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Изучение показателей оксидантной и антиоксидантной си)
стем свидетельствует о целесообразности включения анти)
оксидантного препарата Прегнакеа в комплексную обще)
принятую терапию ПГ легкой и средней степени тяжести с
целью повышения ее эффективности и профилактики тя)
желых форм гестоза, которые являются одной из ведущих
причин перинатальных потерь и материнской смертности.
Ключевые слова: поздний гестоз, Прегнакеа.

Профилактика и лечение позднего гестоза (ПГ) относится к
одной из сложных проблем акушерства. Гестозы занимаI

ют ведущее место в структуре заболеваемости и смертности,
являются причиной перинатальных потерь, связанных с разI
вивающейся хронической фетоплацентарной недостаточносI
тью. Все стадии развития ПГ сопровождаются выраженными
изменениями метаболизма в организме матери, что проявляетI
ся нарушением липидного спектра сыворотки крови и клеточI
ных мембран, изменениями активности ряда ферментов, учаI
ствующих в окислении фосфолипидов клеточных мембран [1].

Как показал анализ отечественных [2, 3] и зарубежных
[4] авторов, а также данные наших предыдущих исследоваI
ний [5, 6], при ПГ наряду с патологической активацией переI
кисного окисления липидов (ПОЛ) клеточных мембран отI
мечено снижение антиоксидантной активности (АОА) сывоI
ротки крови. Существует множество факторов, способствуI
ющих развитию этого полиэтиологического синдрома, осоI
бенно – метаболический стресс. 

В настоящее время не исключается, что возникновение
гестоза обусловлено нарушением прооксидантноIантиоксиI
дантного равновесия, в регуляции которого участвуют витаI
миныIоксиданты [1, 7]. Известно также, что ПГ сопровождаI
ется снижением уровня в плазме крови таких эндогенных
оксидантов, как витамины А, В6, В12, С и особенно Е, что споI
собствует угнетению антиоксидантной активности крови,
которое приводит к катаболизму и неизбежной гипопротеиI
немии, протеинурии, анемии, снижению функции эритроциI
тов, нарастанию гемореалогических расстройств, тканевой и
циркуляторной гипоксии [7].

Однако имеются и противоположные результаты, покаI
зывающие, что концентрация альфаIтокоферола и ретинола
достоверно выше у женщин с гестозом, чем при нормальной
беременности [8, 9]. Однако многие исследователи считают
необходимым назначение антиоксидантов как дополнительI
ных средств неспецифической терапии гестоза. Одним из таI
ких препаратов является Прегнакеа, в состав которого вхоI
дят витамины и минералы. 

Целью нашей работы явилось изучение влияния антиокI
сидантного препарата Прегнакеа, включенного в комплексную
терапию ПГ легкой и средней степени тяжести, направленную
на нормализацию структурных и функциональных свойств
липидного бишара клеток и восстановление уровня ПОЛ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 97 беременных с ПГ легкой и средней стеI
пени тяжести в сроке беременности 18–38 нед, которые разI

делены на 2 группы. Основную (первую) группу составили
47 беременных с гестозом легкой и средней степени тяжести,
которым в терапию ПГ включали препарат Прегнакеа.

Группа сравнения (вторая) представлена 30 беременныI
ми с ПГ легкой и средней степени тяжести, которые получаI
ли лечение по общепринятой методике. Контрольную групI
пу составили 20 беременных с физиологическим течением
беременности.

Из 47 беременных первой группы с отеками гестоз легI
кой степени был диагностирован у 31, в том числе водянка у
9. Из 30 беременных группы сравнения легкая степень выявI
лена у 22 (отеки и у 4 водянка). Гестоз средней степени тяI
жести установлен у 16 женщин из основной и у 8 – из групI
пы сравнения. Женщины основной группы были в возрасте
от 19 лет до 41 года; первородящих – 28, повторнородящих –
19. В группе сравнения беременные были в возрасте от 17 до
38 лет, первородящих было 18, повторнородящих – 12.

Менструальная функция у большинства женщин обеих
групп не была нарушена. Сальпингоофорит в анамнезе отмеI
чен у 19 беременных основной группы и у 8 – в группе сравI
нения, вагинит, эрозия – у 9 в основной и у 3 – в группе сравI
нения. Экстрагенитальная патология (заболевания почек,
печени и желчевыводящих путей, эндокринопатия и сердечI
ноIсосудистая патология) диагностирована у 14 беременных
в основной и у 5 – в группе сравнения. Гипертонической боI
лезнью I стадии страдали 3 беременные из основной группы
и 1 – в группе сравнения. АлиментарноIконституционное
ожирение (АКО) отмечено у 10 женщин первой и у 4 – втоI
рой группы. Вегетососудистая дистония по гипертоническоI
му типу наблюдалась у 2 пациенток первой группы (во втоI
рой группе не выявлена).

