного давления при ПЭ 

и АО, оказывает прямое механическое воздействие на прилежащие структуры 

клубочка. Все это способствует их пролиферации и утолщению базальной 

мембраны клубочка с активацией клеток воспаления в почечном интерстиции, 

развитию протеинурии, сопровождаясь при этом снижением количества 

функционирующих нефронов [99].  

В прогрессировании нефропатии при ПЭ ассоциированной с АО также одну 

из ведущих ролей играют гомоны жировой ткани – адипокины [78, 132, 174]. 

Одним из главных повреждающих агентов является лептин — гормон, 

участвующий в формировании чувства насыщения. У беременных с АО 

развивается резистентность к лептину, которая сопровождается его 

гиперпродукцией [95, 121]. Являясь индуктором органного фиброгенеза, лептин 

повреждает органы-мишени — миокард, сосудистую стенку, и, в частности, 

почечную ткань [33, 96, 102]. Под действием переизбытка лептина активируется 

интраренальная экспрессия трансформирующего ростового фактора бета и 

рецепторов к нему на мембранах мезангиоцитов и эндотелиоцитах [76, 116]. 

Также одним из основных звеньев патогенеза нефропатии при ПЭ и АО 

следует считать эндотелиальную дисфункцию (ЭД). ЭД как местная, так и 

генерализованная, служит ранним диагностическим маркером поражения почек и 

сердечно-сосудистой системы [86, 143]. В патогенезе развития ЭД при ПЭ 

большое внимание, в настоящее время, уделяется гипотезе недостаточной 

инвазии трофобласта в ранние сроки беременности. Считается, что это приводит 

к неполноценной перестройке сосудов миометрия и ишемии плаценты, 

вследствие чего и развивается ЭД. Последствием этого является эндотелиоз, 

артериальная гипертония, поражение почек, а в тяжелых случаях и полиорганная 

недостаточность [46, 47, 55, 56]. Выделяемые при этом мощные оксиданты 

способствуют деструкции эндотелиальных клеток, снижая их 

противотромботические свойства и вызывая ЭД [11]. Все эти процессы на фоне 

снижения клубочковой фильтрации, вместе с имеющейся 

гипергомоцистеинемией, изменяют плазменное и тромбоцитарное звенья 
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гемостаза в сторону гиперкоагуляции и могут в конечном счете перевести ЭД 

в эндотелиоз – грозное осложнение, характерное для ПЭ [101, 133, 154]. Следует 

также отметить, что функциональное состояние почек рассчитывается на 

основании показателей скорости клубочковой фильтрации (СКФ), которая у 

беременных определяется только при проведении пробы Реберга-Тареева. 

Использование расчетных формул определения СКФ во время беременности 

считается некорректным [46, 56, 133, 152]. 

РААС занимает ключевое место в поддержании гомеостаза воды и натрия, а 

также сосудистого тонуса [36, 57]. Несостоятельность эндокринного механизма 

пополнения и поддержания необходимого внутрисосудистого объёма жидкости 

также способствует нарушению течения беременности, что может выражаться в 

появлении ПЭ [92, 178]. Но не только РААС принимает участие в регуляции 

водного и электролитного объема при беременности. Стоит сказать, что в 

исследовании Hogg K. (2013) отмечена существенная роль раннего увеличения 

количества кортизола при развитии ПЭ.  

ПЭ, осложненная сопутствующим АО сопровождается увеличением 

активности 11-бета-гидроксистероид дегидрогеназы 1 типа, что приводит к 

образованию кортизола, ключевого гормона дифференцировки преадипоцитов в 

адипоциты [11, 135, 183]. Отмечено также, что у женщин с ПЭ и АО нарушается 

регуляция уровня системных циркулирующих компонентов РААС [104]. 

Несмотря на повышенное АД, задержку натрия и жидкости, а также увеличение 

объема циркулирующей крови, активность ренина плазмы и альдостерона 

остается нормальной или даже несколько повышенной [178]. Подобное 

нарушение регуляции РААС при ПЭ и АО может быть следствием увеличения 

образования её компонентов [103]. При АО происходит увеличение выработки и 

секреции различных адипокинов, компонентов РААС, прежде всего, в 

висцеральном жире [105, 112]. Повышена активность ангиотензин-

превращающего фермента (АПФ) [183], значительно увеличено содержание АТ II 

в жировой ткани человека и культуре адипоцитов человека in vitro. В жировой 

ткани человека имеются рецепторы для ренина [84], которые опосредованно 
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участвуют в локальном синтезе АТ I из ангиотензиногена; в адипоцитах 

повышена экспрессия рецепторов к АТ II типа 1 (АТ1 рецепторов) [105]. Высокая 

активность РААС, в свою очередь, приводит к увеличению массы жировой ткани. 

В частности, трансгенные мыши, чрезмерно экспрессирующие ангиотензиноген 

только в жировых клетках, демонстрировали повышение уровня 

ангиотензиногена в крови, развитие гипертонии и увеличение массы жировой 

ткани [188]. Тканевой АТ II по сути выполняет функцию фактора роста для 

адипоцитов [53, 69, 130, 160]. Активность тканевой РААС тесно связана с 

продукцией адипокинов жировой тканью. Показано, например, что АТ II 

вызывает экспрессию лептина в адипоцитах [166]. Было высказано 

предположение, что такая активность свойственна только локально 

синтезируемому АТ II в отличие от системного АТ II [188]. При ожирении, 

особенно при абдоминальном его варианте, очень часто наблюдается активация 

симпатической нервной системы [140, 141, 176]. При снижении веса активность 

симпатической нервной системы уменьшается [176]. Повышению активности 

симпатической нервной системы при ожирении способствует наличие 

гиперинсулинемии и инсулинорезистентности. Инсулин блокирует секрецию 

ангиотензиногена адипоцитами, что, при избытке инсулина, провоцируемого 

контринсулярными гормонами беременности и ожирением, и наследственном 

дефекте метаболизма ангиотензиногена, может способствовать развитию ПЭ, при 

которой часто наблюдается резистентность к инсулину [103]. 

 Инсулин также может повышать активность симпатоадреналовой системы 

сам по себе, но отчасти это может быть связано с действием лептина. Лептин 

увеличивает активность симпатической нервной системы, особенно в почках. Это 

приводит, с одной стороны, к высокому сердечному выбросу и увеличению 

частоты сердечных сокращений, а с другой - к повышению реабсорбции натрия и 

увеличению внутрисосудистого объема крови. Установлено присутствие 

взаимосвязи между РААС и симпатической нервной системой. С активацией 

симпатической нервной системы связывают усиление секреции ренина в почках, 
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и происходит это независимо от внутрипочечной системы, регулирующей 

секрецию ренина почками [128, 188].  

Отдельно следует подчеркнуть роль АПФ в патогенезе акушерских 

осложнений у женщин с ожирением, поскольку хорошо известно, что этот 

фермент является одним из ключевых в ремоделировании спиральных артерий 

при беременности. Здесь уместно отметить исследование, касающиеся активности 

АПФ при нормальной и осложнённой беременности. Показано, что в норме 

содержание фермента в плазме крови беременных постоянно нарастает к III 

триместру. У беременных, с развившейся впоследствии ПЭ, содержание АПФ в 

плазме крови во II триместре оказалось значительно ниже нормы [57].  

Учитывая вышеизложенное, вполне логично предположить, что в основе 

ПЭ лежит наследственный (генетический) дефект метаболизма, определяющий 

особенность РААС, приводящую к недостаточной активности ангиотензина II, и, 

как следствие этого, к уменьшению секреции альдостерона, снижению активности 

симпатоадреналовой системы, повышению тонуса блуждающего нерва и 

уменьшению секреции антидиуретического гормона (АДГ). 

1.3 Влияние преэклампсии на регуляцию кровообращения и процессы 

адаптации у женщин с алиментарным ожирением. 

Как известно, по мере развития беременности сердечно-сосудистая система 

женщин подвергаются воздействию комплекса гормональных и механических 

факторов. В этих условиях достижение режима оптимального функционирования 

организма беременных обеспечивается включением адаптационных механизмов. 

С этих позиций беременность можно рассматривать как состояние адаптации 

систем организма женщины к проявлениям гормональной активности фето-

плацентарной системы [136, 147]. 

Бесспорно, что адаптация – это способность организма осуществлять 

нормальную жизнедеятельность, выполнять свои функции и поддерживать 

внутренний гомеостаз в условиях изменений внешней и внутренней среды, 

действия различных патогенных факторов [21, 51, 52]. Чтобы «решить» эту 

проблему, организму необходим запас функциональных резервов – 
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информационных, энергетических и метаболических ресурсов, расходование 

которых сопровождается их постоянным восполнением. Информационный, 

энергетический и метаболический ресурсы взаимосвязаны в единую 

приспособительную реакцию и имеют структурную основу [2, 12]. Чем выше 

функциональные резервы, тем ниже степень напряжения этих структур, 

необходимая для поддержания гомеостаза. Это следует из самого понимания 

свойств резервов, как потенциальной способности тех или иных систем 

увеличивать интенсивность своей работы, а не рассматривать резервы с точки 

зрения физического наличия запасов.      

Важно отметить способность центральных механизмов регуляции 

обеспечивать реакции компенсации, то есть при недостатке функциональных 

резервов одной из систем активизировать их расход другой, связанной с ней 

системой, что позволяет достичь необходимого конечного результата другими 

путями [49]. 

       Адаптационные процессы при беременности обеспечиваются, в основном, 

вегетативной нервной системой (ВНС), способствуя профилактике гестационных 

осложнений у матери. В условиях беременности пусковым механизмом адаптации 

является энергетический механизм, а универсальным маркером адаптационно-

приспособительных реакций организма беременной является сердечно-сосудистая 

система. Регулируемая нейрогуморальным комплексом с участием ВНС, система 

кровообращения позволяет косвенно судить и о динамике метаболических 

изменений организма [71]. Так при нормально протекающей беременности 

преобладающим типом центральной гемодинамики является эукинетический тип 

кровообращения [120]. При ПЭ и АО система адаптации организма беременных 

испытывает наибольшую напряженность, что находит свое отражение в 

особенностях гемодинамики. Одним из ранних проявлений ПЭ является 

нарушение микроциркуляции капиллярного кровотока на фоне генерализованного 

артериолоспазма [18, 37, 44]. Ряд авторов выявили зависимость вероятности 

развития тяжелой ПЭ от вариантов гемодинамики [94, 108, 134, 179]. Так, ПЭ 

чаще встречается при гипокинетическом варианте циркуляции: если в 12 недель 
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гестации выявляется гипокинез, то ПЭ развивается в 2 раза чаще, чем при 

эукинезе [20].  И наоборот, большинство беременных с уже развившейся ПЭ 

имели гипокинетический вариант циркуляции. У женщин с ПЭ средней степени 

отмечается повышение тонуса церебральных сосудов, снижение их 

кровенаполнения, что является защитной реакцией в ответ на гипертензию, в 

результате чего снижается общемозговой кровоток и нарушается ауторегуляция 

мозгового кровообращения [48, 165]. Недостаток жидкости, в том числе и 

внутрисосудистой при ПЭ, сопровождается самыми низкими объемными 

показателями при гипокинетическом варианте гемодинамики, которые в течение 

беременности продолжают прогрессивно снижаться. Также, при гипокинезе 

определяются наиболее высокие цифры общего периферического сосудистого 

сопротивления. У женщин с ПЭ и АО прослеживаются напряжение 

адаптационных реакций кровообращения с нарушением корреляционных 

механизмов функциональной активности вегетативной и нейрогуморальной 

систем [26]. 

Указанные гемодинамические изменения неизменно вносят свои 

коррективы в составляющие азотовыделительной функции почек и СКФ. [55,56]. 

Следовательно, без знания специфики влияния перестройки гемодинамики во 

время беременности, в том числе на показатели СКФ и креатинина сыворотки 

крови время, которое можно было бы использовать для коррекции гомеостаза 

беременной с ПЭ оказывается упущенным, а диагностика часто происходит при 

прогрессировании почечного повреждения, когда, как правило, уже поздно 

повлиять на ситуацию [125, 152].  

 Таким образом, показатели СКФ менее 100 мл/мин и креатинина сыворотки 

крови более 85 мкмоль/л у беременных являются основанием для тщательного 

нефрологического обследования, включая исследование функции почек [43, 46, 

55, 56]. 

Еще один этап адаптационного процесса связан с напряжением регуляции 

механизмов адаптации [52]. В этой связи интересен сам гестационный процесс, 

эффективность которого в первую очередь определяется состоянием механизмов 
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регуляции [67]. При возникающих осложнениях, в частности у беременных с АО 

гестационный процесс сопровождается механизмами специфической адаптации. 

При пролонгировании осложнений гестации и возникновении стрессовой 

ситуации включается индивидуальная фенотипическая адаптация – стресс-

синдром по Селье. Подключается и долговременная адаптация, зафиксированная 

молекулярной памятью, что и соотносит, например, эклампсию, к группе 

сосудистых болезней адаптации. При наличии патологических процессов или 

осложнений беременности, формируются катотоксические программы адаптации 

[74]. Этиопатогенетические звенья ПЭ и АО имеют множество точек 

соприкосновения связанных с дисбалансом механизмов регуляции. Это и 

дисбаланс регуляции сосудистого тонуса, эмоциональных и вегетативных 

функций, нарушение функции гипоталамо-лимбико-ретикулярного комплекса 

способствуют развитию ПЭ [3]. Нарушения процесса адаптации, возникающие 

при ПЭ, в немалой степени зависят и от функционального состояния ВНС, 

поскольку она играет важную роль в создании оптимальных условий для развития 

беременности [7].  

При АО снижена активность всех уровней сложной нейрогормональной 

регуляции родовой деятельности, внутренняя пусковая система к концу 

беременности остается несовершенной, и при отсутствии сформированной 

родовой доминанты наступает перенашивание беременности [79]. Нарушение 

регулирующего влияния центральной и вегетативной нервной системы у этой 

категории беременных является одной из причин аномалии родовой деятельности. 

Так при снижении тонуса ВНС наблюдается слабость родовой деятельности, при 

дискоординации имеет место перевозбуждение симпатико-адреналовой системы 

[32, 70]. В связи с этим, нередко, у женщин с АО причиной абдоминального 

родоразрешения являются упорная слабость родовой деятельности, клинически 

узкий таз и поздние децелерации, как признак прогрессирующей гипоксии плода 

при оценке его сердечного ритма [67]. Неудовлетворительная адаптация 

проявляется и острой гипоксией в родах [74]. Состояние вегетативного 

обеспечения материнского организма в условиях физиологии и различного генеза 
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ожирения однотипно отражается на анализуемых параметрах у новорожденных, 

формируя более высокий риск напряжения адаптивных реакций [7].  У женщин с 

АО в течение всего гестационного периода на клеточном, системном и 

межсистемном уровнях выявлен диссонанс между физиологическим характером 

раздражителя (беременность) и неадекватным, избыточным реагированием 

механизмов адаптации. Такие условия существенно влияют на качество 

антенатальной жизни плода, изменяют его биологические ритмы и повышают 

двигательную активность, увеличивают частоту плацентарной недостаточности и 

гипоксии [24, 82]. 

1.4 Основополагающие принципы терапии преэклампсии. 

На сегодняшний день одной из основных мер профилактики материнской и 

перинатальной заболеваемости и смертности является только адекватная и 

своевременная оценка степени тяжести ПЭ, эффективная симптоматическая 

терапия, выбор оптимального времени и способа родоразрешения беременных 

[31]. 

Основные компоненты терапии при ПЭ это, прежде всего, раствор 

сернокислого магния, , противосудорожная (бензодиазепины), гипотензивная 

терапии (монотерапия). 

Лечение проводят обязательно под контролем диуреза (не менее 30 мл/ч). В 

применяемом алгоритме средством первой линии терапии при лечении ПЭ 

является сульфат магния [110]. Незаменимость магнезии при лечении ПЭ и, как 

следствие, широкое применение во всем мире связаны с её противосудорожным 

эффектом. Преимущество сернокислого магния в лечении ПЭ обусловлено 

способностью ионов магния блокировать кальциевые каналы мембран 

гладкомышечных клеток, в частности, стенок сосудов и кардиомиоцитов. Через 

блокаду кальциевых каналов сульфат магния приводит к дилятации сосудов, 

улучшает кровообращение в системе «мать — плацента — плод» и церебральный 

кровоток [115]. Сернокислый магний обладает и другими важными эффектами: 

повышает уровень простациклина, подавляет синтез тромбоксана A2, оказывает 

противосудорожный эффект, имеет седативное и диуретическое действие. Еще 
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одним возможным механизмом действия магния сульфата является повышение 

уровня кальцитонина в сыворотке крови, сниженного у женщин с ПЭ [30, 45]. 

Увеличение потребности в ионах магния при увеличении степени тяжести ПЭ 

связано не только с необходимостью более сильного терапевтического 

воздействия, но и со снижением способности почек к реабсорбции ионов магния 

при тяжелой степени ПЭ [63, 81]. 

Эффект магнезиальной терапии при лечении ПЭ и значительное снижение 

материнской смертности показаны в известном рандомизированном плацебо-

контролируемом исследовании MAGPIE (2007), в котором лечение магнием в два 

раза уменьшало риск развития ПЭ. 

При сравнении эффективности магнезиальной терапии относительно 

антиконвульсантов (диазепам, фенитоин, литический коктейль) была 

продемонстрирована ее высокая эффективность в профилактике и лечении ПЭ по 

сравнению с последними [150]. Было показано, что терапия сульфатом магния 

ведет к устойчивому уменьшению частоты судорог и снижению материнской 

смертности [93, 107, 150, 167, 169]. При сравнении эффекта магнезиальной 

терапии и литических смесей также было показано преимущество магния 

сульфата, так как он оказался более эффективным в предотвращении повторных 

судорожных припадков, в меньшей степени угнетал дыхательную функцию и 

эффективнее устранял случаи продолжающихся судорог, кроме того, при его 

использовании реже наблюдались случаи перинатальной смертности [148]. 

Стандартная дозировка магния в качестве антиконвульсанта 

предусматривает применение нагрузочной дозы в 4-6 г в/в с последующим 

назначением поддерживающей в/в инфузии 1–2 г/час [16, 110, 117, 148, 157]. 

Однако есть данные об эффективности половинных доз препарата для 

предупреждения судорог и снижения смертности с 16% до 8% [173].  

