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Аннотация: установлены изменения содержания продуктов перекисного окисления липидов, 
стабильных метаболитов оксида азота и активность антиоксидантных систем у пациенток с гестозом 
различной степени тяжести. Определена эффективность использования комплексного стандартного лечения 
у пациенток с гестозом различной степени тяжести в коррекции нарушенных показателей метаболического 
статуса эритроцитов.  
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Abstract: changes of the maintenance of products of lipids peroxidation, stable metabolites of nitric oxide 
and activity of antioxidatic systems in the patients with gestosis various severity level are established. The efficiency 
of complex standard treatment in the patients with gestosis various severity level in correction of the broken indica-
tors of the metabolic status of erythrocytes was defined.  
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Фундаментальные исследования последнего десятилетия убедительно доказали важное значение ме-
таболических расстройств и изменений в системе гомеостаза в патогенезе гестоза [4,9]. В связи с этим в на-
стоящее время внимание исследователей привлекает возможность комплексной оценки антиоксидантного 
статуса у беременных женщин, важнейшими функциями которого являются поддержание гомеостаза, регу-
ляция реологических свойств крови и структурного гомеостаза сосудистой стенки [14]. Метаболические 
расстройства сопровождаются нарушением вышеуказанных функций, что приводит к расстройству кровото-
ка в различных органах и тканях и, как следствие, прогрессирующим нарушениям жизненно важных функ-
ций организма [15].  

В настоящее время установлено, что мембранодеструктивные явления представляют собой один из 
важнейших процессов, участвующих в «насыщении» организма продуктами окислительной модификации 
липидов, которые в плаценте играют важную роль в нарушении эндотелия сосудов у матери [2,3,6]. У жен-
щин, имевших гестоз и последующую операцию кесарева сечения, в децидуальной ткани было выявлено 
более высокое содержание гидроперекисей липидов, фосфолипидов и холестерина, чем у женщин с физио-
логически протекающей беременностью, также перенесших оперативное родоразрешение [13-15] 

Возникновение, течение и исход гестоза в значительной степени определяются активностью не только 
самого патологического процесса, но и состоянием оксидантного и антиоксидантного статуса больной [3,4]. 
Поэтому актуальным является поиск эффективных способов фармакологической коррекции метаболических 
расстройств как вне, так и внутри клеток с целью улучшения результатов лечения пациенток с гестозом. 

Цель исследования – установление изменений внутриэритроцитарного метаболизма у пациенток с 
различной степенью тяжести гестоза до и после стандартного лечения. 

Материалы и методы исследования. Под постоянным наблюдением в ОБУЗ «Белгородская област-
ная клиническая больница Святителя Иоасафа» находилось 58 беременных с гестозом различной степени 
тяжести. В качестве контроля исследовали периферическую кровь 18 беременных женщин.  

Диагноз устанавливался на основании анамнеза, данных клинических и инструментальных методов об-
следования. Включение больных в исследование осуществлялось на основании информированного согласия.  

Лабораторные методы исследования крови проводились по общепринятым методикам при поступле-
нии больных в стационар и 15 сутки. При оценке гемограмм за основу брались физиологические нормы, 
соответствующие международной системе единиц (СИ) в клинических исследованиях.  

Эритроциты получали из 5 мл гепаринизированной крови по методу E. Beutler [12]. Выраженность 
перекисного окисления липидов в эритроцитах оценивали по содержанию малонового диальдегида (МДА) и 
ацилгидроперекисей (АГП) [1]. Кроме этого, внутри эритроцитов определяли активность каталазы [7], су-
пероксиддисмутазы (СОД) [10], концентрацию стабильных метаболитов оксида азота и общую антиокис-
лительную активность (ОАА) [5,11]. 

Статистическую обработку результатов исследования проводили, используя непараметрические методы [8]. 
Результаты и их обсуждение. У пациенток с гестозом легкой степени в эритроцитах повышена кон-

центрация малонового диальдегида, ацилгидроперекисей, активность каталазы и снижена общая антиокис-
лительная активность и концентрация стабильных метаболитов NO (табл. 1).  
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Таблица 1 

Метаболический статус эритроцитов у пациенток с гестозом различной степени тяжести (M±m)  

Показатели 
1 2 3 4 

Здоровые Пациентки с гестозом 
Легкая степень Средняя степень Тяжелая степень

МДА, мкмоль/л 0,38±0,03 0,64±0,04*1 1,51±0,16*1,2 1,81±0,24*1,2 
АГП, усл. ед. 0,21±0,04 0,38±0,03*1 0,42±0,05*1 0,49±0,03*1,2 
ОАА, % 34,6±2,4 25,1±0,91*1 27,8±2,2*1 25,24±0,89*1 

СОД, усл. ед./мл 14,67±0,65 13,44±0,52 15,18±1,72 23,8±1,36*1-3 
Каталаза, мккат/л 23,84±1,53 29,6±1,06*1 24,6±2,18*2 29,6±1,96*1 

Стабильные метаболиты  
NO, мкмоль/л 4,8±0,49 2,97±0,11*1 4,8±0,55*2 5,98±0,42*1-3 

Примечание. Здесь и в табл. 2 звездочкой (*) отмечены достоверные отличия средних арифметических 
(p<0,05); цифры рядом со звездочкой обозначают выборки, с показателями которых различия достоверны. 