Согласно данным литературы, беременные с экстрагениI
тальной патологией требуют особого наблюдения, так как на
этом фоне в 82% случаев развивается тяжелый гестоз. В теI
чение последних лет в литературе ведутся дискуссии в отноI
шении водянки беременных. Ряд акушеров [10] склонны не
учитывать ее при оценке заболевания. Однако необходимо
проводить грань между отеками как физиологическим явлеI
нием при беременности и нормальном диурезе и отеками
при гестозе, который развивается при снижении диуреза. ТаI
кое сочетание симптомов, как отеки скрытые или явные, ниI
ктурия и уменьшение диуреза, является начальным проявлеI
нием заболевания [11].

У 3 беременных первой группы с помощью антропометриI
ческих методов исследования и ультразвукового сканироваI
ния, кардиотокографии и допплерометрии была диагностироI
вана гипотрофия плода І–ІІ степени, критического состояния
маточноIплацентарного кровотока не диагностировано. В
группе сравнения патологии плода не установлено. БеременI
ным всех трех групп, кроме общеклинических и лабораторI
ных методов исследования, проведено исследование показатеI
лей оксидантной и антиоксидантной системы (АОС). УроI
вень промежуточных гидроперекисей (ГП), конечных (малоI
нового диальдегида – МДА) продуктов ПОЛ и перекисной
резистентности эритроцитов (ПРЕ) определяли по Н.В. ПуI
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ховской (1981), оптическую резистентность эритроцитов
(ОРЭ) – по В.Т. Кимову (1986). Антиоксидантную активI
ность сыворотки крови и фермент церулоплазмин исследоваI
ли по Левину (1982), содержание трансферрина определяли
методом електронного паромагнитного резонанса (ЭПР).

Беременным первой и второй группы указанные исследоI
вания проводили до лечения и в динамике на 5, 8, 15Iй день.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных нами исследований свидетельстI
вуют об активации процессов ПОЛ и снижении активности
АОС при гестозе у женщин первой и второй группы в сравнеI
нии с контролем. Так, у беременных обеих групп наблюдается
статистически достоверный рост МДА (р<0,001) и ГП
(р<0,01) в сравнении с таковыми в контрольной группе. ПриI
чем, оценивая показатели промежуточных и конечных продукI
тов ПОЛ, мы провели корреляактивную связь между данными
показателями и степенью тяжести гестоза (г=0,68±0,81). НаI
пример, рост концентрации ГП у беременных с отеками с гесI
тозом легкой и средней степени тяжести достоверно выше по
отношению к контролю соответственно на 65, 132, 240%
(р<0,02), а уровень МДА увеличен в сравнении с контролем на
25%, при гестозе легкой степени – на 74% и на 130% – при гесI
тозе средней степени тяжести (р<0,05). Наряду с этим отмечеI
но снижение показателей ОРЭ (в 2 раза) и ПРЕ (1,2 раза) по
сравнению с контролем, а также уменьшение содержания
плазменного белка церулоплазмина (р<0,001), которые имеют
выраженное антиоксидантное действие.

В то же время выявленное повышение уровня трансферI
рина по мере прогрессирования заболевания с
(1,80±0,07) ед. (норма) до (2,40±0,11) ед. (р<0,01) при неI
удачной терапии ПГ средней степени тяжести указывает на
снижение содержания плазменного антиоксиданта анотранI
сферрина. Таким образом, анализ данных параллельного исI
следования показателей оксидантной и антиоксидантной сиI
стемы выявил статистически достоверную корреляционную
связь и диктует необходимость применения антиоксидантов
в комплексном лечении ПГ, которое предупреждает утяжеI
ление гестоза и способствует нормализации функции важI
ных органов и систем.

Это достигается восстановлением оксидантных, волемиI
ческих, реологических, гемостатических свойств крови,
структурноIфункциональных свойств клеточных мембран,
водноIсолевого обмена, маточноIплацентарного кровообраI
щения, применением современных методов профилактики и
лечения внутриутробной гипоксии и внутриутробной заI
держки роста плода [7].