В тоже время использование ГЭК в составе комплексной терапии у 

пациенток с ПЭ средней тяжести обусловлено необходимостью ликвидировать 

сложные и разнообразные гемодинамические нарушения: интерстициальный отек, 

особенно если имеется легочная гипергидратация (следовательно, и высокая 



26 
 

преднагрузка на сердце), ликвидировать гиповолемию, сочетающуюся с высокой 

постнагрузкой [60]. Однако применение ГЭК в разных странах остается 

предметом многочисленных споров и дискуссий. Результаты некоторых 

исследований указывают на то, что применение ГЭК может способствовать 

прогрессированию почечной недостаточности или вызывать морфологические 

изменения почечной ткани [139, 149, 181]. Эти выводы не могут быть отнесены ко 

всем видам ГЭК и относятся в первую очередь к септическим пациентам 

хирургического профиля [97, 114]. В исследованиях с применением ГЭК 130/0,4, 

который быстро метаболизируется и выводится из организма, у пациентов группы 

риска по почечной недостаточности (предшествующая почечная недостаточность 

средней и тяжелой степени, пожилые пациенты, терапия высокими дозами ГЭК 

при черепно-мозговой травме) нежелательных эффектов со стороны почек 

зарегистрировано не было. Sakr и соавт. (данные проспективного исследования 

Sepsis Occurrence in Acutely ill Patients (SOAP) study) изучали эффекты ГЭК на 

почечную функцию у 1057 больных в критическом состоянии. Показаниями для 

заместительной почечной терапии являлись причины, не связанные с инфузией 

ГЭК, такие как рак крови, сепсис, сердечно-сосудистая недостаточность и 

изначально нарушенная функция почек. Инфузия ГЭК не влияла на функцию 

почек и не приводила к необходимости проведения заместительной почечной 

терапии. Godet и соавт. применяли ГЭК 130/0,4 (6%, С2/С6>8) и 3% раствор 

желатина у пациентов, с предшествующей почечной недостаточностью, 

подвергшихся хирургическому вмешательству на брюшном отделе аорты [159]. 

Применение ГЭК 130/0,4 и желатина было одинаково безопасно, 

периоперационное применение ГЭК 130/0,4 не приводило к прогрессированию 

почечной недостаточности у пациентов с предшествующим повреждением почек 

по сравнению с желатином [145].  

Существуют данные о том, что 6% раствор ГЭК, применяемый при ПЭ у 

беременных, не только стабилизирует, но и восстанавливает тромбоцитарное 

звено системы гемо- и гомеостаза на клеточном уровне. ГЭК имеют свойства, 

присущие только им: не вызывают дополнительной активации системы 
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комплемента; не влияют на экспрессию поверхностных антигенов 

иммунокомпетентных клеток, предотвращают развитие синдрома повышенной 

проницаемости капилляров, снижают количество циркулирующих адгезивных 

молекул [22, 90]. Данные литературы свидетельствуют о том, что препараты ГЭК 

(волювен, рефортан) наиболее полно отвечают требованиям, предъявляемым к 

идеальному плазмозамещающему препарату. Кроме того, они улучшают маточно-

плацентарный кровоток и способствуют устранению артериолоспазма [90]. Это 

дает основание рекомендовать их для проведения интенсивной терапии гестозов, 

терапии дефицита внутрисосудистого объема (предоперационная подготовка 

беременных женщин с признаками гемоконцентрации и гиповолемии, с 

нарушением плацентарного кровообращения [90].   

Гипотензивные средства — необходимое звено в терапии ПЭ, они в два раза 

снижают риск тяжелой гипертензии, но не уменьшают риск развития ПЭ. 

Отсутствуют доказательства влияния гипотензивных средств на перинатальную 

смертность, преждевременные роды и частоту задержки развития плода [83, 109]. 

Решение о назначении антигипертензивной терапии принимается в 

индивидуальном порядке. Выбор препарата должен быть основан на опыте 

применения в конкретном учреждении и отсутствии отрицательного влияния на 

плод [16, 17]. 

Вопрос о продолжительности лечения ПЭ тяжелой степени и сроках 

родоразрешения является одним из наиболее спорных. Тяжелая ПЭ, как 

угрожающее жизни состояние, не может быть вылечена, следовательно, требует 

терминации беременности. Однако контраргументом в клинической практике 

является состояние новорожденного, которое определяется не только и не столько 

тяжестью течения ПЭ, сколько сроком гестации, при котором было произведено 

родоразрешение. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ, МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика групп больных 

Диссертационная работа выполнена на базе родильного дома №5 г. Ростов-

на-Дону в период с 2011 по 2014 год. Проводимое исследование соответствовало 

всем международным и этическим нормам, изложенным в Хельсинской 

декларации Всемирной медицинской ассоциации «Рекомендации для врачей, 

занимающихся биомедицинскими исследованиями с участием людей» и 

требованиям, изложенным в основных нормативных документах РФ по 

клиническим исследованиям, о чем свидетельствует «разрешение на проведение 

исследования», полученное от этического комитета Ростовского 

государственного медицинского университета от 24.10.2013г., №15/13. 

Проведено ретро- и проспективное обследование 93 беременных женщин в 

сроке гестации 37-40 недель. Из них первую (I) группу составили 30 здоровых 

женщин с физиологически протекающей беременностью (ФБ). Следует отметить, 

что I группа была введена только для оценки исходного фона. Вторую группу (II) 

составили 63 беременных с преэклампсией средней степени тяжести и 

алиментарным ожирением (ПЭССТ АО). Средний возраст в обеих группах 

пациенток составил 28,6±0,5 и 29,7±0,6 лет соответственно.  

Критериями включения женщин в эти группы были: отсутствие до 

настоящей беременности в анамнезе органических поражений сердечно-

сосудистой и гепатобилиарной системы. Для второй группы, кроме 

вышеперечисленных критериев, дополнением служило увеличенный индекс 

массы тела (ИМТ) ≥ 30.  

Критериями исключения из исследования в обеих группах послужило 

наличие у обследуемых фоновых заболеваний, предполагающих к развитию ПЭ: 

патологических образований почек (пороков развития, в том числе врожденных, 

опухолей почек, мочекаменной болезни), наличие до беременности у женщин 

патологических анализов, характеризующих нарушенную функцию почек.  
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Перед родоразрешением в первой группе женщин проведение 

сопроводительной терапии не потребовалось. Во второй группе женщин 

подготовка к родоразрешению носила целенаправленный характер и была 

сконцентрирована как на снижение осложнений, обусловленных ПЭ в целом, так 

и на улучшение функционального состояния почек. С целью оптимизации 

подготовки к родоразрешению, во второй группе женщин проведено 

рандомизированное исследование с использованием таблиц случайных чисел. В 

этой группе беременные были разделены на две подгруппы. В первую подгруппу 

(группа IIа) вошли 30 беременных с ПЭССТ АО, которым проводили 

магнезиальную и сопроводительную инфузионную терапию, соответствовавшую 

рекомендациям большинства авторов монографий и клинических протоколов [16, 

110, 117, 148, 157]. Доза сернокислой магнезии, зависела от величины среднего 

динамического давления (СДД). При повышении СДД 120 и более мм.рт.ст. 

магнезиальная терапии проводилась из расчета 2±0,2 г сухого вещества в час. 

Скорость внутривенного введения препарата составляла не более 10,0 мл/час. 

Максимальное введение 25% раствора магнезии составляло не более 12 г/сутки. 

Инфузионная терапия предусматривала использование нормоволемичической 

гемодилюции с контролируемой артериальной нормотензией, заключающейся в 

сочетании внутривенного введения гемодилютанта. Также в стандарт лечения 

входило применение антагонистов кальция, альфа-адреномиметиков, 

ганглиоблокаторов, вазодилататоров. 

Во второй подгруппе (группа IIб) 33 женщинам с ПЭССТ АО перед 

подготовкой к родоразрешению предварительно определяли клиренс осмотически 

свободной воды и коллоидно-онкотическое давление крови. Если клиренс 

осмотически свободной воды составлял менее - 0,45 мл/мин, а коллоидно-

онкотическое давление - менее 18 мм.рт.ст., то терапию начинали с 

внутривенного введения гемодилютанта в дозе 6,5 мл/кг/сутки и скоростью – 350 

мл/ч.  

Сразу после окончания инфузии, начинали введение 25% раствора 

сернокислой магнезии шприцевым дозатором в дозе 0,75 мл/кг/сутки и скоростью 
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2,8 мл/ч. Лечение во всех подгруппах проводили в течение суток. Патент на 

изобретение № 2549668. 

2.2. Методы исследования. 

Все женщины были обследованы с использованием общепринятых 

клинических и лабораторных методов исследования, соответствующих 

отраслевым стандартам объёмов обследования в акушерстве, принятых в 

Российской Федерации. Стандарт обследования беременных выполнялся в 

соответствии с приказом МЗ РФ № 572н от 01.11.2012г. Об утверждении порядка 

оказания медицинской помощи по профилю «Акушерство и гинекология (за 

исключением использования вспомогательный репродуктивных технологий)»  

Диагностика ПЭ осуществлялась согласно клиническим и лабораторным 

критериям ВОЗ (1989), в соответствии с МКБ 10-го пересмотра (1999) и с учетом 

предложения Президиума правления Российского общества акушеров-

гинекологов (2005). Тяжесть диагностированной ПЭ оценивали по шкале Goecke 

в модификации Г.М. Савельевой, учитывающей как степень проявления 

заболевания, так и его длительность. ПЭССТ диагностировали при сумме 8-11 

баллов. Диагноз ПЭ устанавливался при наличии: - двух основных критериев (АГ 

и протеинурия), - одного основного критерия любой степени и дополнительного 

критерия.  

        Все обследуемые консультированы терапевтом, окулистом, 

невропатологом и при необходимости другими специалистами с учетом 

выявленной патологии. 

Для реализации поставленных задач у всех беременных в динамике 

выполнены рутинные общеклинические и специализированные биохимические 

анализы крови и мочи, комплекс анамнестических, инструментальных и 

статистических методов исследования. Это позволило оценить общее состояние 

беременных, клинические параметры течения ПЭ, степень ее тяжести, состояние 

различных органов и систем, характер распределения жировой ткани.  

Методы инструментального обследования включали стандартный набор, 

выполняемый беременным в стационаре. 
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          - измерение артериального давления (АД);  

- электрокардиография (ЭКГ);  

- кардиотокография плода (КТГ); 

- допплерография фето-плацентарного комплекса; 

- ультразвуковое исследование (УЗИ) почек; 

- антропометрия. 

Забор крови для специальных биохимических исследований производили 

утром натощак в сухие пробирки BD Vacutainer (фирма «Becton Dickinson 

International», США). Оценку скорости клубочковой фильтрации (Ccr) 

осуществляли при помощи пробы Реберга-Тареева. Мочу собирали в виде 

двухчасовых порций, в каждой из которых определяли минутный диурез (V) и 

концентрацию креатинина, получая два значения скорости клубочковой 

фильтрации. Параллельно СКФ оценивали по формулам Cockroft-Gault и 

Modification of Diet in Renal Disease Study (6–v MDRD). О состоянии тубулярной 

функции почек судили по концентрации β2 –микроглобулина мочи, 

определяемого с помощью стандартного набора фирмы «Orgentec» (Германия). 

Определяли осмолярность плазмы (Osmpl) и мочи (Osmu) – осмометром «Vapro 

5600» фирмы «Wescor, Inc», США, с последующим расчётом концентрационного 

коэффициента (КК), клиренса осмолярности (Cosm) и клиренса свободной воды 

(СH2O). 

         Методики исследования антропометрических данных включала. 

1. Проведение измерения массы тела и роста. 

2. Определение индекса массы тела (ИМТ), по формуле:  

        ИМТ (кг/м²) = масса тела (кг) / рост (м²). В соответствии со значениями ИМТ   

        рекомендованными ВОЗ (1997),   

        устанавливали степень ожирения.   

Также исследовали (по формуле Sjostrom C.D. et.al., 1997): 

4. Отношение объема талии к объему бедра – ОТ/ОБ (см); 

5. Объем общей жировой ткани – ООЖТ (л):  

ООЖТ(л) = 1,36 • М тела(кг) / рост(м) - 42,0; 
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6. Массу общей жировой ткани – МОЖТ (кг): 

МОЖТ (кг) = ООЖТ • 0,923; 

7. Массу безжировой ткани – МБТ (кг): 

МБТ (кг) = М тела (кг) - МОЖТ (кг). 

Методики специальных исследований функциональной активности 

почек. 

1. Для оценки осморегулирующей функции почек на осмометре «Vapro 5600» 

фирмы «Wescor, Inc», США определяли: 

      1.1. осмоляльность плазмы (Osmpl) (мосм/кг Н2О); 

      1.2. осмоляльность мочи (Osmu) (мосм/кг Н2О) 

с последующим расчетом:  

     а) концентрационного коэффициента (KК) 

КК= Osmu / Osmpl; 

     б) осмотического клиренса — Cosm (мл/мин); 

Cosm= Osmu / Osmpl • V 

     в) минутного диуреза — V (мл/мин); 

     г) клиренса осмотически свободной воды (СH2O мл/мин); 

СH2O мл/мин = V – Osmpl — Osmu / Osmu. 

2. Тубулярную функцию почек оценивали по концентрации β2 – микроглобулина в 

моче. 

3.   Скорость клубочковой фильтрации (Ccr) осуществляли при помощи пробы 

Реберга-Тареева. Мочу собирали в виде двухчасовых порций, в каждой из 

которых определяли минутный диурез (V) и концентрацию креатинина, получая 

два значения скорости клубочковой фильтрации. 

Параллельно Ccr оценивали по формулам Cockroft-Gault и Modification of Diet in 

Renal Disease Study (6–v MDRD). 

Методики специальных биохимических исследований. 

Исследовали содержание гормонов – ренина, ангиотензина II (АГ-IIпл), 

альдостеронапл, (РААС), гормонов, участвующих в липидном обмене – лептина, 

инсулина.   
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В качестве оценки неспецифической адаптационной реакции женщин на 

формирование ПЭ изучен стресс-гормон – кортизолпл, который определяли 

радиоиммунным методом («Immunotech», Чехия). 

У всех исследуемых определялась экскреция ангиотензина II (АГ-IIм), 

альдостеронам и кортизолам. Содержание гормонов в плазме крови и моче 

определяли стандартными наборами для иммуноферментного анализа «DRG» 

(Германия) и «DBC» (Германия). Формирование системного воспалительного 

ответа оценивали с помощью β2 – микроглобулина в плазме крови.   Концентрацию 

β2 –микроглобулина в плазме крови (β2-МГпл) и моче (β2-МГм) определяли с 

помощью стандартного набора фирмы «Orgentec» (Германия).  

Для оценки степени резистентности к инсулину использовали малую 

модель гомеостаза (Homeostasis Model Assessment – НОМА) с определением 

показателя HOMA–IR (D. Matthews и соавт., 1985). Исходя из концентрации 

инсулина и глюкозы рассчитывался индекс инсулинорезистентности HOMA–IR 

по формуле:  

ИРИ (мкЕд/мл) • глюкоза натощак (ммоль/л)/22,5, 

где ИРИ - иммунореактивный инсулин; норма индекса HOMA–IR - <2,77. 

Концентрацию общего белка, креатинина и гликемии определяли на 

анализаторе Cobas c 111 «Roche» (Швейцария).  

Коллоидно-онкотическое давление крови оценивали по формуле: 

КОД=0,521 • ОБП-11,4; 

где ОБП – общий белок плазмы.  

Забор крови для биохимических исследований производили утром натощак в 

сухие пробирки BD Vacutainer (фирма «Becton Dickinson International», США). 

Методики исследования адаптационных реакций кровообращения.   

В число исследуемых гемодинамических показателей, характеризующих 

адаптационные процессы кровообращения, вошли: 

1. Частота сердечных сокращений (ЧСС, мин
-1

);  

2. Систолическое артериальное давление (АДс, мм.рт.ст.);  

3. Диастолическое артериальное давление (АДд, мм.рт.ст.); 
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4. Среднее динамическое давление (СДД, мм.рт.ст.), рассчитывали по 

формуле Хикэма:  

СДД = АДд+1/3(АДс—АДд); 

5. Потребление миокардом кислорода оценивали по показателю двойного 

произведения (ДП).  

ДП = ЧСС (мин
-1

) • АДС (мм.рт.ст.) /100; 

ДП является одним из чувствительных индексов определения потребности 

миокарда в кислороде. Если у больных величина ДП не превышает 12 000 у.е., то 

уровень потребления миокарда кислородом является адекватным; 

6. Ишемический индекс (ИИ), который рассчитывался по формуле: 

     ИИ = СДД / ЧСС; 

ИИ является более чувствительным индексом, указывающим также на гипоксию 

миокарда;  

7. Тонус вегетативной нервной системы оценивался по вегетативному 

индексу Кердо (ВИК). Индекс рассчитывали по формуле: 

     ВИК = (1- (АДд / ЧСС)) •100; 

При полном «вегетативном равновесии» (эйтония) сердечно-сосудистой 

системы ВИК = 0. Если коэффициент имеет знак минус, то повышен 

парасимпатический тонус, если коэффициент положительный, то преобладают 

симпатические влияния (Вейн А.М. и соавт., 1981; Берсенев В.А.,1990); 

8. Индекс функциональных изменений (ИФИ), характеризующий уровень 

функционирования системы кровообращения и определения ее 

адаптационного потенциала (Берсенева А.П., 1991).  

     ИФИ = 0,011ЧСС + 0,014АДс + 0,008АДд + 0,014В + 0,009МТ – 0,009Р –   

     0,27, 

               где Р – рост, МТ – масса тела В – возраст; 

               Оценка адаптации системы кровообращения приведена в таблице №1. 
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Таблица 1 

 

Оценка уровня функционирования системы кровообращения 

 (адаптационного потенциала) по ИФИ      

                                              

Уровень функционирования  

(адаптационный потенциал) 

Значения ИФИ (в 

баллах) 

Удовлетворительная адаптация до 2,59 

Напряжение механизмов адаптации 2,60 - 3,09 

Неудовлетворительная адаптация 3,10 - 3,49 

Срыв адаптации 3,50 и выше 

                                                                                                     

9. Тип саморегуляции кровообращения (ТСК), определение которого дает 

возможность оценивать уровень напряжения в регуляции сердечно-

сосудистой системы.  

     ТСК=АДд •100 /ЧСС; 

ТСК от 90 до 110 отражает сердечно-сосудистый тип. Если индекс превышает 

110, то тип саморегуляции кровообращения сосудистый, если менее 90 – 

сердечный. Тип саморегуляции кровообращения отражает фенотипические 

особенности организма. Изменение регуляции кровообращения в сторону 

преобладания сосудистого компонента свидетельствует, о понижении 

функциональных резервов. 

Методика исследования адаптивных реакций организма.  