У пациенток с гестозом средней степени тяжести в отличие от предыдущей группы пациентов в эрит-
роцитах выявлено повышение уровня МДА и стабильных метаболитов оксида азота (до уровня нормы) и 
снижение активности каталазы (табл. 1). При тяжелом течении гестоза в эритроцитах пациенток выявлено 
повышение уровня не только МДА, но и АГП, активности СОД, каталазы и стабильных метаболитов оксида 
азота (табл. 1). 

Важная роль среди множества факторов, приводящих к эндотелиальной дисфункции с последующи-
ми проявлениями гестоза, принадлежит окислительному стрессу. Степень тяжести гестоза у беременных как 
установлено в данных исследованиях зависит от интенсивности окислительной модификации липидов и/или 
буферной емкости антиоксидантной системы. Воздействие нейтрофилов и липидов, обладающих повышен-
ной способностью к окислению, с клетками плаценты и их метаболитами способствует усилению отдельных 
этапов окислительного стресса. 

Так существенную роль в индукции окислительной модификации биологических молекул играет 
анион пероксинитрита (ONOO-), который образуется при взаимодействии оксида азота и супероксиданиона, 
уровень которых резко повышен особенно у лиц с тяжелым гестозом (табл. 1). Пероксинитрит может моди-
фицировать липопротеины низкой плотности [3, 4]. При этом общая антиокислительная активность снижа-
лась и наблюдалось повышение содержания гидроперекисей (МДА и АГП) (табл. 1). 

Генерация активных форм кислорода при гестозе, вероятно, связана с активностью такого фермента, 
как супероксиддисмутаза. Однако о роли СОД при гестозах среди исследователей нет единого мнения [14]. 
В наших исследованиях уровень активности СОД оставался на уровне нормы, тогда как у пациенток с тяже-
лым гестозом активность его повышалась (табл. 1). 

  Таблица 2 

Метаболический статус в эритроцитах у пациенток с гестозом легкой степени на фоне стандартного 
лечения (M±m)                                                                            

Показатели 

1 2 3 4 5 6 7 

Здоровые 

Пациентки с гестозом 
легкой степени средней степени тяжелой степени 
До  

лечения 
После  
лечения 

До  
лечения 

После 
 лечения До лечения После  

лечения 
МДА, мкмоль/л 0,38±0,03 0,64±0,04*1 2,03±0,35*1,2 1,51±0,16*1 1,66±0,17*1 1,81±0,24*1 1,82±0,53*1

АГП, усл. ед. 0,21±0,04 0,38±0,03*1 0,31±0,04*1 0,42±0,05*1 0,51±0,1*1,4 0,49±0,03*1 0,52±0,09*1

ОАА, % 34,6±2,4 25,1±0,91*1 25,33±1,07*1 27,8±2,2*1 22,4±1,21*1,4 25,24±0,89*1 19,2±2,0*1,6

СОД, усл. ед./мл 14,67±0,65 13,44±0,52 14,10±0,70 15,18±1,72 14,82±0,90 23,8±1,36*1 20,21±1,69*1

Каталаза, мккат/л 23,84±1,53 29,6±1,06*1 26,0±1,67 24,6±2,18 20,8±1,07*1,4 29,6±1,96*1 20,3±2,37*6

Стабильные мета-
болиты NO, 
мкмоль/л 

4,8±0,49 2,97±0,11*1 7,33±0,37*1,2 4,8±0,55 4,5±0,41 5,98±0,42*1 5,48±0,34*1

Использование стандартного лечения у пациенток с гестозом легкой степени тяжести повысило более 
чем в 2 раза концентрацию стабильных метаболитов оксида азота и в 3 раза уровень МДА (табл. 2). Приме-
нение стандартного лечения у больных гестозом средней степени тяжести повышает уровень АГП и еще 
больше снижает ОАА (табл. 2). Тогда как использование комплексной стандартной терапии у беременных с 
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тяжелым гестозом нормализует активность каталазы, снижает ОАА, а остальные измененные показатели 
метаболического статуса внутри эритроцитов оказались на прежнем уровне (табл. 2). 

Полученные результаты свидетельствуют о выраженных изменениях метаболического статуса в 
эритроцитах у беременных с гестозом, особенно при тяжелом его течение, при этом используемая традици-
онная терапия не позволяет в полной мере корригировать метаболический статус, что требует использова-
ния в лечение данной категории пациенток дополнительных фармакологических средств.  

Выводы: 
1. При гестозе отмечаются выраженные нарушения метаболического внутриэритроцитарного статуса 

пропорционально тяжести гестоза: повышение уровня продуктов перекисного окисления липидов, снижение 
общей антиокислительной активности и повышение активности каталазы и супероксиддисмутазы. 

2. Применение стандартного лечения у пациенток с гестозом оказывает незначительное корригирую-
щей влияние на нарушенные показатели метаболического статуса, особенно при тяжелом течения гестоза. 

3. Полученные результаты свидетельствуют о необходимости использования в лечении беременных с 
гестозом дополнительных фармакологических комбинаций препаратов, обладающих мембранопротектив-
ными и антиоксидантными эффектами. 
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