Многокомпонентную терапию проводили по общеприI
нятой методике в зависимости от степени тяжести ПГ. ПредI
почтение отдавалось препарату МагнеIВ6, который оказываI
ет умеренное гипотензивное действие, устраняет церебральI
ный и региональный вазоспазм. При лечении гестоза легкой
степени назначали рациональное 4–5Iразовое сбалансироI
ванное питание, спазмолитические, седативные и гипотенI
зивные средства (папаверин, дибазол, адельфан, клофелин,
амлодипин) и антогонисты кальция (верапамил, коринфар). 

Значительное место в терапии легких форм ПГ уделяI
лось витаминоI и фитотерапии: назначали настои корня ваI
лерианы, травы пустырника, листьев толокнянки, брусники,
плодов шиповника и боярышника. Кроме того, использоваI
ли также препараты, нормализующие метаболизм, маточноI
плацентарное кровообращение.

Для восстановления тканевой перфузии и органного
кровотока, устранения гемоконцентрации и гипопротеинеI
мии, для коррекции электролитных и метаболических наруI
шений, нормализации волемических показателей в комI

плексную терапию включали онкоосмотерапию, дезагреганI
ты (трентал, курантил, рефортан). При ПГ средней степени
тяжести назначен рефортан 4 беременным основной группы
и 1 – из группы сравнения.

Данные литературы и клинические наблюдения показыI
вают, что при современном уровне развития медицины гесI
тоз вылечить невозможно [7]. Однако при интенсивном леI
чении можно предотвратить переход гестоза средней степеI
ни тяжести в тяжелую форму, пролонгировать беременность
не менее чем до 34 нед [12, 13], снизить риск возникновения
патологии плода.

Одним из перспективных направлений является разраI
ботка патогенетически обоснованных методов терапии гесI
тоза в зависимости от степени его тяжести. Как отмечено выI
ше, при терапии ПГ легкой и средней степени тяжести береI
менным основной группы в комплексное лечение включали
витаминоIминеральный комплекс Прегнакеа (производство
компании «Vitabiotics», Англия). Препарат назначали по
1 капсуле 1 раз в сутки после еды, курсом по 30 дней с переI
рывом 1 мес, т.е. пациентки получили 2–3 курса.

Состав Прегнакеа: бетаIкаротин, витамины D, Е, В1, В2,
В6, В12, С, К, фолиевая кислота, ниацин; минералы: железо,
цинк, магний, йод, медь. Сбалансированный комплекс витаI
минов с минералами повышает уровень гемоглобина и колиI
чество эритроцитов, улучшает иммунный статус, воздейстI
вует на реакции ПОЛ, предохраняя тем самым от повреждеI
ния клеточные мембраны.

Согласно данным литературы, клеточные мембраны
обеспечивают избирательное проникновение в клетку и из
нее молекул и ионов, необходимых для выполнения специI
фических функций клетки, поддерживают трансмембранную
разницу электрического потенциала, специфику межклеточI
ных контактов. Была выявлена взаимосвязь между скороI
стью перемещения ионов и беременностью, осложненной арI
териальной гипертензией в сочетании с протеинурией.

При беременности, сопровождающейся артериальной
гипертензией в сочетании с протеинурией, средняя скорость
транспорта была выше, чем при беременности, осложненной
изолированной артериальной гипертензией [1].

Проведенный нами сравнительный анализ эффективносI
ти терапии ПГ в двух группах показал, что положительная
динамика клиники и показателей ПОЛ и АОС отмечена на
фоне проведенной комплексной терапии гестоза с включениI
ем препарата Прегнакеа (основная группа). Так, стабилизаI
ция общего состояния, нормализация артериального давлеI
ния, ликвидация отеков отмечены у всех 47 беременных с ПГ:
у 31 с легкой степенью и у 16 – со средней степенью тяжести.

Наряду с этим при проведении общепринятой терапии
во второй группе клиническое выздоровление наступило у
11 пациенток с легкой степенью гестоза и у 4 – со средней
степенью тяжести. В то же время следует помнить, что ПГ
полностью не излечивается, под влиянием терапии наступаI
ет только ремиссия, которая в любое время может смениться
периодом обострения. В связи с этим, несмотря на ликвидаI
цию клинических симптомов и прекращение комплексной
терапии, курс лечения препаратом Прегнакеа следует проI
должать по указанной схеме.