С целью определения уровня стрессорного воздействия и формирования 

адаптационных реакций исследовали лейкоцитарную формулу крови. Изучение 

количественного и качественного состава периферической крови осуществляли на 

гематологическом анализаторе LH-500 («Beckman Coulter», США) с 

использованием VCS-технологии. Изучена структура популяций лейкоцитов 
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(нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов, эозинофилов), эритроцитов и 

тромбоцитов по объему – V (Volume) составляющих их клеток, электрической 

проводимости – C (Conductivity) и величине лазер-индуцированного 

светорассеяния – S (Scatter). 

По всем индивидуальным пробам крови для определения степени 

вариабельности всех изменений в каждой популяции лейкоцитов для каждого 

исследуемого параметра (V, C и S) на основе выдаваемых прибором гистограмм 

учитывали стандартное отклонение – SD (Standared Deviation) – параметр, 

количественно характеризующий форму распределения клеток. 

2.3. Статистическая обработка данных 

Статистическую обработку результатов проводили с использованием 

методов параметрической и непараметрической статистики. Методы 

описательной статистики включали в себя оценку среднего арифметического (M), 

средней ошибки среднего значения (m)  для признаков, имеющих непрерывное 

распределение; а также частоты встречаемости признаков с дискретными 

значениями. Обработка полученных данных выполнялась с помощью 

специализированных пакетов прикладных программ для медико-биологических 

исследований «Excel–2013» («Microsoft», США) и «Statistica 10» («Statsoft», 

США). Для оценки межгрупповых различий при статистической обработке 

полученных результатов применяли t-критерий Стьюдента. Данные различия 

считались достоверными при вероятности ошибки p<0.05. При проведении 

корреляционного анализа считали, что коэффициент корреляции, равный 0.35 

отражает слабую степень связи, от 0.36 до 0.5 - умеренную силу связи, от 0.51 до 

0.7 – значительную связь и от 0.71 - высокую степень связи параметров. 

Приведенные в работе таблицы содержат значения M±m.  
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ГЛАВА 3 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РОДОВ, ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

ПОЧЕК И НЕКОТОРЫЕ АДАПТАЦИОННЫЕ РЕАКЦИИ У ЖЕНЩИН С 

ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ И 

АЛИМЕНТАРНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 

Введение. Ожирение является существенным фактором риска в 

возникновении различных видов акушерской патологии. Характерно, что 

беременность на фоне ожирения в 78-100% случаев осложняется ПЭ, с присущим 

упорным течением и тяжелыми клиническими проявлениями, непосредственно 

зависящими от степени ожирения. Это поясняется нарушением адаптивных и 

компенсаторно-регуляторных механизмов беременных, дискоородинацией 

нейрогуморальных отношений, развитием дисметаболического синдрома.  

3.1 Особенности акушерского, гинекологического и соматического анамнеза 

у женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением 

Менструальная функция 

Проведенный анализ становления менструальной функции у женщин I группы 

выявил, что средний возраст наступления менархе в I группе составил 13,7±0,5 

лет, во II группе - 14,7±0,4 лет.   

Возраст наступления первой менструации у большинства женщин первой (14 

пациенток – 73,7%), второй (43 женщины – 89,6%) групп приходился на – 11 – 14 

лет, позднее менархе наблюдалось у 3 (15,8%) пациенток первой группы и у 4 

(8,3%) - второй группы (таблица №2).  
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Таблица 2 

Возраст наступления менархе у женщин с физиологически протекающей 

беременностью и преэклампсией средней степени с алиментарным 

ожирением (M±m) 

                     Группы 

 

Возраст 

I группа II группа 

n= 30 М±m n=63 
М±m 

 

до 11 лет 
3 7,5±1,4 6 9,6±1,2 

11 – 14 лет 
26 86,7±2,8 45 72,5±2,5* 

15 лет и более 
2 5,7±2,1 12 17,8±2,3* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05)  

 

Анализ полученных данных показал, что наступление менархе в возраст 11-

14 лет было достоверно ниже во второй группе по отношению к первой (Р <0,05). 

В свою очередь, наступления менархе в возрасте старше 15 лет был достоверно 

выше во второй группе (Р <0,05).  

Характер менструального цикла 

Менструальный цикл у большинства пациенток первой группы, в основном, 

был регулярный и нормопонирующий в 80%, у пациенток второй группы – в 

77,7%. Данные о характере и особенностях менструальной функции в двух 

группах отражены в таблице № 3. 
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Таблица 3 

Характер менструального цикла у женщин с физиологически 

протекающей беременностью и преэклампсией средней степени с 

алиментарным ожирением (M±m) 

                                   Группы 

Характер МЦ 

 

I группа 

 

 

II группа 

 

n= 30 М±m n=63 М±m 

 

Нормопонирующий 24 80,2±2,1 49 76,5±1,8 

Антепонирующий 2 6,7±0,8 5 8,2±0,7 

Постпонирующий 3 9,6±0,03 6 9,2±0,05* 

Нерегулярный МЦ 1 3,4±0,3 3 6,0±0,8* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Также нами было исследованы и проанализированы нарушения 

менструального цикла, которые были у женщин первой и второй групп до 

наступления настоящей беременности (таблица № 4). 

Таблица 4  

 

Нарушения менструального цикла до наступления настоящей 

беременности у женщин с физиологически протекающей беременностью 

и преэклампсией средней степени с алиментарным ожирением (M±m) 

                       группы 
 

 

показатель 

 

I группа 

 

 

II группа 

 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

Альгодисменорея 2 7,8±0,8 6 9,2±0,6 

Альгогипоменорея 3 6,7±1,4 8 12,6±1,6* 

Альгогиперменорея 1 4,1±0,5 3 5,2±0,4 

Гипоменорея 0 - 5 8,1±1,6 

Гиперменорея 0 - 6 9,6±0,8 

Без патологии 24 81,3±3,2 35 55,2±4,3* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 
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Из результатов обследования, представленных в таблице 4, видно, что у 

женщин I группы было меньшее число нарушений менструального цикла, чем во 

II группе. Однако достоверное увеличение было зафиксировано только у женщин 

с альгогипоменореей во II группе (р<0,01).  Также, в I группе было достоверно 

больше женщин, не имевших нарушений менструального цикла (р<0,01).   

Частота и характер гинекологических заболеваний у исследуемых 

пациенток в обеих группах приведены в диаграмме № 1 и таблице №5 

Диаграмма 1 

 

 
 

Таблица 5 

Характеристика гинекологических заболеваний у женщин с 

физиологически протекающей беременностью и преэклампсией средней 

степени с алиментарным ожирением (M±m) 

                          Группы 

Показатель 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

Хронический сальпингит и оофорит 2 6,4±1,1 9 14,3±2,8* 

Хроническая воспалительная 

болезнь матки (метроэндометрит) 
3 9,7±1,2 8 12,6±2,1 

Миома матки 1 3,2±0,8 11 17,4±4,2* 

Кисты яичников 4 13,4±1,4 14 22,1±3,2* 

Воспалительные болезни шейки 

матки  
3 9,6±1,4 12 19,3±3,6* 

Без патологии 17 57,6±12,4 9 14,2±4,8* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05)   

0
2
4
6
8

10
12
14

Хр. сальпингит и 

оофорит 

Хр. 

воспалительная 

болезнь матки 

(метроэндометрит) 

Миома матки Кисты яичников Воспалительные 

болезни шейки 

матки 

Характеристика сопутствующих гинекологических 

заболеваний у женщин с преэклампсией средней 

степени тяжести и алиментарным ожирением 

I группа II группа  
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Из представленной выше таблицы видно, что подавляющее большинство 

гинекологических заболеваний приходилось на II группу. Достоверных характер 

изменений приходился на такие заболевания, как хронический сальпингит и 

оофорит (Р<0,05), миома матки (р<0,05), кисты яичников (р<0,05), 

воспалительные болезни шейки матки (р<0,05).  

Детородная функция  

Паритет беременностей и родов у исследуемых женщин представлен в 

таблице №6 и №7. 

У 8 пациенток (42,1%) первой группы и у 15 (31,3%) женщин второй 

группы в анамнезе не было беременностей. Большинство женщин первой (57,9% - 

11 женщин) и второй (68,8% - 33 женщины) групп имели 1 и более беременность. 

Среднее количество беременностей в первой и во второй группе достоверно не 

отличалось (р>0,05). Анализ результатов исследования показал, что в абсолютных 

цифрах в I группе первобеременные и первородящие составили 9, а во II - 24 

человека. Повторнобеременные и первородящие 10 и 21 женщина соответственно.  

Повторнородящие в первой группе составили 11 беременных и во второй группе 

18. Однако в процентном соотношении распределение носило относительно 

равномерный характер в обеих группах исследуемых.   

Таблица 6  

Количество беременностей у женщин с физиологически протекающей 

беременностью и преэклампсией средней степени с алиментарным 

ожирением (M±m) 

                                Группы 

Количество  

беременностей 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

0 7 23,3±0,3 14 22,2±0,6 

1 9 29,8±0,6 18 28,6±0,4 

2 8 26,7±1,8 12 19,1±2,1* 

3 4 13,3±0,7 10 15,7±0,9* 

4 и более 2 6,8±1,6 9 14,3±2,8* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 
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Распределение по количеству родов в анамнезе представлено в таблице №7 

 

Таблица 7 

Количество родов у женщин с физиологически протекающей 

беременностью и преэклампсией средней степени с алиментарным 

ожирением (M±m) 

                                Группы 

 

Количество  

родов 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

0 14 46,6±0,8 28 44,5±0,7 

1 8 26,6±1,7 22 34,7±2,1* 

2 3 9,8±0,8 8 12,7±1,1 

3 4 13,4±2,3 3 4,8±1,4* 

4 и более 1 3,5±0,08 2 3,2±0,09* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

В среднем количество родов в анамнезе у пациенток второй группы было 

достоверно выше (р <0,05) по сравнению с первой группой.  

Течения беременности и родов у пациенток в I группе имело некоторые 

закономерности. Так, угроза прерывания в первой половине беременности в 

первой группе была у 2 (6,6±1,1) беременных. Угроза преждевременных родов в I 

группе была у 1 (3,3±0,5) беременной. Преждевременный разрыв плодных 

оболочек зафиксирован у 5 женщин I группы (16,9±4,3), аномалии родовой 

деятельности встречались у 1 роженицы (3,2±0,6), вместе с тем у 2 женщин I 

группы наблюдалась гипотрофия плода (6,7±0,9). Число кесаревых сечений и 

эпизиотомий было зафиксировано у 7 (21,4±0,6) и 12 (41,8±10,3) женщин 

соответственно (таблица №8).  

Течение беременности и родов у пациенток II группы имело больший процент 

осложнений, чем у I группы. Так, угроза прерывания в первой половине 

беременности во II группе была у 8 (12,7±2,1) беременных и носила достоверный 

характер по отношению к I группе (Р <0,05). Угроза преждевременных родов во II 
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группе была у 11 (17,5±3,4) беременных и была достоверно выше по отношению к 

I группе (Р <0,05). Преждевременный разрыв плодных оболочек и аномалии 

родовой деятельности встречались зафиксированы у 5 и 3 женщин II группы 

соответственно (7,9±1,5; 4,8±0,8) и не носили достоверного характера. Вместе с 

тем, у 11 женщин II группы наблюдалась гипотрофия плода (17,4±2,8) (Р <0,05). 

На этом фоне число кесаревых сечений наблюдалось достоверно выше (Р <0,05) у 

15 (21,4±0,6), а количество эпизиотомий - 10 (41,8±10,3), хоть и носило 

достоверный характер, но было несколько ниже во II группе по отношению к I 

(таблица №8). 

Таблица 8 

Особенности течения беременности и родов у женщин с физиологически 

протекающей беременностью и преэклампсией средней степени и 

алиментарным ожирением (M±m) 

                                Группы 

 

Показатель 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

Угроза прерывания беременности 2 6,6±1,1 8 12,7±2,1* 

Угроза преждевременных родов 1 3,3±0,5 11 17,5±3,4* 

Аномалии родовой деятельности 1 3,2±0,6 3 4,8±0,8 

Преждевременный разрыв 

плодных оболочек 5 
16,9±4,3 

5 
7,9±1,5 

Гипотрофия плода 2 6,7±0,9 11 17,4±2,8* 

Кесарево сечение 7 21,4±0,6 15 23,7±0,8* 

Эпизиотомия/ррафия 12 41,8±10,3 10 15,9±3,3* 

Примечание: 

* – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Характер распределения детей по весу в представленных группах отражен в 

таблице № 9.  
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Таблица 9 

Вес детей при рождении у женщин с физиологически протекающей 

беременностью и преэклампсией средней степени и алиментарным 

ожирением (M±m) 

                 Группа 

Показатель 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

2000-2500 - - 3 4,8±0,8 

2501-3000 5 16,6±2,5 17 27,0±3,2* 

3001-3500 12 40,0±3,5 20 31,7±2,8 

3501-4000 7 23,3±0,06 15 23,8±0,05* 

4000 и более 6 20,0±3,8 8 12,6±2,6 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Соматический анамнез  

Из особенностей соматического статуса у пациенток I группы обращало на 

себя внимание преобладание хронических заболеваний ЖКТ - 4 (13,3±2,1), 

анемии - 8 (26,6±4,5) и заболеваний органов дыхания – 6 (20,0±0,8), в меньшем 

проценте заболеваний аллергического характера – 3 (10,0±2,8) и остеохондроза 

позвоночника - 2 (6,7±1,6), (таблица№ 10, диаграмма № 2). 

У женщин во II группе в большей степени отмечалось преобладание 

хронических заболеваний ЖКТ – 14 (22,2±3,2) (Р <0,05), заболеваний органов 

дыхания – 15 (23,8±0,6) (Р <0,05) и аллергических заболеваний - 12 (19,1±2,5) (Р 

<0,05). В меньшем проценте встречались анемии – 9 (14,3±3,2) (Р <0,05) и 

остеохондроз позвоночника – 8 (12,7±2,1), (таблица№ 10, диаграмма № 2). 
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Диаграмма 2 

Показатели сопутствующих заболеваний у женщин с физиологически 

протекающей беременностью и с преэклампсии средней степени тяжести и 

алиментарным ожирением 

 

 
 

 

Таблица 10 

 

Характер сопутствующих заболеваний у женщин с физиологически 

протекающей беременностью и при преэклампсии средней степени тяжести и 

алиментарным ожирением (M±m) 

                                 Группа 

Показатель 

I группа II группа 

n= 30 М±m n= 63 М±m 

Хр. заболевания ЖКТ 4 13,3±2,1 14 22,2±3,2* 

Хр. заболевания органов 

дыхания 
6 20,0±0,8 15 23,8± 0,6* 

Аллергические заболевания 3 10,0±2,8 12 19,1±2,5* 

Остеохондроз позвоночника 2 6,7±1,6 8 12,7±2,1* 

Анемия 8 26,6±4,5 9 14,3±3,2* 

Не было заболеваний 7 23,3±5,2 5 7,8± 2,1* 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Подводя некоторые предварительные итоги можно отметить, что у женщин 

II группы в большем количестве отмечались угрожающие преждевременные 
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роды, новорожденные по преимуществу рождались в большем проценте случаев с 

синдромом задержки развития. А количество таких осложнений в родах, как 

преждевременное излитие околоплодных вод, аномалии родовой деятельности, 

высокая частота абдоминального родоразрешения значительно возрастает по 

отношению к нормально протекающей беременности.  

3.2 Клинико-диагностическая оценка антропометрии и некоторые 

показатели жирового и углеводного гомеостаза у женщин с преэклампсией 

средней степени тяжести и алиментарным ожирением 

Распределение женщин в зависимости от ИМТ во второй группе 

представлены на диаграмме № 3.  

Из них наибольший процент – 87,3% (55) – составили женщины с ПЭ и 

ИМТ 34,9 – 39,8  кг/м
2
. На втором месте оказались беременные с ПЭ и ИМТ 30 - 

34,8кг/м
2
, составляя 12,7 (8) от общего числа.  

 

Диаграмма 3 

 

 

 

Использование индекса массы тела, в качестве отличия, и формирования на 

эти группы исследования, а также применение его, как критерия распределения 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

II группа 

II группа 

ИМТ 30–34,8 кг/м2 12,7

ИМТ 34,9–39,8 кг/м2 87,3

Распределение женщин с преэклампией средней 

степени тяжести и алиментарным ожирением в % 

соотношении в зависимости от индекса массы тела 
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пациенток   по тяжести состояния и разделения их также на группы по этому 

признаку не имело успеха.  

Интересен анализ антропометрических данных и характер распределения 

жировой массы, полученные нами у женщин II группы (таблица №11).  

 

Таблица 11 

Антропометрические показатели у здоровых беременных, женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением (M±m) 

 

 

Примечание: *   – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

Диаграмма 4 

 

Некоторое показатели жирового и углеводного обмена у здоровых 

беременных, женщин с преэклампсией средней степени тяжести и ожирением 
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                            Группа 

Показатель 

I группа (n= 30) II группа (n= 63) 

ОТ/ОБ (см) 0,5±0,02 1,6±0,01* 

ООЖТ (л) 15,7±2,4 45,6±2,7* 

МОЖТ (кг) 14,5±1,9 42,1±2,3* 

МБТ (кг) 46,5±1,5 67,3±1,2* 
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Рассматривая результаты антропометрических данных и характер 

распределения жировой массы, у женщин II группы, было установлено, что 

нарушение жирового обмена отмечено в 95,3% случаев еще до беременности, а 

достаточно заметная прибавка в весе – у 55,5% женщин. Значения окружности 

талии к окружности бедер значительно превышали их, у женщин с I группой.  

В отличие от I группы, достоверно увеличивалась МБТ на 44,7% (P <0,05). 

Так же было установлено, что ИМТ во II группе был достоверно увеличен на 

55,9% (Р <0,05). На это указывало существенное повышение ООЖТ на 190,4% (P 

<0,05) и МОЖТ на 190,3% (Р <0,05) соответственно.  

На этом фоне индекс HOMA-IR превышал норму беременности на 209,5% 

(Р <0,05). Также было отмечено увеличение концентрации лептина в плазме крови 

на 159,6% (Р <0,05) по сравнению с I группой, свидетельствуя о дисфункции 

метаболизма липидов и углеводного обмена у данной категории пациенток 

(диаграмма №4).  Следовательно, беременность у II группы женщин протекает на 

фоне значительной интенсификации жирового метаболизма, сопровождающегося 

как увеличением массы тела, так и процессами дезадаптации к новому 

нейроэндокринному статусу, обусловленному ПЭ. Вероятно, поэтому, во время 

беременности концентрация лептина повышается независимо от увеличения веса 

тела и объема жировой ткани. А выявленное исходное увеличение ИМТ и ОТ/ОБ 

следует рассматривать, как предикторы инсулинорезистентности и дисфункцию 

углеводного обмена.  

Полученные данные подтверждают мысль о том, что лептин у женщин с II 

группы увеличивается не только в связи с ожирением, но и играет существенную 

роль в самом процессе беременности, по-видимому, способствуя поддержанию на 

адекватном уровне энергетический материнский метаболизм вовремя ПЭ.  

Отмеченное нами ранее возникновение инсулинорезистентности у этой 

группы женщин происходит за счет прямого воздействия АГ-II пл. на β-клетки 

поджелудочной железы. Специфически блокируя секрецию инсулина и, 

взаимодействуя с рецепторами АГ-I, АГ-II плазмы крови активирует также и 

процессы окислительного стресса [77, 127]. На этом фоне происходит 
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формирование вторичного гиперальдостеронизма, способствующего не только 

снижению ОЦК и выходу жидкости в экстрацеллюлярное пространство, но и к 

прогрессированию ожирения подтверждаемое и другими исследователями [126, 

172]. В свою очередь выявленное повышение концентрации лептина способствует 

дисфункции тубулярного аппарата почек. Это также подтверждено 

исследованиями ряда авторов, которые установили, что реализация эффектов 

лептина проистекает за счет рецепторов, расположенных во внутренней зоне 

мозгового вещества, канальцах и собирательных трубочках [33]. Также 

проведенные экспериментальные исследования показали, что экзогенное 

введение лептина, приводит к формированию гломерулосклероза и развитию 

протеинурии [33].   

В этой связи складывается впечатление, что у женщин с АО, беременность 

которых осложнилась ПЭ, скорее всего, увеличивается не только его 

концентрация, но и формируется качественно иной изомер лептина, который не 

способен обеспечить нормальный метаболизм и обменные процессы у плода во 

время беременности. Данное положение подтверждается работами и других 

исследователей [146].  

Подводя итоги, следует отметить, что выявленные нами ранее повышенные 

концентрации лептина у женщин с ПЭССТ АО, оказывают прямое повреждающее 

действие на тубулярный аппарат почек, способствуя усугублению почечной 

недостаточности. 

Таким образом, у беременных II группы антропометрические данные и 

характер распределения жировой массы значительно отличается от I группы 

(таблица №10). Указанные изменения свидетельствуют, главным образом, о 

проявлении выраженной инсулинорезистентности и нарушении углеводного 

обмена у беременных с ПЭССТ и АО (диаграмма №4).  

Выявленные нарушения жирового и углеводного обмена, обнаруженные в 

95,3% II группы, следует рассматривать как процессы дезадаптации липидного и 

углеводного обмена, в ответ на ПЭ, значительно осложняющие течение 
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беременности, способствующие срыву адаптационных процессов энергетического 

метаболизма матери и плода. 

3.3 Особенности изменений осмотической и тубулярной функции почек у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением 

        На фоне имеющихся выраженных нарушений антропометрических данных и 

жирового и углеводного гомеостаза вызывает непосредственный интерес 

изучение функционального состояния почек у беременных страдающих ПЭССТ 

АО. Он связан с непосредственной трансформацией и вовлеченностью почек 

в патогенез ПЭ, которые являются одним из основных эффекторных органов в 

системе водно-солевого обмена и осмотического гомеостаза женщин. 

Осложнения кровообращения и, особенно ее микроциркуляторного звена, 

возникающие на фоне ПЭ, ведут к повреждению функции почек. Указанные 

нарушения наблюдаются как от обратимо функциональных, так и до тяжелых   

органических изменений. В последующем, эти органические изменения 

трансформируются в клиническую картину почечной недостаточности. 

      В этих условиях активация   и сохранение резервных возможностей почек, 

является одним из важнейших механизмов адаптации организма женщины к 

изменившимся условиям их функционирования при развитии ПЭ. Поэтому 

исследование функциональной активности почек у женщин с ПЭССТ АО, 

представляют практический интерес.     

   Результаты проведенных нами исследований показали, что у 93,7% женщин II 

группы, отмечены нарушения осмотической и метаболической функции почек.     

Анализ полученных нами данных представленный в таблице № 12 показал, что во 

II группе женщин КК снижался до 40% (P <0,05). 
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Таблица 12 

Осморегулирующая функция почек у здоровых беременных и женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и ожирением (M±m) 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Указанные изменения КК происходили главным образом за счет понижения Osmu 

на 24,3% (P <0,05), на фоне достоверного снижения Osmpl, которая обуславливала 

снижение КК (таблица №12). Эти данные подтверждают тезис о усугублении 

внутрисосудистой гиповолемии на фоне снижения осмоляльности и КОД. 

Согласно полученным нами данным, у 55 (87,3%) пациенток II группы были 

выявлены достаточно выраженные нарушения коллоидно-онкотического 

гомеостаза.  

Анализ результатов проведенных исследований выявил, что у женщин II 

группы по сравнению с I отмечено снижение КОД на 26,9% (Р <0,05), 

свидетельствующее о формировании внутрисосудистой гиповолемии (диаграмма 

№ 5). 

 

 

 

 

 

 

 

                                Группа 

Показатель 

I группа (n= 30) II группа (n= 63) 

Osmu, (мосм/кг Н2О) 568,2±23,2 430,2±20,4* 

Osmpl, (мосм/кг Н2О) 283,0±1,2 274,61,2* 

V (мл/мин) 1,3±0,03 0,60,04* 

КК (ус.ед.) 2,5±0,05 1,5±0,02* 

Cosm (мл/мин) 2,6±0,05 1,0±0,08* 

СH2O (мл/мин Н2О) -1,30,04 -0,30,05* 
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Диаграмма 5 

 

 

 

 

Следовательно, на основании полученных нами данных, можно 

предположить, что у женщин II группы имеет место сочетанные нарушения 

белковой дисфункции, ведущие к развитию внутрисосудистой гипогидратации, 

что, в основном, и определяет тяжесть состояния как матери, так и плода.  

В этой же группе выявлено снижение Cosm на 61,5% (P <0,05), главным 

образом, за счет значительного снижения V на 53,8% (P <0,05), указывая, по всей 

вероятности, на задержку Na
2+

 в интерстициальном пространстве, и подтверждая 

увеличение объема интерстициальной жидкости и дальнейшее прогрессирование 

внутрисосудистой гиповолемии. На это указывало и снижение СH2O на 76,9% (P 

<0,05). При этом Ccr снижалась на 47,3% (P <0,05). О данных изменениях 

свидетельствовало значительное увеличение экскреции β2-МГм на 190,8% (P 

<0,05), подтверждая значительные нарушения тубулярной функции почек у этой 

группы беременных (диаграмма №5). Вышеперечисленные изменения, 

сочетающиеся с гипопротеинемией и гипоосмоляльностью, вели к развитию 

внутрисосудистой гипогидратации.       

I группа II группа 

КОД 24,2 17,7

Ccr 124,2 65,4

β2-МГм  92,3 268,4
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Таким образом, у 93,7% женщин II группы выявлены значительные 

нарушения осмотической и тубулярной функции почек. Сочетание 

вышеуказанных трансформаций является причиной формирования у данной 

группы женщин синдрома «гипоперфузии», с вовлечением в патологический 

процесс адаптационных и регуляторных систем.  

3.4 Особенности изменений некоторых адаптационных реакций 

гормонального профиля у женщин с преэклампсией средней степени тяжести 

и алиментарным ожирением. 

Анализ результатов проведенных исследований гормонального гомеостаза у 

женщин II группы показал, что у этой категории беременных выявлены 

существенные изменения изучаемых показателей. Было обнаружено значительное 

повышение концентрации кортизолапл в плазме крови, составляющей 36,5% (Р 

<0,05), обеспечивающей контринсулярный эффект с формированием стресс-

реакции (таблица №13).  

Состояние РААС у этой категории беременных характеризовалось 

значительным увеличением, в крови концентрации ренина, и как следствие 

содержание АГ-IIпл на 52,3% (Р <0,05) и 89,2% (Р <0,05) (диаграмма №6). 

Выявленная активизация ренина и АГ-IIпл, за счет их влияния на прекапиллярные 

артериолы, способствовала существенному снижению клубочковой фильтрации, 

содействуя тем самым избыточной потери ионов Na
2+

.  
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Таблица 13  

 

Гормональный гомеостаз плазмы крови и мочи у женщин с нормой 

беременности и преэклампсией  

средней степени тяжести и алиментарным ожирением (M±m) 

 

 

               Группы  

Показатель 
I группа (n= 30) II группа (n= 63) 

Альдостеронпл (пг/мл) 356,1±22,1 475,2±23,7* 

Альдостеронм (пг/мл) 19,6±1,5 34,9±1,3* 

Кортизолпл (нм/л) 578,4±17,8 789,7±19,6* 

Кортизолм (нм/л) 180,9±25,4 300,6±26,1* 

 
АТ-IIм (пг/мл) 345,8±11,6 594,2±13,4* 

 

Примечание: * – достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

Диаграмма 6 
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При этом также зримо возрастал уровень альдостеронапл на 33,4% (Р <0,05), 

способствуя задержке воды в тканях у этой группы женщин (таблица №13). 

Активность РААС у женщин II группы, по-видимому, следует рассматривать как 

возможность данной гормональной оси, сбалансированно компенсировать 

натрийуретический эффект прогестерона в условиях ПЭ, и «попытаться» вернуть 

организм беременной в состояние физиологической гиперволемии.  

Указанные изменения, скорее всего и приводили к нарушению 

фильтрационной функции почек. Следует также отметить, что содержание 

кортизолапл, в плазме крови, указывало на увеличение его концентрации на 36,5% 

(Р <0,05) (таблица№13). На этом фоне наблюдалось увеличение содержания и β2-

МГпл на 157,9% (Р <0,05) (диаграмма №7). На фоне представленных результатов 

исследования у женщин II отмечено, что и экскреция гормонов почками 

претерпевала существенные изменения.  

 

Диаграмма 7 
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Экскреция с мочой основного вазоконстрикторного гормона – АГ-IIм 

увеличивалась на 71,8% (Р <0,05), а кортизолам и альдостеронам на 66,1% и 78% 

(Р <0,05) соответственно (таблица№13). Уровень кортизолам, альдостеронам и АГ-

IIм в моче коррелировал с уровнем их в крови (r=0,87, r=0,82, r=0,84, Р <0,05)  

Следует также отметить, что в доступной нам литературе данных о 

содержании концентрации АГ-IIм у здоровых беременных и у женщин с 

паталогически протекающей беременностью мы не нашли.   

Следовательно, можно предположить, что достоверный характер 

зафиксированных изменений, указывал, и на то, что активность РААС 

формируется на фоне как системного воспалительного, так и стресс ответа на ПЭ 

и носит, по всей вероятности, компенсаторный характер. 

Анализируя полученные результаты во II группе женщин, следует сказать, 

что увеличение уровня ренина является одним из ключевых факторов активации 

РААС по сравнению с II группой. Также следует отметить, что отмеченный рост 

концентрации ренина происходит в ответ на развитие системного 

воспалительного ответа и эндотелиальной дисфункции имеющий место при ПЭ и 

носящий более выраженный характер, чему беременных I группы. Это 

подтверждается прямой корреляционной зависимостью между уровнем β2-МГпл, 

увеличивающегося на 157,9% (Р <0,05), и концентрацией ренина в плазме крови 

(r=0,87 Р <0,05). Данные нарушения регистрируются на фоне ранее отмеченного 

снижения Сcr и тубулярной функции почек. При этом запуск каскада РААС и, в 

частности, увеличение концентрации АГ-IIпл способствует развитию и 

поддержанию генерализованного вазоспазма. Ишемический и 

вазоконстрикторный процесс в тубулярном аппарате почек находится в прямой 

зависимости от степени истощения механизмов ауторегуляции РААС, что 

подтверждалось высокой корреляционной взаимосвязью между ренином и СH2O 

(r=0,71 Р˂0,05), β2-МГм   и АГ-IIпл. (r=0,74 Р˂ 0,05). 

 В последующем, спазм микроциркуляторного русла приводит, как к 

прогрессированию почечной дисфункции, так и развитию 

инсулинорезистентности. Эти положения подтверждаются значительным 
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повышением уровня β2 –МГпл и увеличением его экскреции с мочой. Следует 

также отметить, что установленное нами в ходе исследования, повышение 

концентрации кортизола в крови и моче у II группы, свидетельствовало не только 

о развитии состояния острого стресса, но и формирования хронической формы 

стресс-ответа.   

Подводя итоги, следует отметить, что у женщин II группы РААС, наряду с 

реакцией системного воспалительного ответа, играет одну из ключевых позиций, 

как в развитии почечных осложнений, так и их дальнейшем прогрессировании. 

Последовательный запуск компонентов РААС, вероятнее всего, приводит к 

усугублению воспалительного ответа и эндотелиальной дисфункции, т.к. 

известно, что помимо самих почек система РААС диффузно распространена во 

всех органах и тканях [33].  

Таким образом, указанные дезадаптационные изменения гормонального 

метаболизма, происходящие в организме женщин с ожирением во время 

беременности, по всей вероятности, следует рассматривать как компенсаторно-

приспособительные, и направленные, в первую очередь, на возможность 

регуляции и поддержание нормального метаболизма и обмена веществ у плода в 

ответ на ПЭ.  

Также следует сказать, что выявленные нарушения гормонального фона 

РААС, системного воспалительного ответа и эндотелиальной дисфункции носят 

сочетанный характер, оказывающий существенное влияние на нарушение 

функционального состояния почек у женщин II группы. 

 

3.5 Особенности изменений адаптационных реакций кровообращения у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением 

 

Известно, что кровообращение является одним из ведущих звеньев в 

реализации адаптационных возможностей организма. Степень ее 

функционирования можно рассматривать как ведущий показатель, отражающий 
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равновесие организма со средой.  Уровень функционирования системы 

кровообращения является регулируемой величиной, постоянство которой 

поддерживается механизмами изменений как межсистемных, так и 

внутрисистемных взаимодействий, и взаимосвязей.  

Для оценки адаптационного потенциала системы кровообращения и уровня 

ее функционирования, А.П. Берсеневой (1991г.) был предложен такой показатель, 

как ИФИ. Проведенное нами исследование значений ИФИ показало, что по 

сравнению с контрольной группой указывало на дезадаптацию системы 

кровообращения, а в 79,1% случаев – ее срыв. (P <0,05). При этом отмечена 

трансформация вегетативных реакций кровообращения у данной категории 

беременных. В процессе анализа результатов отмечено изменение ВИК, 

выражающееся в усилении ваготонии, свидетельствуя о превалировании 

парасимпатического отдела вегетативной нервной системы по сравнению с I 

группой (таблица №14, диаграмма №8).  

Оценка уровня функционирования системы кровообращения по ИФИ, при 

всей своей простоте, обеспечивает системный подход к оценке сложной 

структуры взаимосвязей, характеризующих уровень функционирования сердечно-

сосудистой системы у данной категории исследуемых. В конечном итоге 

исследование ИФИ направлено на изучение основных регулируемых 

составляющих кровообращения, таких как частота пульса и минутный объем 

крови. Вегетативная регуляция этих параметров обеспечивается воздействием, 

как на ритм сердца, так и на силу его сокращений (хроно и инотропный эффект).  
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Таблица 14 

Состояние гемодинамики у здоровых беременных и у беременных с 

преэклампсией средней степени тяжести и ожирением (M±m) 

 

Примечание: *   –  достоверно по отношению к I группе (Р <0,05) 

 

Диаграмма 8 
 

 
 

 

 

При исследовании адаптационных возможностей кровообращения у II 

группы женщин было выявлены нарушения компенсаторных реакций сердечно-

сосудистой системы и преобладании ее прессорных влияний (таблица № 14). 

Анализ проведённых результатов исследований у женщин II группы 

показал, что СДД имело устойчивый рост и повышалось на 40% (P <0,05) по 
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                               Группы 

Показатель 
I группа (n= 30) II группа (n= 63) 

ЧСС, (мин
-1

) 72±1,5 84,9±1,4* 

АДс (мм.рт.ст.) 112,1±2,1 163,2±3,3* 

АДд (мм.рт.ст.) 71,3±2,7 99,8±2,3* 

ИИ (ус.ед.) 1,2±0,02 1,5±0,01* 

ВИК (ус.ед.) ±4,2±2,8 -13,1±2,1* 

ИФИ (ус.ед.) 2,4±0,5 4,3±0,3* 
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отношению к I группе, за счет повышения систолического и диастолического АД, 

на 45,6 (Р <0,05) и 40% (P <0,05) соответственно, на фоне достоверного прироста 

ЧСС. В этих условиях ДП, являющиеся наиболее восприимчивым показателем 

миокарда к гипоксии и характеризующий потребление кислорода миокардом, 

увеличивалось на 68,5% (P <0,05) по отношению к женщинам I группы, 

свидетельствуя о довольно значительной гипоксии миокарда в условиях ПЭ. 

Выявленные нарушения подтверждало и повышение ИИ на 25% (P <0,05), как 

одного из наиболее чувствительных показателей, указывающих на наличие не 

только органной, но и тканевой гипоксии, в условиях которой снижались как 

системные, так и региональные компенсаторно-приспособительные механизмы 

кровообращения. В ситуации выявленной органной и тканевой гипоксии 

миокарда, у беременных I группы появляются признаки истощения 

адаптационных резервов кровообращения.  

Таким образом, отмеченные нами ранее симптомы артериальной 

гипертензии в сочетании с повышенным ДП и ИИ, выраженной ваготонией и 

снижением адаптационных возможностей системы кровообращения, 

свидетельствует о напряжении компенсаторно-приспособительных реакций 

сердечно-сосудистой системы у беременных I группы в преддверии родов. Это 

соответствует представлениям об ухудшении деятельности кровообращения при 

повышении активности РААС. Подтверждением этому были данные 

корреляционного анализа между Ccr –АГ–IIпл–ИФИ (r=0,69 Р˂ 0,05), СДД––ИИ–

–β2-МГм (r=0,74; Р˂ 0,05).   

На это указывали и изменения ТСК, значения которого менялись от 

оптимального, сердечно-сосудистого типа, при норме беременности, в сторону, 

достаточно затратного по энергетическим возможностям, сосудистого типа. 

Энергетически затратный   сосудистый тип устойчиво сохранялся у II группы 

беременных в 18,4% случаев (P <0,05).  

Таким образом, анализируя полученные результаты можно констатировать, 

что у женщин, страдающих ПЭССТ и АО наблюдается дезрегуляция, и истощение 

адаптационно–компенсаторных механизмов взаимосвязей системного и 
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почечного кровообращения, что приводит к значительному увеличению 

энергетических затрат в преддверии родов.   