Результаты исследований показателей ПОЛ и АОС свиI
детельствуют о том, что после проведенного лечения наблюI
далось повышение осмотической (р<0,01) и перекисной
(р<0,05) резистентности эритроцитов, церулоплазмина
(р<0,02). Наряду с этим отмечено снижение показателей
МДА (р<0,001) и ГП (р<0,05) у беременных первой и второй
группы в сравнении с такими до лечения. Однако эти покаI
затели были статистически достоверно выше после лечения
у пациенток первой группы, которые принимали комплексI
ное лечение с применением препарата Прегнакеа (р<0,001).
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Таким образом, на основании исследований более детально
и современно представлен патогенез гестоза, что дает возможI
ность разработать адекватные методы диагностики, профилакI
тики и терапии гестоза легкой и средней степени тяжести. 

ВЫВОДЫ

1. Антиоксидантная недостаточность на фоне активации
ПОЛ является одним из пусковых механизмов, определяюI
щих развитие ПГ.

2. Изучение показателей оксидантной и антиоксидантI
ной систем свидетельствует о целесообразности включения
антиоксидантного препарата Прегнакеа в комплексную обI
щепринятую терапию ПГ легкой и средней степени тяжести
с целью повышения ее эффективности и профилактики тяI
желых форм гестоза, которые являются одной из ведущих
причин перинатальных потерь и материнской смертности.

Ефективність застосування препарату Прегнакеа
в комплексному лікуванні пізнього гестозу
П.М. Веропотвелян, В.В. Михайлова, 
М.П. Веропотвелян, В.В. Радченко, І.В. Костинець

Вивчення показників оксидантної та антиоксидантної систем
свідчить про доцільність включення антиоксидантного препарату
Прегнакеа до комплексної загальноприйнятої терапії ПГ легкого
та середнього ступеня тяжкості з метою підвищення її ефективI
ності та профілактики тяжких форм гестозу, які є однією з голоI
вних причин перинатальних утрат і материнської смертності.
Ключові слова: пізній гестоз, Прегнакеа.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЛЕНЬ ЗАКЛАДЫВАЕТСЯ МАМАМИ
Человек, ведущий малопо�

движный образ жизни, предпочи�
тающий сидеть дома, может быть
запрограммирован на лень, сво�
ей мамой. Новое исследование
доказывает, что лень в человеке
закладывается от недостатка ка�
ких�то питательных веществ в ди�
ете его матери в период бере�
менности. 

Эта тенденция склонности к
малоподвижному образу жизни,
похоже, программируется, когда
недостаточно полноценная диета
матери ограничивает эмбрио�
нальный рост плода. Изучение
данной темы проводилось на жи�
вотных, лишенных пищи, по�
скольку индивидуумы предрас�
положены к тучности двумя путя�
ми: не только объедаясь, но и
просто, ведя малоподвижный об�
раз жизни. 

И когда�то вызванный в матке,
синдром слабости, закладывает�
ся у плода на постоянную основу,
сказал доктор и автор исследо�

вания Марк Викерс из Окленда,
Новая Зеландия. Даже здоровая
диета после рождения не предот�
вращала у человека склонности к
лени или увеличению веса, даже
при том, что он не сидел на жир�
ной диете, а мог вообще быть ве�
гетарианцем. 

Хотя исследование было
проведено на людях, а не кры�
сах, у самих крыс тоже были от�
мечены подобные тенденции.
Если так, то это может свиде�
тельствовать о том, что диета
матери во время беременности
может обречь ее потомство на
всю жизнь к определенному ти�
пу поведения � к активной или к
малоподвижному образу жизни.
Исследование показало, что
бездеятельность отмечалась у
животных прежде, чем они ста�
ли физически тучными. Лень у
них была запрограммирована
независимо. Лень стимулирует
животных не тратить впустую
энергию. 

Но как происходит програм�
мирование на лень пока не по�
нятно. Но малоподвижные жи�
вотные имеют менее развитую
мускульную систему, чем обыч�
но. Не известно, однако, являет�
ся ли это причиной лени или
следствием. Возможно, что
именно мускульная слабость
стимулирует индивидуума огра�
ничивать свою физическую ак�
тивность, а такая малоактивная
мускульная система как раз мо�
жет быть следствием эмбрио�
нального роста и нарушений,
вызванных недостаточным пита�
нием беременной матери. Мо�
жет оказаться просто, что ком�
понент какой�то пищи, типа ви�
таминов или каких�то жиров, от�
сутствовал в диетах их матерей,
сказал Викерс. Но чего именно
не хватало таким индивидуумам
в процессе эмбрионального
роста, пока не выяснено.
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