3.6 Особенности изменений структуры адаптационных реакций у женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением 

     Оценивая состояние женщин с АО, беременность которых осложнилась 

ПЭССТ, мы убедились в различии изменений реакций подсистем их организма, 

таких как функциональный потенциал почек, кровообращение, липидный, 

углеводный и гормональный гомеостаз. Однако эти подсистемы не являются 

отдельными самостоятельными местными процессами, а входят как составные 

части единой иерархически соподчиненной системы формирования 

интегрального ответа организма – развития общей адаптационной реакции. 

    Известно, что неспецифической основой различных патологических 

состояний, является стресс. Эта реакция, впервые описанная Г. Селье (1936, 1972, 

1973, 1976, 1979), характеризуется включением гипоталамо-гипофизарно-

надпочечникового механизма, значительно увеличивающего глюкокортикоидную 

функцию и каскад иволютивных изменений лимфоидной ткани, щитовидной 

железы, половых желез. Таким образом, при стрессе организм защищается от 

воздействия интенсивного раздражителя ценой высоких энергетических затрат и 

присутствием элементов повреждения. 

     Вначале был описан острый стресс, развивающийся в условиях 

экстремальных, сильных воздействий, к числу которых относят и осложнения 

беременности. Важно, что стресс, как адекватная форма ответа, иллюстрирует 

основной принцип приспособительной деятельности организма, связывающий 

меру воздействия с качеством реакции. Однако стресс не является одной-

единственной стандартной формой ответа организма как целого. 

В 70–е годы прошлого столетия стали известны еще три архетипа 

адаптационных реакций, с характерными для них симптомокомплексами. Это 

антистрессорные реакции физиологического типа, соответственно: тренировка, 

спокойная и повышенная активация [13, 14, 27], отличающиеся между собой и 

стрессом и близкие к различным вариантам нормы [15]. Это открытие 
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закономерности развития различных реакций в зависимости от силы 

раздражителя легло в основу теории адаптационной деятельности организма. Эта 

теория была дополнена периодической системой повторения тетрады реакций и 

характеризовала эволюционно сложившуюся многоуровневую систему 

адаптивного реагирования [12]. Периодическая повторяемость различных 

адаптационных реакций на разных уровнях реактивности позволяет гибко 

приспосабливаться к широчайшему диапазону воздействий окружающей среды и 

обеспечивать поддержание гомеостаза и резистентности. 

Учитывая всю сложность проблемы развития ПЭ, возникает вопрос о ее 

оценке, с позиций общих неспецифических адаптационных реакций (ОНАР) на 

уровне организма как целого. 

Идентификация ОНАР осуществляется с помощью простого сигнального 

критерия – морфологического состава белой крови (формула по Шиллингу), для 

которого экспериментально доказано наличие сильной коррелятивной связи с 

множественными параметрами внутренней среды [80]. 

Согласно принятой классификации [12] при содержании в формуле менее 

20% лимфоцитов идентифицировали реакцию стресс, при 21-27% лимфоцитов – 

реакцию тренировки, при 28-33% лимфоцитов – спокойную активацию, при 34-

40% -- повышенную активацию, а выше 40% - переактивацию.  

Об уровне реактивности мы судили по числу и выраженности элементов 

напряженности – отклонений от нормы других элементов лейкоцитарной 

формулы: в первую очередь, эозинофилов и моноцитов, дающих наиболее 

полную информацию о степени полноценности реакций, а также палочко- и 

сегментоядерных нейтрофилов и абсолютному числу лейкоцитов. 
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Таблица 15 

 

Структура адаптационных реакций у женщин с преэклампсией средней 

степени тяжести и алиментарным ожирением (%) 

 
                                    Группы 

Показатель I группа (n= 30) II группа (n= 63) 

Острый стресс 5,3 41,6 

Хронический стресс 5,2 44,5 

Тренировка 26,3 1,2 

Спокойная активация 26,2 3,4 

Повышенная активация 37 9,3 

Переактивация 

 

 

 

 

 

0 0 

ЛФ % 24,4 17,5 

 

Относительно стресса использовалась шкала оценки уровней реактивности 

по Гаркави Л.Х. и осуществлялся дифференцированный подход, так как при 

стрессе относительное число лимфоцитов мало, и они особенно ценны: до 10% - 

стресс очень тяжелый (очень низкие уровни реактивности), 11-15% - стресс менее 

тяжелый (низкие уровни реактивности), 16-17% - стресс средней тяжести 

(средние уровни реактивности) и, наконец, 18-19 % - стресс высоких уровней 

реактивности. 

Анализируя результаты проведенных нами исследований фоновых значений 

идентификации адаптационных реакций у беременных II группы, следует 

отметить, что в структуре этих реакций были идентифицированы все типы 

реакций: стресс, тренировка, спокойная и повышенная активация.  

Количество стрессорных реакций составляло большую часть ответа 

организма женщин на ПЭ. Прежде всего, было отмечено, что размер кластера 

стресс реакций в сумме достигал 86,1% случаев. Идентификация реакции стресса 

выявила наличие как острой, так и хронической формы. Реакции острого и 

хронического стресса распределились почти равномерно. Превалирование 

стрессорных реакций до начала лечения подтверждалось не только подсчетом 

индивидуальных, но и средних значений. Так, уровень лимфоцитов был намного 
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меньше верхней границы стресса, что отражало выраженный иммунодефицит и 

снижение неспецифической резистентности. Уменьшение числа лимфоцитов, 

доходящее в отдельных случаях до 7-10% при одновременном моноцитозе до 15% 

и аэозинофилии указывало, что формирование стресса происходит на низких 

уровнях реактивности, которые являются наименее благоприятными для 

мобилизации защитных систем (таблица № 15). 

Доля антистрессорных реакций составила лишь 13,9%. Из них 12,7% 

приходились на реакции спокойной и повышенной активации, которые у трети 

женщин характеризовались появлением признаков напряжения в виде моноцитоза 

до уровня 6-10%, повышения уровня эозинофилов до 4 - 6% и дисгармоничности, 

определяемой по сочетанию повышенного числа лимфоцитов (от 28 до 40%) с 

анэозинофилией. Встречаемость реакции тренировки была гораздо реже, чем в I 

группе, и составляла 1,2% всей выборки II группы беременных. О выявлении 

признаков неполноценности и напряженности физиологических реакций 

свидетельствовало и отсутствие реакции переактивации, когда состояние было 

пограничным и близким к стрессу.  

Учитывая высокий уровень выявляемости острого и хронического стресса, 

можно говорить о срыве адаптационных механизмов у беременных II группы, и 

стресс индуцирующем влиянии прогрессирования ПЭ на фоне ожирения 

(диаграмма №9). Об этом также свидетельствовал анализ среднегрупповых 

значений лимфоцитов, уровень которых снижался до 14,2%. О напряжении и 

неполноценности структуры адаптационных реакций свидетельствовало и 

понижение содержания эозинофилов до 0% и моноцитов до 9-12%, с колебаниями 

от 4 до 10% пролимфоцитов, что характерно для очень низких и низких уровней 

реактивности.  

Подводя некоторые итоги, следует отметить, что идентификация 

адаптационных реакций позволила составить представление об их общей 

структуре в рамках выборки женщин с АО, беременность которых осложнилась 

ПЭССТ.   
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Диаграмма 9 

 

Соотношение адаптационных реакций КАС/С у женщин с преэклампсией 

средней степени тяжести и алиментарным ожирением 

 

 

 

Во II группе беременных четко прослеживается эффект напряжения 

адаптивного гомеостаза, в котором, помимо стресса, развиваются 

дисгармоничные реакции антистрессорного характера низких уровней 

реактивности, сопряженных с высокими энергозатратами и ослаблением 

резистентности. Следовательно, у данной категории беременных женщин на фоне 

ПЭ, а особенно при наличии ожирения, наблюдается развитие перенапряжения и 

срыв адаптационных механизмов организма. Так же следует отметить, что у этих 

пациенток, характерно преобладание различных стрессовых реакций. На этом 

фоне важную аналитическую роль имеет определение коэффициента 

соотношения антистрессорных реакций и стресса (КАС/С) (диаграмма № 9). 

В отличие от определения среднестатистического процентного содержания 

лимфоцитов, частоты выявляемости каждого типа реакции, именно этот 

показатель позволяет количественно не только идентифицировать структурные 

изменения адаптационных реакций, но и в последующем оценить эффективность 

используемой терапии [12]. Таким образом, у женщин с АО, беременность 

которых осложнилась ПЭССТ, ряд выявленных системных изменений 

провоцирует срыв адаптивных реакций физиологического типа. В этих условиях 
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напряжение адаптивных механизмов проявляется на всех уровнях иерархической 

организации – от субклеточного до организменного. Это связано с 

существованием единых принципов структурного обеспечения реакций 

адаптации и согласованностью ритмов экзо- и эндогенных процессов [59]. 

Существование стереотипных универсальных форм ответа организма беременных 

на развитие ПЭ позволило установить четкие параллели адаптивных реакций. 

Отмечающиеся повышение общей напряженности антистрессовых реакций 

и изменение различных механизмов регуляции, обуславливает при ПЭ и особенно 

на фоне АО различные осложнения в родах и течение неонатального периода 

новорожденных.  
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ГЛАВА 4 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РОДОВ, ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

ПОЧЕК И НЕКОТОРЫЕ АДАПТАЦИОННЫЕ РЕАКЦИИ У ЖЕНЩИН С 

ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ И 

АЛИМЕНТАРНЫМ ОЖИРЕНИЕМ ПОСЛЕ РАЗЛИЧНЫХ ВАРИАНТОВ 

ТЕРАПИИ 

Введение. Как показали результаты проведенных исследований, описанные 

в предыдущей главе, у женщин II группы отмечена глубокая перестройка 

межсистемных и органных функциональных взаимосвязей почек, РААС и 

кровообращения, липидного и углеводного обмена.  Уместно отметить, что 

наступающие у беременных изменения, свидетельствуют о значительной 

дезадаптации компенсаторно-приспособительных механизмов этих органов и 

систем, обеспечивающих реализацию стресс-реакций материнского организма в 

ответ на ПЭ. Особо следует заметить, что почки, как один из ведущих органов 

элиминации, занимают одно из основных мест в поддержании гомеостаза и 

обеспечения нормального функционирования организма беременных в целом. Им 

принадлежит ведущая роль в поддержании постоянства многих биологических 

констант внутренней среды организма, которые подвергаются значительным 

видоизменениям под воздействием самой беременности, ее осложнений и 

трансформации жирового обмена. 

В этих условиях важную роль играет активизация адаптационных 

возможностей почек, направленных на сохранение резервных механизмов 

организма беременных. Однако достаточно агрессивное воздействие 

патологических факторов приводит к быстрому истощению резервных 

возможностей почек. Поэтому выбор дифференцированных, патогенетически 

обоснованных лечебно-профилактических мероприятий, направленных на 

улучшение функциональной способности почек, представляет практический 

интерес.  
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4.1 Особенности течения родов и перинатальные исходы у женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением после 

различных вариантов терапии 

После проведения различных вариантов терапии было установлено, что 

характеристика перинатальных исходов в сравниваемых группах была различна. 

Так, в группе IIа, где проводилась базовая подготовка, оценка по шкале Апгар на 

1-5 минутах в 7-8 баллов была у 20 новорожденных (66,6±3,6), в 6-7 баллов у 6 

(20,0±1,8), в 5-6 баллов у 3 (10,0±2,1), ниже 5 баллов у 1 новорождённого 

(3,3±0,3) (таблица №16).  

Результаты исследования в группе IIб, где проводилась 

дифференцированная подготовка, имели более положительный вектор, по 

сравнению с группой IIа. Следует отметить, что число детей, родившихся в 

удовлетворительном состоянии (7-8б. по Апгар) было больше на 18,2% (P <0,05). 

На этом фоне количество новорожденных, родившихся в разной степени 

асфиксии имело также меньший процент в сравнении со IIа группой. Так 

количество детей с оценкой по шкале Апгар в 6-7б. хоть и не носило 

достоверного характера, но было ниже на 24,5%. В свою очередь процент 

новорожденных с оценкой в 5-6 баллов был достоверно ниже на 70% (P <0,05), а с 

оценкой ниже 5 баллов на 6% (таблица № 16). 

Таблица 16 

Характеристика баллов по шкале Апгар на 1-5 минуте при рождении у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением после различных вариантов терапии (M±m) 

                                    Группа 

Показатель 

IIа группа IIб группа 

n= 30 М±m n= 33 М±m 

7-8 20 66,6±3,6 26 78,7±3,4* 

6-7 6 20,0±1,8 5 15,1±1,6 

5-6 3 10,0±2,1 1 3,0±2,2* 

ниже 5 1 3,3±0,3 1 3,1±0,2 

Примечание: * – достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 
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Таким образом, подводя некоторые итоги, можно отметить, что у детей в 

группе, где проводилась базовая подготовка (группа IIа) был больший процент 

новорождённых, перенесших перинатальную гипоксию чем в группе, где 

проводилась дифференцированная подготовка (группа IIб), которая, по-

видимому, носила более направленное нейропротективное действие.  

Дальнейшее исследование подтверждало тот факт, что течение раннего 

периода новорожденности являлось достаточно благоприятным (таблица №17) в 

группе с использованием дифференцированной подготовки (IIб) по сравнению с 

базовой (IIа). Так, в группе IIа была диагностирована довольно высокая частота 

перинатальных поражений ЦНС (ППЦНС) (25,6±2,4). Ранее развитие желтухи 

новорожденных также оставалась на высоком уровне (38,6±3,3), о чем 

свидетельствовали высокие цифры фракции общего билирубина (168,3±3,8). А 

выявленная гипогликемия (2,1±0,1) в первые сутки после рождения указывала на 

возможность угнетения компенсаторных механизмов и последующем срыве 

ресурсов адаптации новорожденного.   

Таблица 17 

Течение периода новорожденности и некоторые лабораторные 

показатели детей у женщин с преэклампсией средней степени тяжести и 

алиментарным ожирением после различных вариантов терапии (M±m) 

                                    Группа 

Нарушения периода  

адаптации (%): 

IIа группа (n= 30) IIб группа (n= 33) 

М±m М±m 

ППЦНС 25,6±2,4 14,2±2,1* 

Раннее развитие желтухи  38,6±3,3 25,5±3,6* 

Общий билирубин мкмоль/л  168,3±3,8 153,8±4,2* 

Глюкоза крови (ммоль/л) на 1-2 сут 2,1±0,1 2,7±0,2* 

Примечание: * – достоверно по отношению к IIа группе (Р <0,05) 
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В группе IIб, где была проведена дифференцированная подготовка 

результаты исследования носили более благоприятный характер. Развитие 

перинатальных поражений ЦНС было ниже на 44,5% (Р <0,05) по сравнению с 

группой IIа.  А ранее развитие желтухи наблюдалось в 25,5±3,6, что было ниже на 

33,9% (Р <0,05) по сравнению со IIа группой. На этом фоне, содержание общего 

билирубина также снижалось на 8,6% (Р <0,05), а глюкоза крови была выше на 

28,5 % (Р <0,05), что свидетельствовало о более благоприятном течении раннего 

периода новорожденности.  

Из особенностей течения родов у данных групп беременных следует 

отметить более низкую частоту кесаревых сечений в группе IIб, которая была 

ниже на 39,6% (Р <0,05) чем в IIа группе (таблица №18). Стоит отметить, что 

одним из основных показаний для кесарева сечения в указанных группах являлся 

дистресс плода. Следовательно, напрашивается вывод, что меньшая частота 

кесарева сечения во IIб группе была обусловлена дифференцированной 

подготовкой, более благоприятно сказывающейся на состоянии плода и в 

меньшей степени повергая его гипоксии.  

Таблица 18 

Особенности течения родов у женщин с преэклампсией средней степени 

тяжести и алиментарным ожирением после различных вариантов 

терапии (M±m) 

                                Группы 

 

Показатель 

IIа группа IIб группа 

n= 30 М±m n= 33 М±m 

Аномалии родовой деятельности 
2 

6,6±1,6 
1 

3,0±1,5 

Преждевременный разрыв 

плодных оболочек 3 
10,0±2,1 

2 
6,0±1,6 

Гипотрофия плода 
6 

20,0±1,6 
5 

15,2±1,8 

Кесарево сечение 
9 

30,0±3,8 
6 

18,1±3,6* 

Эпизиотомия/ррафия 
6 

20,0±2,5 
4 

12,2±2,2* 

Без патологии 
4 

13,3±4,7 
15 

45,4±12,8* 

Примечание: *   –  достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 
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Развитие аномалий родовой деятельности, преждевременного разрыва 

плодных оболочек, а также рождение детей с гипотрофией хоть и имело 

некоторую тенденцию к снижению в группе IIб (по сравнению с группой IIа), но 

не носило достоверного характера между сравниваемыми группами. Число 

рассечений промежности в группе IIб по сравнению с базовой терапией было 

достоверно ниже на 39% (Р <0,05). 

Из особенностей течения послеродового периода следует отметить 

следующие особенности. Так пребывание родильниц в условиях отделения 

анестезиологии и реанимации в группе IIб было достоверно ниже, чем в группе 

IIа, где проводилась базовая подготовка, на 47,6% (Р <0,05), а дальнейшее 

пребывание в послеродовом отделении в группе IIа было дольше (7,2±0,4), чем в 

группе IIб (5,8±0,3), где проводилась дифференцированная подготовка, на 19,4% 

(Р <0,05). Нарушения лактации, а также развитие послеродовых осложнений были 

достоверно ниже в группе IIб на 37,6% (7,2±0,4) и 27,9% (7,2±0,4) соответственно 

(таблица №19). 

 

Таблица 19 

Особенности течения послеродового периода у женщин с преэклампсией 

средней степени тяжести и алиментарным ожирением после различных 

вариантов терапии (M±m) 

                                               Группа 

Показатель 

IIа группа  

n=30 

IIб группа  

n=33 

М±m М±m 

Пребывание в условиях АРО/сут 2,1±0,3 1,1±0,2* 

Прибивание в послеродовом отд. / сут 7,2±0,4 5,8±0,3* 

Нарушения лактации (гипогалактия) % 68,5,0±5,8 42,7±5,2* 

Послеродовые инфекции % 38,3±2,6 27,6±2,4* 

Примечание: *   –  достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 
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Подводя предварительные итоги можно сказать, что новорождённые в 

группе IIа, где проводилась базовая подготовка, в большей степени подвержены 

кардио-респираторной депрессии, с развитием в дальнейшем перинатальных 

поражений ЦНС, нарушением периода адаптации. Течение родов и послеродового 

периода у это группы женщин сопровождается более длительным периодом 

выхаживания на этапе АРО и в послеродовой палате, что говорило о менее 

компенсированном течении ПЭ на фоне АО у этой группы беременных. 

Напротив, использование дифференцированной подготовки в группе IIб 

способствовало снижению частоты ППЦНС у новорожденных, более короткому 

сроку пребывания в стационаре, способствуя улучшению адаптационных 

ресурсов у данной группы женщин. 

4.2 Клинико-диагностическая оценка антропометрии и некоторые 

показатели жирового и углеводного гомеостаза у женщин с преэклампсией 

средней степени тяжести и алиментарным ожирением после различных 

вариантов терапии 

Проведенные исследования в предыдущей главе показали, что у 

беременных с ПЭ осложнения в родах, такие как   преждевременное излитие 

околоплодных вод, аномалии родовой деятельности, высокая частота 

абдоминального родоразрешения возникают значительно чаще, если ПЭ 

развивается на фоне имеющегося у женщин алиментарного ожирения.  

В этой связи любопытен анализ антропометрических данных, углеводного 

обмена и характер распределения жировой массы, полученные нами у женщин 

после проведения различных вариантов терапии.  

Анализ антропометрических данных, жировой массы и липидного обмена в 

группе IIа подтверждал, что они изменялись и колебались незначительно, 

сохраняясь почти неизменными после проведения базовой подготовки. Так ИМТ 

снижался на 0,7%, ООЖТ – 4,8%, МОЖТ на 0,9%, а МБТ – на 0,7%. 

соответственно. Только отношение ОТ/ОБ характеризовались достоверным 

уменьшением на 6,2% (P <0,05), а уровень лептина снижался только на 13,3%. 

Сохраняющийся высокий уровень лептина в этой группе женщин, по-видимому, 
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следует рассматривать как компенсаторный, способствующий поддержанию 

энергетического метаболизма беременных в ответ на ПЭ. Следовательно, базовая 

подготовка, с позиций влияния ближайших результатов лечения на липидный 

обмен, не была эффективна (таблица №20).  

Таблица 20 

Антропометрические и некоторые показатели жирового гомеостаза у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением после различных вариантов терапии (M±m) 

 

                                          

                    Группы 

 

Показатель 

Группа II 

(исходный фон) 

n=63 

Группа IIа 

n=30 

Группа IIб 

n=33 

ОТ/ОБ (см) 1,6±0,01 1,5±0,04* 1,3±0,03** 

ООЖТ (л) 45,6±2,7 43,4±1,8 41,5±2,1 

МОЖТ (кг) 42,1±2,3 41,7±2,1 41,2±1,9 

МБТ (кг) 67,3±1,2 

 

 

66,8±1,4 

 

 

65,7±1,3 

 

 

     

Примечание:     

* – достоверно по отношению ко II группе (исходный фон) (Р <0,05)   

** – достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05)  
 

Однако, несмотря на это, зарегистрированы изменения углеводного обмена, 

характеризующиеся понижением индекса HOMA-IR на 21,5% (P <0,05) 

(диаграмма №10). Данный факт, вероятно, следует рассматривать как уменьшение 

проявлений исходно существующей инсулинорезистентности под влиянием 

проводимой базовой подготовки. Поэтому, надо полагать, что возможности 

базовой терапии в коррекции энергетических потребностей у женщин IIа 

недостаточно эффективны. 

Таким образом, результаты исследования показали, что у беременных из IIа 

группы, после проведения базовой подготовки не происходило существенной 

редукции дезадаптационных механизмов липидного и углеводного обмена, 

обусловленного ПЭ.  
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Исследование антропометрии, жирового и углеводного гомеостаза у 

беременных группы IIб, свидетельствовали об иных изменениях, чем в группе IIа, 

где проводилась базовая подготовка. Оценка результатов показала, что значения, 

характеризующие количественное и качественное состояние жировой ткани, 

снижались незначительно. Так ИМТ и МБТ уменьшались на 1,7% и 2,4% 

соответственно, возможно, за счет уменьшения количества интерстициальной 

жидкости и перехода ее в сосудистое русло. Однако, интересен факт снижения 

ООЖТ и МОЖТ на 9% и 2,1%. соответственно. 

 

Диаграмма 10 

  

 

Примечание:  * – достоверно по отношению к исходному фону (Р <0,05) 

 

Хотя это понижение не носило достоверного характера, тем не менее, 

процентное снижение этих показателей было значительно больше, чем в группе 

IIа. Обращало на себя внимание и значительное снижение концентрации лептина 

на 24,7% (P <0,05), свидетельствуя о уменьшении проявлений дисфункции 

метаболизма липидов. Следовательно, в этой группе женщин, отмечалось 

снижение потребности в увеличении расхода энергии для поддержания 

беременности в ответ на ПЭ. Поэтому, данный вариант терапии, с точки зрения 

39,6 

39,3 

38,9 

6,5 [ЗНАЧЕНИЕ]* [ЗНАЧЕНИЕ]* 

45,7 

39,6 
[ЗНАЧЕНИЕ]* 

0

10

20

30

40

50

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

Группа II (исходный фон) Группа IIа Группа IIб 

Некоторое показатели жирового и углеводного обмена у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжестии 

алиментарным ожирением после различных вариантов 

терапии 

ИМТ HOMA-IR Лептин  



75 
 

воздействия ближайших результатов лечения на липидный обмен, достаточно 

эффективен. Эти результаты подтверждали и исследования углеводного обмена, 

также же являющиеся, одним из важных критериев, характеризующих 

эффективность проводимой терапии у данной категории беременных. Так, индекс 

HOMA-IR снижался на 38,4% (P <0,05), а отношение ОТ/ОБ – на 18,7% (P <0,05), 

свидетельствуя о значительном уменьшении инсулинорезистентности и снижении 

потребности в энергии.  

Таким образом, заключая можно отметить, что после проведенной 

дифференцированной подготовки в группе IIб наблюдалась значительная 

редукция дезадаптационных процессов углеводного и липидного профиля. 

Следовательно, у этой группы женщин отмечалось снижение потребности в 

аккумуляции и увеличении расхода энергии для поддержания беременности в 

связи со значительным уменьшением стрессовой ситуации, обусловленной ПЭ. 

обуславливая, с позиций адаптационных процессов, стабилизацию обеспечения 

энергетических потребностей беременных.  

4.3 Особенности изменений осмотической и тубулярной функции почек у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением после различных вариантов терапии 

     Результаты проведенных нами исследований показали, что после проведения 

базовой подготовки, в группе IIа, восстановление осмотической и тубулярной 

функции почек наблюдалось у 63,3% женщин. Так полученные нами данные 

представленные в таблице №20 показали, что в этой группе женщин KK 

увеличивался на 13,3% (Р <0,05). Эти изменения происходили на фоне 

незначительного повышения Osmpl на 1,3% и Osmu на 12,3%. V увеличивался на 

33,3% (Р<0,05). В этой же группе выявлено повышение Cosm на 60% (P <0,05), 

указывая, по всей вероятности, на освобождение интерстициального пространства 

от ионов Na
+
. Об этом говорило, как повышение V на 33,3% (P <0,05), так и СH2O 

на 66,6% (P <0,05) и КОД на 14,1% (P <0,05), свидетельствуя о некотором 

уменьшении внутрисосудистой гиповолемии и увеличение водовыделительной 

функции почек. При этом Сcr у этой группы женщин повышалась на 33,8% (P 
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<0,05). Об указанных изменениях говорило и снижение экскреции β2 – МГм на 

24,5% (P <0,05), свидетельствуя о восстановлении тубулярной функции почек у 

женщин с ПЭССТ АО в группе IIа. 

 

Таблица 21 

Осморегулирующая и тубулярная функция почек у женщин с преэклампсией 

средней степени тяжести и алиментарным ожирением после различных 

вариантов терапии (M±m) 

 

               Группы 

 

Показатель 

II группа  

(исходный фон) 

 

  

группа IIа 

n=30 

группа IIб 

n=33 

Osmu, (мосм/кг Н2О) 430,2±20,4 483,3±19,4 501,5±21,2* 

Osmpl, (мосм/кг Н2О) 274,61,2 278,21,5 280,61,4* 

V (мл/мин) 0,60,04 0,80,03* 1,0 0,04** 

КК (ус.ед.) 1,5±0,02 1,7±0,03* 1,9±0,01** 

Cosm (мл/мин) 1,0±0,08 1,6±0,05* 1,9±0,07** 

СH2O (мл/мин Н2О) -0,30,05 -0,50,04* -0,80,06** 

Примечание: 

* – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

** – достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 

 

 

Таким образом, у 63,3% у женщин в группе IIа, после проведения базовой 

подготовки, выявлено восстановление осмотической и тубулярной функции 

почек. У 36,7% женщин указанные изменения произошли частично.  

Следует отметить, что в группе IIб, где была использована, 

дифференцированная подготовка результаты были значительно лучше, о чем 

свидетельствует таблица №21 и диаграмма №11. Данный вариант терапии 

способствовал улучшению функциональной активности почек у 87,8% 

беременных. Тяжесть ПЭ заметно снижалась.  

 Результаты исследований в группе IIб показали, что KK повышался на 

26,6% (Р <0,05). Указанные изменения KK происходили за счет увеличения Osmpl 
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на 2,2% (Р <0,05), Osmu на 16,6% (P <0,05), главным образом, за счет 

значительного увеличения V на 66,6% (Р <0,05), что вероятно свидетельствовало 

о значительном оттоке интрацеллюлярной жидкости в сосудистое русло и 

эффективности данной подготовки и, как следствие, значительному приросту 

фильтрационной функции почек. В этой же группе выявлено повышение Cosm на 

90% (P <0,05), в основном, за счет как повышения осмоляльности плазмы и мочи, 

так и минутного диуреза. Выявленные изменения указывали на стабилизацию 

коллоидно-осмотического гомеостаза со смещением градиента концентрации в 

сторону сосудистого русла, оптимизацию микроциркуляторного звена почечного 

кровообращения у данной группы пациенток.  Надо полагать, что эти изменения, 

возможно, обусловлены восполнением жидкости из интрацеллюлярного 

пространства во внутрисосудистое русло. 

 

Диаграмма 11 

 

 

Примечание: * – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

 

Об этом говорило и повышение СH2O на 166,6% (P <0,05). Повышение общего 

белка способствовало увеличению КОД на 22,6% (P <0,05), говоря о хорошем 
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лечебном эффекте (диаграмма №11). Однако надо думать, что качество пула 

эндогенного белка, поступающего в кровоток у этой группы женщин, возможно, 

содержало и некоторое количество белков острой фазы и макроглобулинов 

находящихся в тканях, что поддерживало у них клиническую картину системного 

воспалительного ответа. Данные обстоятельства у соответствующей группы 

беременных находило подтверждение в недостаточно быстром снижении уровня 

β2 - МГпл, и прочих исследуемых показателей, что будет показано ниже. Однако 

изменения коллоидно-онкотического гомеостаза носили достоверный характер, 

способствуя уменьшению проявлений гиповолемии. При этом Ccr у женщин 

группы IIб, с ПЭССТ АО, повышалась на 56,6% (P <0,05). Эти изменения 

происходили на фоне значительного понижения экскреции β2 – МГм на 34,6% (P 

<0,05), свидетельствуя о восстановлении экскреторно-секреторной функции почек 

у женщин с ПЭССТ и АО после дифференцированной подготовки.  

4.4 Особенности изменений некоторых адаптационных реакций 

гормонального профиля у женщин с преэклампсией средней степени тяжести 

и алиментарным ожирением после различных вариантов терапии 

Анализ результатов проведенных исследований влияния базовой 

подготовки на гормональный гомеостаз беременных IIа группы показал, что 

изменения изучаемых показателей определенно происходили.   

Было обнаружено, что концентрация кортизолапл в крови снижалась на 

12,2% (Р <0,05). Состояние РААС, у этой группы беременных, характеризовалось 

уменьшением концентрации ренина на 16,8% (Р <0,05), а АГ-IIпл в крови на 

28,6%. При этом также снижался уровень альдостеронапл на 13,8% (Р <0,05), что 

способствовало некоторому уменьшению избытка воды в интерстиции у этой 

группы женщин. Следует также сказать, что и экскреция гормонов почками 

претерпевала существенные изменения на фоне проведения базовой подготовки. 

Нами отмечено, что полученное снижение экскреции уровня кортизолам, 

альдостеронам и АГ-IIм в моче на 16,9%, 18,3% (Р <0,05) и 21,2% (Р <0,05) 

соответственно носило значимый характер, способствуя улучшению, указанных 

нами ранее, имеющихся дезадаптационных изменений гормонального 
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метаболизма и уменьшению проявлений системного воспалительного ответа у 

данной группы пациенток. Анализируя полученные результаты в группе IIа, у 

женщин с ПЭССТ АО, следует сказать, что отмеченное снижение концентрации 

ренина происходит в ответ на уменьшение проявлений системного 

воспалительного ответа и эндотелиальной дисфункции имеющий место при ПЭ. 

Это подтверждается понижением β2-МГпл, на 28,6% (Р <0,05) (диаграмма 

№12,13, таблица №22). 

Таблица 22  

Гормональный гомеостаз плазмы крови и мочи у женщин с преэклампсией  

средней степени тяжести и алиментарным ожирением после различных 

вариантов терапии (M±m) 

 

            Группа 

Показатель 

II группа 

(исходный фон) 

n=63 

 

IIа группа 

n=30 

 

IIб группа 

n=33 

Альдостеронпл (пг/мл) 475,2±23,7 409,5±22,1* 382,7±21,4* 

Альдостерон м (пг/мл) 34,9±1,3 28,5±1,5* 24,5±1,2** 

Кортизолпл (нм/л) 789,7±19,6 693,1±17,4* 635,7±18,6** 

Кортизол м  (нм/л) 300,6±26,1 

 

249,8±22,3* 212,4±21,2* 

АТ-IIм (пг/мл) 594,2±13,4 468,3±14,2* 401,5±12,5** 

 

Примечание: 

* – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

** – достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 

 

Таким образом, подведя некоторые итоги, следует признать, что проведение 

базовой терапии несомненно оказывает достаточно позитивный эффект при 

подготовке этой категории женщин к родоразрешению. 
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Диаграмма 12 

 
 

Примечание: * – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

 

Результаты проведенных исследований гормонального гомеостаза у 

женщин IIб группы, после проведения дифференцированной подготовки, так же, 

как и в предыдущей группе женщин выявили существенные изменения 

изучаемых показателей. Было обнаружено, что после этого вида подготовки 

отмечено снижение всех исследуемых гормонов. Так, концентрация кортизолапл в 

крови снижалась на 19,5% (Р <0,05). Состояние РААС характеризовалось 

уменьшением в крови концентрации ренина и АГ-IIпл на 21,5% (Р <0,05) и 29,7% 

(Р <0,05). При этом также снижался уровень альдостеронапл на 19,5% (Р <0,05), 

способствуя достаточно активному увеличению темпа диуреза у этой группы 

женщин, что было показано нами ранее. (диаграмма №12, 13; таблица №22).  
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Диаграмма 13 

 

 

Примечание: * – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

 

  На этом фоне достоверно снижалась и экскреция гормонов почками. 

Уровень кортизолам, альдостеронам и АГ-IIм в моче понижался на 29,3% (Р 

<0,05), 29,8% (Р <0,05) и 32,4% (Р <0,05) соответственно, демонстрируя 

восстановление функции почек до нормы беременности (таблица №22). 

Следовательно, уменьшение экскреции гормонов свидетельствует с одной 

стороны о нормализации функции почек, с другой об уменьшении проявлений ПЭ 

и восстановлении экскреции гормонов до уровня нормы беременности. 

Анализируя полученные результаты в группе IIб, следует сказать, что отмеченное 

снижение концентрации ренина происходит в ответ на уменьшение проявлений 

системного воспалительного ответа и эндотелиальной дисфункции, имеющих 

место при ПЭ. Об этом также свидетельствует прямая корреляционная 

зависимость между уровнем β2-МГпл, снижающегося на 44,9% (Р <0,05) и 

концентрацией ренина в плазме крови (r=0,86 Р <0,05). Также следует отметить, 

что, несмотря на то, что гормональный фон у женщин с ПЭССТ и АО 

нормализовался после различных вариантов подготовки, сравнительный 
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межгрупповой анализ достоверно указывал на благоприятные отличия изучаемых 

параметров после дифференцированной подготовки (таблица №22; диаграмма 

№12, 13).  

Таким образом, у беременных IIб группы, проведение дифференцированной 

подготовки перед родовспоможением целесообразнее и благоприятнее, т.к. 

гормональный ответ на ПЭ после этого варианта терапии значительно менее 

выражен, чем после базовой. Следует также отметить, что данный вид подготовки 

сказывается не только на фактическом снижении концентрации исследуемых 

гормонов, но и на уменьшении проявлений системной воспалительной реакции и, 

как следствие, на снижении стресс-ответа беременных женщин на ПЭ. 

4.5 Особенности изменений адаптационных реакций кровообращения у 

женщин с преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным 

ожирением после различных вариантов терапии 

Вышеперечисленные положения подтверждало исследование адаптации 

гемодинамики у исследуемых групп беременных.  

Анализ проведенных исследований гемодинамики у женщин IIа группы, 

после проведения базовой подготовки, указывал на неоднозначные изменения 

сердечно-сосудистой системы (таблица №23). Нами наблюдалась умеренная 

трансформация изучаемых показателей кровообращения.  

Параметры ЧСС и АДс достоверно снижались на 5,5% (P <0,05) и 21% (P 

<0,05) соответственно. На этом фоне АДд уменьшалось на 8,7% (P <0,05), 

обуславливая достоверное снижение СДД на 11,3 (P <0,05). В эти же сроки 

отмечено понижение ДП на 25,4% (P <0,05) и ИИ на 6,6% (P <0,05). Достоверный 

характер вышеперечисленных изменений, косвенно указывал на перестройку 

метаболизма миокарда с «кислородного голодания» на процессы его реперфузии, 

свидетельствуя об уменьшении гипоксических повреждений миокарда у IIа 

группы беременных после базовой терапии. На этом фоне ВИК указывал на 

умеренно сохраняющуюся ваготонию (29%).  Наряду с этим ТСК, снижался по 

сравнению с исходными значениями незначительно (1,6%), оставаясь в пределах 

наиболее затратного сосудистого типа, характеризующегося снижением 
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функциональных резервов системы кровообращения (диаграмма №14). Подобные 

тенденции, несмотря на положительную динамику показателей гемодинамики, 

указывали на недостаточный резерв адаптационных возможностей 

кровообращения и не стойкий эффект проводимой терапии. Это демонстрировали 

значения ИФИ хотя и снижающиеся на 18,6%, но не имеющие достоверного 

характера, которые указывали на сохраняющуюся неудовлетворительную 

адаптацию кровообращения на фоне парасимпатикотонии.  

 

Таблица 23 

 

Состояние гемодинамики у беременных с преэклампсией средней степени 

тяжести и алиментарным ожирением после различных вариантов терапии 

(M±m) 

          Группы 

Показатель 

группа II 

(исходный фон) 

n=63 

группа IIа 

n=30 

группа IIб 

n=33 

ЧСС, (мин
-1

) 84,9±1,4 80,2±1,2* 76,5±1,3** 

АДс (мм.рт.ст.) 163,2±3,3 128,8±3,5* 121,3±3,4* 

АДд (мм.рт.ст.) 99,8±2,3 91,1±1,6* 86,5±1,5** 

ИИ (ус.ед.) 1,5±0,01 1,4±0,03* 1,3±0,02** 

ВИК (ус.ед.) -13,1±2,1 -9,3±1,5 -6,4±1,4* 

ИФИ (ус.ед.) 4,3±0,3 3,5±0,4 2,8±0,2* 

Примечание: 

* – достоверно по отношению ко II группе (исходному фону) (Р <0,05) 

** – достоверно по отношению ко IIа группе (Р <0,05) 

 

 

Таким образом, у беременных IIа группы, после проведения базовой 

подготовки показатели системной гемодинамики изменялись неоднозначно и не 

достигали желаемых результатов. Анализируя проведенные исследования, 

следует отметить, что у данной категории беременных женщин, хотя и 

формируется тенденция к снижению гипоксических влияний на миокард и 
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улучшение метаболических процессов в нем, следует говорить о недостаточно 

адекватном ответе адаптационных возможностей сердечно-сосудистой системы 

на базовую терапию, и в частности, на используемый режим инфузии 

сернокислой магнезии.  

Напротив, в эти же сроки, в группе IIб, после использования 

дифференцированной подготовки результаты исследований указывали на  

Диаграмма 14 

 

 

 

достаточно позитивную реакцию системы кровообращения (таблица №14). Так 

показатели систолического и диастолического АД достигали нормальных 

величин, заметно снижаясь, по сравнению с исходным фоном на 25,7% (P <0,05) и 

13,3% (P <0,05). ЧСС также понижалась на 9,9% (P <0,05), свидетельствуя об 

увеличении адаптационных возможностей системы кровообращения после 

проведения терапии. Надо полагать, что вышеуказанные изменения 

гемодинамики коррелировали и с улучшением почечной функции в этой группе 

беременных, свидетельствуя об эффективности проводимой подготовки. Это 

подтверждалось как снижением и СДД на 18,5% (P <0,05), так и корреляцией 
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между СДД и Ссr (r = 0,92 P <0,05), косвенно подтверждая улучшение работы 

прекапиллярного кровотока. 

Не менее информативные данные были получены при исследовании ДП и 

ИИ, которые уменьшались на 32,7% (P <0,05) и 13,3% (P <0,05) соответственно, 

указывая на компенсацию ишемических проявлений миокарда и стабилизацию 

его работы. ВИК менял свои значения от выраженной ваготонии к более 

компенсированной эйтонии возрастая на 51,1% (P <0,05). Значения ТСК 

уменьшаясь на 5,2% (P <0,05), менялись от более затратного сосудистого, к менее 

затратному сердечно-сосудистому типу гемодинамики, обеспечивая наиболее 

оптимальный сердечно-сосудистый вариант кровообращения и подтверждая 

вышеописанные ранее изменения этих показателей (диаграмма №14). 

 На удовлетворительную адаптацию кровообращения указывал и ИФИ, 

снижающийся на 34,9% (P <0,05), смысл снижения которого заключался в 

увеличении резервных и адаптационных возможностях после проведения 

терапии. Таким образом, использование предложенной дифференцированной 

подготовки в группе IIб позволяет увеличить резервы кровообращения. Сердечно-

сосудистая система этой категории женщин адаптируется, перестраивается и, 

начинает соответствовать таковым параметрам при норме беременности. Стало 

быть, возросшие компенсаторно-приспособительные возможности 

кровообращения в условиях ПЭ обеспечивали более прогнозируемое течение 

беременности и родоразрешения у женщин с ПЭССТ АО. Надо полагать, что 

вышеуказанные изменения обусловлены характером использованной подготовки 

и оптимально возможным ее влиянием на систему кровообращения у этой 

категории женщин.    
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4.6 Особенности изменений структуры адаптационных реакций у женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением после 

различных вариантов терапии. 

 

Анализируя результаты идентификации адаптационных реакций у женщин 

с ПЭССТ АО после проведения различных вариантов подготовки, следует 

отметить, что в структуре этих реакций встречались все типы реактивности: 

стресс, тренировка, спокойная и повышенная активация.  

Таблица 24 

 

Динамика адаптационных реакций у женщин с преэклампсией средней 

степени тяжести и алиментарным ожирением после различных вариантов 

терапии (%)  

 
Типы адаптационных 

реакций 
II группа (исходный 

фон) 

n=63 

IIа группа 

n=30 

IIб группа 

n=33 

Острый стресс 41,6 35,0 31,9 

Хронический стресс 44,5 31,9 24,0 

Тренировка 1,2 15,9 19,3 

Спокойная активация 3,4 9,5 15,3 

Повышенная активация 9,3 7,7 9,5 

Переактивация 

 

 

 

 

 

0 0 0 

ЛФ % 17,5 19,4 22,5 

 

Проведение базовой подготовки у беременных IIа группы сопровождалось 

разнонаправленными изменениями структуры общих неспецифических 

адаптационных реакций. В первую очередь, по сравнению с исходными 

значениями, на 15,9% снизилась частота развития реакций острого стресса. 

Вместе с тем, на 28,3% уменьшился кластер хронического стресса. Указанные 

изменения были связаны с переходом стрессовых реакций в антистрессорные, 

главным образом в тренировку, частота выявления которой у этой группы 

женщин увеличилась в 13,3 раза. Кроме того, в 2,8 раза были идентифицировано 
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увеличение реакции спокойной активации, на фоне снижения реакции 

повышенной активации 1,2 раза.  

Следовательно, в период завершения базовой подготовки, структура общих 

неспецифических адаптационных реакций, у беременных IIа группы, содержала 

все типы реакций с некоторым доминированием острого стресса над 

хроническим. Стрессорный компонент неспецифических реакций несколько 

снижался, трансформируясь в антистрессорные, с превалированием реакции 

тренировки. 

Анализ вариации величины кластеров одноименных реакций до и после 

базовой терапии в исследуемой группе женщин свидетельствовал, что ее 

проведение сопровождается достаточно активным действием на женщин, 

страдающих ПЭССТ, но не снимает стрессогенного влияния последней. Об этом 

свидетельствовало и определение коэффициента соотношения антистрессорных 

реакций и стресса (КАС\С) (диаграмма №15). Как видно из представленной 

диаграммы, в исходной точке значения КАС\С безусловно приближены друг к 

другу в силу того, что перед проведением как базовой так и дифференцированной 

подготовки у женщин с ПЭССТ и АО доминировали стрессорные реакции, что 

было отмечено нами в предыдущей главе. После проведения различных 

вариантов лечения у беременных с ПЭССТ и АО вырабатывается повышение 

адаптивного потенциала за счет формирования реакций тренировки и спокойной 

активации. 

Проведенные исследования после использования дифференцированной 

подготовки у беременных IIб группы показали, что реакции острого и 

хронического стресса снижались по сравнению с беременными IIа группы. 

Причем развитие реакции острого стресса снизилось на 23,3%, а снижение 

выявляемости реакции хронической его формы отмечено в 46% случаев 

соответственно. При этом закономерно увеличивалась доля антистрессорных 

реакций, в основном, за счет преобладания реакции тренировки и спокойной 

активации (таблица №15).  

 



88 
 

 

 

Диаграмма 15 

 

Динамика соотношения адаптационных реакций КАС/С у женщин с 

преэклампсией средней степени тяжести и алиментарным ожирением после 

различных вариантов терапии 

 

 

 

Таким образом, после проведения различных вариантов подготовки 

динамика общих неспецифических адаптационных реакций характеризовалась 

сходным межгрупповым вектором повышением резистентности за счет 

достаточно больших значений частоты снижения реакций острого и хронического 

стресса, что в большей мере проявлялось у женщин с ПЭССТ и АО. 

         При этом формируется и значительная часть кластера реакции тренировки, а 

в группе женщин с дифференцированной терапией (IIб) - и реакции спокойной 

активации, что также является преимуществом использования 

дифференцированного лечения (таблица №24).  

Следует также отметить, что степень выраженности антистрессорных 

изменений различна, а динамика соотношения антистрессорных реакций и 

стресса приобретает диаметрально противоположные отличия от исходных 

значений: уровень КАС\С после дифференцированной подготовки увеличивается в 

4 раза, а в группе после проведения базовой в 2,5 раза. В результате, 

0,5 

0,2 

0,8 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

группа II группа IIа     группа IIб 



89 
 

межгрупповые отличия КАС\С изменились в 1,6 раза, что определяет 

антистрессорное и адаптогенное влияние дифференцированной подготовки 

(диаграмма №15). Следовательно, использование дифференцированной 

подготовки индуцировало более активное развитие физиологических реакций 

организма беременных, чем после базового лечения.  

Также можно подчеркнуть, что у этой категории женщин доминирование в 

структуре общих неспецифических адаптационных реакций, таких нормотипов 

как тренировка и спокойная активация, сочетается с повышением 

функциональной активности почек, кровообращения, оптимизацией РААС, 

жирового и углеводного обмена. Это обуславливает повышение неспецифической 

резистентности, а также способствует улучшению качества течения родов у 

женщин с ПЭССТ и АО, коррелируя с непосредственными результатами 

эффективности лечения.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

ПЭ относится к числу особо серьезных осложнений беременности, являясь 

одним из основных факторов материнской и перинатальной смертности и 

заболеваемости по всему миру. АО у беременных рассматривается в качестве 

независимого фактора риска возникновения ПЭ. Частота ПЭ у женщин с АО 

примерно в три раза выше, чем у женщин с нормальной массой тела. Ведущими 

патогенетическими факторами развития патологических процессов при ПЭ 

является эндотелиальная дисфункция, ишемия, нарушение микроциркуляции, 

гипоксия. В этих условиях становится важным оценка функционального 

состояния почек, как органа, регулирующего водно-электролитный гомеостаз и 

гормональный статус, адаптирующего сердечно-сосудистую систему.  

Необходимость дальнейшего изучения патогенеза развития ПЭ, а также 

повышение эффективности лечения с учетом функционального состояния почек у 

женщин с АО, явилось основанием данного исследования. 

Материалом послужили результаты исследования 93 беременных в сроке 

гестации 37-40 недель. Из них первую группу составили 30 здоровых женщин с 

физиологически протекающей беременностью. Вторую группу - 63 беременных с 

ПЭССТ и АО. Средний возраст в обеих группах пациенток составил 28,6±0,5 и 

29,7±0,6 лет соответственно. 

Диагностика ПЭ осуществлялась по клиническим и лабораторным 

критериям согласно требованиям ВОЗ (1989), в соответствии с МКБ 10-го 

пересмотра (1999), учетом предложения Президиума правления Российского 

общества акушеров-гинекологов (2005). Тяжесть диагностированной ПЭ 

оценивали по шкале Goecke в модификации Г.М. Савельевой, учитывающей как 

степень проявления заболевания, так и его длительность. ПЭССТ 

диагностировали при сумме 8-11 баллов. 

В первой группе женщин перед родоразрешением сопроводительной 

терапии не потребовалось. Во второй группе женщин подготовка к 

родоразрешению носила целенаправленный характер и была сконцентрирована 
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как на снижение осложнений, обусловленных ПЭ в целом, так и на улучшение 

функционального состояния почек, в частности. С целью оптимизации 

подготовки к родоразрешению, во второй группе женщин проведено 

рандомизированное исследование. Эта группа была разделена на две подгруппы. 

В первую подгруппу (группа IIа) вошли 30 беременных с ПЭССТ АО, которым 

проводили магнезиальную и сопроводительную инфузионную терапию, 

соответствовавшую рекомендациям большинства авторов монографий и 

методических рекомендаций. Доза сернокислой магнезии, зависела от величины 

среднего динамического давления (СДД). При повышении СДД 120 и более 

мм.рт.ст. магнезиальная терапия проводилась из расчета 2±0,2 г сухого вещества в 

час. Скорость внутривенного введения препарата составляла не более 10,0 мл/час. 

Максимальное введение 25% раствора магнезии составляло не более 12 г/сутки. 

Инфузионная терапия предусматривала использование нормоволемичической 

гемодилюции с контролируемой артериальной нормотензией, заключающейся в 

сочетании внутривенного введения гемодилютанта. Также в стандарт лечения 

входило применение антагонистов кальция, альфа-адреномиметиков, 

ганглиоблокаторов, вазодилататоров. 

Во второй подгруппе (группа IIб) у 33 женщин с ПЭССТ АО перед 

подготовкой к родоразрешению предварительно определяли клиренс СH2O и КОД. 

Если уровень СH2O составлял менее -0,45 мл/мин, а КОД - менее 18 мм.рт.ст., то 

терапию начинали с внутривенного введения гемодилютанта в дозе 6,5 

мл/кг/сутки и скоростью – 350 мл/ч.  

Сразу после окончания инфузии, начинали введение 25% раствора 

сернокислой магнезии шприцевым дозатором в дозе 0,75 мл/кг/сутки и скоростью 

2,8 мл/ч. Лечение во всех подгруппах проводили в течение суток. Патент на 

изобретение № 2549668. 

Для решения основных задач исследования применялись специальные 

методы мониторинга различных клинико-биохимических показателей. Изучение 

скорости клубочковой фильтрации осуществляли при помощи пробы Реберга-

Тареева. О состоянии тубулярной функции почек судили по концентрации β2–
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микроглобулина мочи. Осмотическую функцию почек оценивали по 

концентрационному коэффициенту, клиренсу осмолярности и клиренсу 

свободной воды, состояние гуморальных регуляторных систем и метаболизма - по 

концентрации в крови и экскреции гормонов РААС, липидный обмен - по 

содержанию лептина и инсулина.  В качестве оценки неспецифической 

адаптационной реакции женщин на формирование ПЭ изучен стресс-гормон – 

кортизол. Формирование системного воспалительного ответа оценивали по β2 – 

микроглобулину в плазме крови. С целью определения уровня стрессорного 

воздействия и формирования адаптационных реакций исследовали 

лейкоцитарную формулу крови. 

Изучение особенностей акушерского, гинекологического и соматического 

анамнеза у женщин с ПЭССТ и АО показало, что возраст наступления первой 

менструации у большинства женщин первой (73,7%) и второй (89,6%) групп 

приходился на – 11 – 14 лет. Однако наступление менархе в возрасте 11-14 лет 

было достоверно ниже во второй группе по отношению к первой (Р <0,05). В 

свою очередь, наступления менархе в возрасте старше 15 лет был достоверно 

выше во второй группе (Р <0,05). Нарушения менструального цикла имели место 

в обеих группах, однако достоверное их увеличение было зафиксировано только у 

женщин с альгогипоменореей во II группе.  

В процессе исследования было отмечено, что течение беременности и родов 

у пациенток II группы имело больший процент осложнений, чем в I группе. Так, 

угроза прерывания в первой половине беременности во II группе наблюдалось у 

12,7±2,1 беременных, а угроза преждевременных родов у 17,5±3,4 беременных и 

носила достоверный характер по отношению к I группе (Р <0,05). На этом фоне во 

II группе возрастало количество кесаревых сечений и эпизиотомий (Р <0,05). 

Однако, отмеченное увеличение числа эпизиотомий, хоть носило достоверный 

характер, но было несколько ниже во II группе, чем в I. Результаты проведенных 

исследований показали, что у женщин с ПЭССТ АО, такие осложнения в родах, 

как преждевременное излитие околоплодных вод, аномалии родовой 

деятельности, высокая частота абдоминального родоразрешения возникают 
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значительно чаще, чем у женщин с физиологической беременностью. Также 

отмечено, что у женщин во II группе в большей степени чем в I преобладали 

хронические заболевания ЖКТ, органов дыхания и аллергия (Р <0,05). В меньшем 

проценте случаев встречались анемии и остеохондроз позвоночника.  

Анализируя результаты антропометрических данных и характер 

распределения жировой массы у женщин II группы было установлено, что 

нарушение жирового обмена отмечалось в 95,3% случаев еще до беременности, а 

достаточно заметная прибавка в весе – у 55,9% женщин. На этом фоне индекс 

HOMA-IR превышал норму беременности на 209,5% (Р <0,05), свидетельствуя о 

выраженной инсулинорезистентности и нарушении углеводного обмена. В этой 

же группе отмечено увеличение концентрации лептина в плазме крови по 

сравнению с I группой на 159,6% (Р <0,05), указывая на наличие выраженной 

дисфункции метаболизма липидов. Следовательно, лептин играя существенную 

роль в самом процессе беременности, по-видимому, первоначально увеличивает 

свою концентрацию, способствуя поддержанию энергетического материнского 

метаболизма на адекватном уровне при ПЭ. Вероятно, поэтому, во время 

беременности у II группы концентрация лептина повышается непропорционально 

увеличению веса тела и объему жировой ткани. С другой стороны, складывается 

впечатление, что у женщин с АО, беременность которых осложнилась ПЭ, скорее 

всего, увеличивается не только его концентрация, но и формируется качественно 

другой изомер лептина, который не способен обеспечить нормальный метаболизм 

и обменные процессы у плода во время беременности. Необходимо также 

отметить, что выявленные увеличенные концентрации лептина у II группы 

беременных, оказывали прямое повреждающее действие на тубулярный аппарат 

почек, подтверждающееся корреляционной взаимосвязью между β2-МГм   и 

лептином (r=0,75 Р˂0,05). Следовательно, у этой категории женщин беременность 

сопровождается как увеличением жировой массы тела и характером ее 

распределения, так и нарушением регуляторно-приспособительных механизмов 

липидного обмена, оказывающего повреждающее действие на функцию почек.  
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Нарушение жирового и углеводного обмена, обнаруженные в 95,3% следует 

рассматривать как дезадаптацию липидного и углеводного обмена, в ответ на ПЭ, 

значительно осложняющие течение беременности, способствующие срыву 

адаптационных процессов энергетического метаболизма матери и плода. В этих 

условиях активация   и сохранение резервных возможностей почек, является 

одним из важнейших механизмов адаптации организма женщины к 

изменившимся условиям их функционирования при развитии ПЭ.  

Согласно результатам проведенных исследований выявлено, что у 93,7% 

беременных II группы, имелись выраженные нарушения тубулярной, 

осмотической и гуморально-метаболической функции почек. На эти изменения 

указывали изменения секреторно-экскреторной функции почечных канальцев и 

ауторегуляции почечного кровообращения. Поэтому, с большой долей 

вероятности, можно говорить о том, что данные изменения у этой группы женщин 

связаны с ишемическим и вазоконстрикторным процессом тубулярного аппарата 

почек, сочетанными нарушениями жирового обмена, белковой дисфункции и 

коллоидно-онкотического гомеостаза. Ишемия почек увеличивала секрецию 

ренина, запуская каскад РААС. При этом запуск каскада РААС и, в частности, 

увеличение концентрации АГ-IIпл способствовало развитию и поддержанию 

генерализованного спазма микроциркуляторного русла, который в свою очередь 

приводит, как к прогрессированию почечной дисфункции, так и развитию 

инсулинорезистентности.  

 Следует отметить, что увеличение уровня ренина является одним из 

ключевых факторов активации РААС. Выявленную активность РААС, по-

видимому, следует рассматривать как возможность данной гормональной оси, 

сбалансированно компенсировать натрийуретический эффект прогестерона в 

условиях ПЭ, и «попытаться» вернуть организм беременной в состояние 

физиологической гиперволемии, что подтверждалось корреляционным анализом 

связи альдостерона и скорости клубочковой фильтрации (r=0,67 Р˂ 0,05). На этом 

фоне экскреция гормонов почками также претерпевала существенные изменения. 

Уровень кортизолам, АГ-IIм и альдостеронам в моче достоверно увеличивался. 



95 
 

Следовательно, степень изменений функции почек находится в прямой 

зависимости от функциональных нарушений РААС. Это подтвердили результаты 

корреляционного анализа, выявив высокую корреляционную взаимосвязь между 

ренином и клиренсом свободной воды (r=0,73 Р˂ 0,05), β2-МГм   и АГ-IIпл (r=0,76 

Р˂ 0,05).   Концентрация кортизола в плазме крови у этой категории беременных 

повышалась, на фоне которой наблюдалось увеличение содержания β2-МГпл. 

Достоверный характер зафиксированных изменений, указывал, на то, что 

активность РААС формировалась на фоне как системного воспалительного, так и 

стресс ответа.  

Подводя итоги, можно отметить, что у женщин II группы, наряду с 

реакцией системного воспалительного ответа, РААС играет одну из центральных 

позиций, как в развитии почечных осложнений, так и их дальнейшем 

прогрессировании. Выявленные нарушения РААС, системного воспалительного 

ответа и эндотелиальной дисфункции носят сочетанный характер, оказывающий 

существенное влияние на нарушение функционального состояния почек. 

Дезадаптацию гормонального метаболизма у женщин с АО, по всей вероятности, 

следует рассматривать как компенсаторно-приспособительную реакцию, 

направленную на возможность регуляции и поддержание нормального обмена 

веществ у плода в ответ на ПЭ.  

Анализ проведённых результатов адаптационных возможностей системы 

кровообращения у беременных II группы выявил увеличенное потребление 

кислорода миокардом, артериальную гипертензию, свидетельствуя о довольно 

значительной гипоксии миокарда, в условиях которой снижались компенсаторно-

приспособительные механизмы кровообращения и появлялись признаки 

истощения ее адаптационно-энергетических резервов. При этом отмечена 

трансформация вегетативных реакций системы кровообращения, выражающаяся в 

прогрессировании явлений ваготонии по сравнению с I группой.  

Указанные изменения на фоне активности РААС ухудшали системное и 

почечное кровообращение у этой категории женщин. Это подтверждалось 
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высокой корреляционной взаимосвязью между Ccr–АГ-IIпл.–ИФИ (r=0,69 Р˂ 

0,05), СДД––ИИ––β2-МГм (r=0,74 Р˂ 0,05).   

Таким образом, у женщин II группы, дезрегуляция механизмов 

межсистемных и внутрисистемных взаимодействий и взаимосвязей системного и 

почечного кровообращения, способствует возникновению органной ишемии и 

гипоксии. Указанные изменения реакций кровообращения содействовали 

напряжению и истощению адаптационно-приспособительных возможностей 

почечного кровообращения, и значительного увеличения ее энергетических затрат 

в преддверии родов.   

Анализируя результаты проведенных исследований фоновых значений 

структуры адаптационных реакций у беременных II группы, следует отметить, 

что в их структуре, идентифицированы все типы адаптационных реакций, кроме 

переактивации: стресс, тренировка, спокойная и повышенная активация.  

Было отмечено, что доля антистрессорных реакций у женщин составила 

лишь 13,9%. Величина кластера стресс реакций у этой категории женщин 

составляла большую часть ответа организма женщин на ПЭ, достигая в сумме 

86,1% случаев. Идентификация реакции стресса выявила наличие как острой, так 

и хронической формы, которые распределились почти равномерно. Помимо 

стресса, развивались дисгармоничные реакции антистрессорного характера 

низких уровней реактивности, сопряженные с высокими энергозатратами и 

ослаблением резистентности. Следовательно, у данной категории беременных 

женщин на фоне ПЭ, а особенно при наличии ожирения, наблюдалось развитие 

перенапряжения и срыв адаптационных механизмов организма.  

В этих условиях важную роль играет проведение дифференцированного 

лечения, направленного на формирование как общей адаптационной реакции в 

целом, так и улучшение адаптационных возможностей почек, и сохранение 

резервных механизмов организма беременных.  

Течение родов и послеродового периода у женщин во IIа группе 

сопровождалось достаточно длительным периодом нахождения в АРО и 

послеродовой палате, свидетельствуя о менее компенсированном течении ПЭ на 
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фоне АО. Использование дифференцированной подготовки во IIб группе 

способствовали более короткому сроку пребывания указанной категории женщин 

в стационаре.    

Проведение различных вариантов подготовки разнообразно сказалась и на 

перинатальных исходах в сравниваемых группах. Так новорожденные у женщин 

IIа группы в раннем неонатальном периоде были в значительной степени 

подвержены кардио-респираторной депрессии, с развитием гипоксии и 

перинатальных поражений ЦНС, нарушением периода адаптации. 

 Напротив, использование дифференцированной подготовки у женщин IIб 

группы способствовало снижению у новорожденных частоты ППЦНС и 

улучшению ресурсов их адаптации.  

Анализ антропометрических данных и липидного обмена во IIа группе 

подтверждал, что базовая подготовка, с позиций ее влияния на липидный обмен, 

не была эффективна. А вот компенсирующие ее возможности в коррекции 

углеводного обмена беременных, с точки зрения срочной адаптации была 

достаточно результативна. Сохраняющийся при этом высокий уровень лептина, 

следует рассматривать как компенсаторный механизм поддержания 

энергетического метаболизма беременных в ответ на ПЭ. 

У женщин IIб группы оценка результатов исследования антропометрии и 

липидного показала, что после дифференцированной подготовки отмечалось 

уменьшение инсулинорезистентности, значительное снижение потребности в 

увеличении расхода энергии для поддержания беременности в ответ на ПЭ. 

Следовательно, данный вариант подготовки, с точки зрения воздействия 

ближайших результатов лечения на липидный обмен был довольно 

оптимизирован.  

Заключая можно отметить, что у беременных IIб группы проведение 

дифференцированной подготовки способствовало значительной редукции 

дезадаптационных процессов углеводного и липидного обмена, обуславливая 

стабилизацию обеспечения энергетических потребностей беременных.   
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Результаты проведенных исследований после проведения базовой 

подготовки показали, что у 58% у беременных IIа отмечено уменьшение 

проявлений внутрисосудистой гиповолемии, восстановление осмотической и 

тубулярной функции почек. Базовая подготовки, в этой группе беременных 

усиливала водовыделительную функцию почек. Надо полагать, что проводимая 

подготовка способствовала поступлению белка в сосудистое русло, тем самым 

повышая КОД. У 42% этой категории женщин указанные изменения произошли 

частично. 

 Подготовка у IIб группы способствовала улучшению работы почек у 87,5% 

беременных. Нарушения ее осмотической и метаболической функции были 

выражены в меньшей степени, чем у женщин после базовой подготовки. 

Восстанавливалась тубулярная функции почек, увеличивалась клубочковая 

фильтрация. Повышалась осмоляльность плазмы и мочи, минутный диурез, 

указывая на стабилизацию коллоидно-осмотического гомеостаза и оптимизацию 

почечного кровообращения.   

Анализ результатов исследований показал, что базовая подготовка 

способствовала некоторому улучшению, дезадаптационных изменений 

гормонального метаболизма у женщин IIа группы. Отмечено снижение 

концентрации ренина, уменьшение проявлений системного воспалительного 

ответа и эндотелиальной дисфункции. Таким образом, следует признать, что 

базовая подготовка, несомненно, оказывала достаточно позитивных эффект при 

подготовке этой категории женщин к родоразрешению. 

Результаты проведенных исследований гормонального фона у женщин во 

IIб группе после проведения терапии выявили существенные изменения 

изучаемых показателей. Отмечено выраженное снижение концентрации ренина, 

уменьшение проявлений системного воспалительного ответа и эндотелиальной 

дисфункции. Об этом также свидетельствовала прямая корреляционная 

зависимость между уровнем β2-МГпл, и концентрацией ренина в плазме крови 

(r=0,86 Р <0,05). На этом фоне достоверно снижалась и экскреция гормонов 

почками. Следовательно, снижение экскреции гормонов свидетельствовало с 
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одной стороны о нормализации функции почек, с другой об уменьшении 

проявлений ПЭ и восстановлении экскреции гормонов, приближающейся к норме 

беременности. Также следует отметить, что, несмотря на то, что гормональный 

фон у женщин с ПЭССТ и АО нормализовался как после базовой, так и 

дифференцированной подготовки, сравнительный межгрупповой анализ показал 

достоверные отличия в сторону последней и, как следствие, снижение стресс-

ответа беременных женщин в ответ на ПЭ во IIб группе.  

Указанные положения подтверждало исследование кровообращения. 

Системная гемодинамика у беременных IIа группы после базовой подготовки и в 

частности, на используемый режим инфузии сернокислой магнезии изменялась 

неоднозначно и не достигала желаемых результатов. Несмотря на положительную 

динамику, и умеренную трансформацию метаболизма миокарда с «кислородного 

голодания» на процессы его реперфузии и уменьшение процессов тканевой 

гипоксии, исследуемые показатели указывали на недостаточно стойкий эффект 

проводимой терапии. ИФИ и ВИК, указывали на сохраняющуюся 

парасимпатикотонию и неудовлетворительную резерв адаптационных 

возможностей кровообращения.  

У беременных IIб группы результаты исследований указывали на 

достаточно позитивную реакцию системы кровообращения, заметные изменения 

гемодинамики, коррелировавшие с улучшением почечной функции в этой группе 

беременных, свидетельствуя об эффективности проводимой подготовки. Это 

подтверждалось как снижением и СДД на 18,5% (P <0,05), так и корреляцией 

между СДД и Ссr (r = 0,92 P <0,05), косвенно подтверждая улучшение работы 

почечного кровотока. При этом ИФИ указывал на адаптацию кровообращения, 

снижаясь на 34,9% (P<0,05). ТСК приближался к исходным значениям, 

обеспечивая наиболее оптимальный сердечно-сосудистый вариант 

кровообращения. Таким образом, использование предложенной подготовки у 

женщин IIб группы позволяет увеличить резервы кровообращения, способствуя ее 

перестройке и адаптации, обеспечивая более прогнозируемое родоразрешение у 

женщин с ПЭССТ АО. 
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В период завершения базовой подготовки у женщин IIа группы структура 

общих неспецифических адаптационных реакций содержала все типы реакций. 

По сравнению с исходными значениями, на 15,9% снизилась частота развития 

реакций острого стресса. На 28,3% уменьшился кластер хронического стресса, 

который трансформировался как в реакцию острого стресса, так и в каждую из 

антистрессорных реакций с преобладанием реакции тренировки. Однако анализ 

вариации величины кластеров одноименных реакций до и после базовой 

подготовки свидетельствовал о том, что ее проведение в полной мере не снимает 

стрессового влияния ПЭ у женщин с АО.  

Результаты проведенных исследований у IIб группы показали, что после 

дифференцированной подготовки было отмечено снижение реакций острого и 

хронического стресса. Причем развитие реакции острого стресса снизилось на 

23,3%, а выявляемость реакции хронической его формы – на 46% по отношению к 

исходным значениям. При этом закономерно увеличивалась доля 

антистрессорных реакций. При этом формировалась значительная часть кластера 

реакции тренировки, и спокойной активации. Межгрупповые отличия КАС\С 

изменялись в 1,6 раза, что также определяло антистрессорное и адаптогенное 

преимущество этого вида терапии. Таким образом, после проведения базовой и 

дифференцированной подготовки у беременных с ПЭССТ и АО вырабатывается 

повышение адаптивного потенциала за счет формирования реакций тренировки и 

спокойной активации. Однако степень выраженности антистрессорных изменений 

различна: в группе женщин КАС\С превышает исходные значения после базовой 

подготовки в 2,5 раза, а после дифференцированной - в 4 раза.  

Заключая, можно отметить, что доминирование в структуре общих 

неспецифических адаптационных реакций, таких как нормотипы тренировки и 

спокойной активации, сочетается с мобилизацией жирового и углеводного 

обмена, стабилизацией РААС, повышением эффективности кровообращения, 

способствуя улучшению функциональной активности почек, качества течения 

беременности и действенности подготовки женщин с ПЭССТ и АО к 

родоразрешению. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. У женщин II группы, по отношению к I, угроза прерывания беременности и 

угрожающие преждевременные роды отмечались в 12,7 и 17,5% случаев 

соответственно. Аномалии родовой деятельности наблюдались в 4,8%, а 

частота кесарева сечения - в 23,7%.   

  

2. У 95,3% II группы, регистрируются нарушения регуляторно-

приспособительных механизмов углеводного и липидного обмена, 

выражающееся в повышении индекса HOMA-IR на 209,5%, увеличении 

концентрации лептина на 159,6%, оказывающих повреждающее действие на 

тубулярный аппарат почек. 

 

3. У 93,7% с II группы отмечено нарушение осмотического и тубулярного 

аппарата почек, проявляющееся снижением СH2O на 76,9%, Ccr на 47,3%, 

значительным повышением экскреции β2-МГм на 190,8%. 

 

4. У беременных II группы выявлены нарушения, связанные с процессами 

ишемии и вазоконстрикции в тубулярном аппарате почек, находящиеся в 

прямой зависимости от степени истощения механизмов ауторегуляции 

РААС, подтверждающееся высокой корреляционной взаимосвязью между 

ренином и СH2O (r=0,73 Р˂0,05), β2-МГм   и АГ-IIпл. (r=0,76   Р˂ 0,05). 

 

5. У беременных с АО в ответ на ПЭ, увеличивается кластер стресс реакций на 

86,1%, трансформируются адаптационно–компенсаторные механизмы 

липидного, углеводного и гормонального гомеостаза, системного и 

почечного кровообращения, с существенным усилением их энергетических 

затрат в преддверии родов, подтверждающаяся корреляционным анализом 
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между Ccr –АГ-IIпл–ИФИ (r=0,69 Р˂ 0,05), СДД––ИИ––β2-МГм (r=0,74 Р˂ 

0,05), оказывающих негативное влияние на функциональный потенциал 

почек. 

 

6. Использование общепринятой подготовки перед родоразрешением 

обеспечивает восстановление осмотической и тубулярной функции почек у 

58% беременных IIА группы. Проведение дифференцированной подготовки 

способствовало улучшению функциональной активности почек у 87,5% 

беременных IIБ группы, качеству родоразрешения, доминированию 

адаптационных реакций тренировки и спокойной активации, 

сочетающемуся со стабилизацией жирового и углеводного обмена, РААС, 

повышению эффективности регуляции кровообращения. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. В ходе лечебных мероприятий при подготовке беременных с ПЭССТ и АО к 

родоразрешению необходимо учитывать функциональный потенциал почек.  

2. Предварительно, перед проведением подготовки, у беременных с ПЭССТ и АО 

надлежит определить осмотическую функцию почек и коллоидно-онкотическое 

давление (КОД). 

3. Если у женщин с ПЭССТ и АО перед началом подготовки клиренс осмотически 

свободной воды ≤ 0,45 мл/мин, а КОД ≤ 18 мм.рт.ст., следует вводить 25% 

раствор сернокислой магнезии шприцевым дозатором со скоростью 2,8 мл/ч (в 

дозе 0,75 мл/кг/сутки). 

4. Указанные мероприятия позволяют перестроить и оптимизировать регуляторно-    

приспособительные механизмы кровообращения, гормонального фона, 

углеводного и жирового обмена у женщин с ПЭССТ и АО, обеспечивая у них 

уменьшение проявлений почечной дисфункции перед родоразрешением. 
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ПЕРЕЧЕНЬ ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ-IIпл – ангиотензина II плазмы   

АГ-IIм – ангиотензина II мочи 

АГП – антигены плода   

АД – артериальное давление  

АДс – систолическое артериальное давление  

АДд – диастолическое артериальное давление  

ВИК -вегетативный индекс Кердо 

ГЭК – гидроксиэтилированный крахмал  

ДП -двойное произведение 

ИМТ –  индекс массы тела  

ИИ – ишемический индекс  

ИФИ – индекс функциональных изменений 

КОД – коллоидно-онкотическое давление  

КТГ – кардиотокография плода  

КК – концентрационный коэффициент  

МОЖТ – масса общей жировой ткани  

МБТ – масса безжировой ткани  

ОТ/ОБ – отношение объема талии к объему бедра   

ООЖТ – объем общей жировой ткани  

ППЦНС – перинатальные поражения центральной нервной системы 

ПЭССТ – преэклампсия средней степени тяжести 

ПЭССТ АО – преэклампсия средней степени тяжести с алиментарным ожирением 

СДД – среднее динамическое давления 

ССВО – синдромом системного воспалительного ответа  
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ТСК – тип саморегуляции кровообращения 

УЗИ – ультразвуковое исследование почек  

ФБ – физиологически протекающая беременность 

ЦИК –  циркулирующие иммунные комплексы 

ЧСС – частота сердечных сокращений  

ЭКГ – электрокардиография   

ЭД – эндотелиальная дисфункция 

β2-МГпл – β2 –микроглобулин плазмы крови  

β2-МГм – β2 –микроглобулин мочи 

Ccr – скорость клубочковой фильтрации  

СH2O – клиренс осмотически свободной воды  

Cosm – клиренс осмолярности  

HOMA–IR –  индекс инсулинорезистентности 

Osmpl – осмоляльность плазмы  

Osmu – осмоляльность мочи  

V – минутный диурез   
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