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Гипертензивные осложнения беременности отно­
сятся к наиболее тяжелым осложнениям гестационно­
го процесса и занимают одно из ведущих мест в 
структуре материнской и перинатальной заболеваемо­
сти и смертности [2,3,8]. Важным фактором в реше­
нии вопроса снижения частоты негативных исходов 
беременности при данной патологии является прове­
дение терапии на ранних, доклинических стадиях за­
болевания, когда развитие преэклампсии обратимо и 
минимальное терапевтическое воздействие позволяет 
остановить прогрессирование патологического про­
цесса. Поэтому одной из актуальных проблем совре­
менного акушерства является поиск новых методов 
прогнозирования преэклампсии [1,6,13].

Одной из доминирующих является гипотеза о том, 
что гестозы возникают вследствие нарушения ком­
плекса динамических системных адаптационных реак­
ций, направленных на поддержание постоянства го­
меостаза в организме при наступлении беременности. 
В патогенезе каскадного дезадаптационного синдро­
ма, инициирующего развитие гестоза, большое значе­
ние придается метаболическим сдвигам, возникаю­
щим в липидном обмене [3,4,7].

Целью настоящего исследования явилось прогно­
зирование развития преэклампсии на основании изу­
чения показателей липидного обмена у беременных с 
наличием факторов риска развития гестоза.

Материал и методы

Обследованы 208 беременных с наличием факто­
ров риска развития гестоза в сроке 16-18 недель бере­
менности. Ретроспективно в зависимости от течения 
беременности и ее исходов были выделены следую­
щие группы: в I группу вошли 157 беременных, у ко­
торых преэклампсия не развилась; во П - 51 беремен­
ная,у которых развилась преэклампсия. Контрольную 
группу составили 28 соматически здоровых женщин с 
физиологическим течением беременности.

При изучении липидного обмена проводилось оп­

ределение содержания общего холестерина (ХС), хо­
лестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХСЛПВП) стандартными наборами фирмы 
«HUMAN» (Германия), триглицеридов (ТГ) стандарт­
ными наборами фирмы «DELTA» (Армения) фермен­
тативным фотоколориметрическим методом и выра­
жали в ммоль/л. Концентрацию холестерина липопро­
теидов низкой плотности (ХСЛПНП) определяли рас­
четным путем по формуле: ХСЛПНП=ХС-ХСЛПВП- 
ТГ/2.2 и выражали в ммоль/л. Для оценки характера 
дислипопротеидемии расчитывался коэффициент ате­
рогенности (КА) по формуле: КА= (ХС-ХСЛПВП)/ 
ХСЛПВП.

Результаты и обсуждение

При изучении показателей липидного обмена 
(табл.) выявлено, что у беременных I группы по срав­
нению с контрольной содержание ХС в сыворотке 
крови было достоверно выше (р<0.02). При сравнении 
содержания ТГ в обеих группах достоверных разли­
чий не выявлено (р>0.05). При сопоставлении уровней 
липопротеидов различной плотности было обнаруже­
но достоверно более высокое содержание ХСЛПНП 
(рх0,01) в I группе, тогда как уровень ХСЛПВП был 
примерно одинаковым. Важно отметить, что отсутст­
вовали статистически значимые отличия в величине 
КА в обеих группах (р>0,05).

Иной характер изменений обнаружен у беремен­
ных с последующим развитием преэклампсии. Для 
пациенток П группы были характерны достоверно 
более высокие концентрации ХС и ТГ по сравнению с 
беременными как контрольной, так и I группы 
(р<0,001). Особого внимания заслуживает факт изме­
нения соотношения отдельных классов спектра липо­
протеидов сыворотки крови. Во П группе уровень 
ХСЛПВП был достоверно ниже, а концентрация 
ХСЛПНП была достоверно выше по сравнению с 
группами беременных, оставшимися нормотензивны­
ми (р<0,001). Наиболее ярко этот дисбаланс нашел
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Таблица

Показатели липидного обмена у беременных 
обследованных групп в сроки 16-18 недель

Примечание, р-коэффициент достоверности по критерию է 
Стьюдента

Показатель

Группы

контроль 
п=28(1)

I 
п=157(2)

П 
п=51(3)

ХС, 
ммоль/л

5,07±0,15 5,48±0,06 
р1-2<0,02

6,13±0,14 
р1-3<0,001 
р2-3<0,001

ТГ, 
лсмоль/л

1,43±0,08 1,39±0,05 
р1-2>0,05

2,26+0,17 • 
р1-3<0,001 
р2-3<0,001

ХСЛПНП, 
ммоль/л

2,55±0,07 2,94±0,08 
р1-2<0,01

3,52±0,1 
р1-3<0,001 
р2-3<0,001

ХСЛПВП, 
ммоль/л

1,8б±О,ОЗ 1,91±0,02 
р1-2>0,05

1,58±0,03 
р1-3<0,001 
р2-3<0,001

КА 1,72±0,04 1,87±0,1 
р1-2>0,05

2,95±0,08 
р1-3<0,001 
р2-3<0,001

свое отражение в величине КА, который у пациенток 
П группы был выше, чем в контрольной и I группах 
(р<0,001).

Анализируя полученные результаты, можно при­
дти к заключению, что у беременных с последующим 
развитием преэклампсии уже в начале И триместра 
(16-18 нед. бер.) задолго до клинической манифеста­
ции заболевания происходят выраженные сдвиги в 
метаболизме липидов, выражающиеся в возрастании 

атерогенного потенциала сыворотки крови.
В условиях повышенного уровня ХС в крови про­

исходит увеличение его содержания в липидной части 
мембраны, что неблагоприятно, так как повышает ее 
микровязкость и ограничивает подвижность отдель­
ных участков. Это, в свою очередь, приводит к сниже­
нию проницаемости мембран для неэлектролитов, 
ионов, кислорода, что может, по всей видимости, спо­
собствовать развитию тканевой гипоксии [5].

Дисбаланс в синтезе липопротеидов с преоблада­
нием атерогенных фракций (ХСЛПНП), гипертригли­
церидемия стимулируют избыточное накопление ли­
пидов в эндотелии; сниженный уровень ХСЛПВП, 
наоборот, препятствует удалению тканевого холесте­
рина. Вследствие этого повреждаются клеточные мем­
браны эндотелиальных клеток и тормозится синтез 
соответствующих ферментов, ответственных за синтез 
сосудорасширяющих субстанций. «Нагруженные» 
липидами эндотелиальные клетки имеют повышен­
ную чувствительность к опосредованному перекисны­
ми радикалами повреждению [4,11].

Необходимо отметить, что ХСЛПНП относятся к 
числу наиболее активных субстратов для образования 
липидных перекисей, повреждающих клеточные мем­
браны эндотелиальных клеток как непосредственно, 
так и путем стимуляции рецепторов адгезии нейтро­
филов, моноцитов [9,12]. Выявленный более низкий 
уровень ХСЛПВП в сыворотке крови может способст­
вовать снижению уровня простациклина, так как име­
ются данные о том, что ХСЛПВП стимулируют секре­
цию PGh с эндотелиальных поверхностей [10].

Обнаруженные изменения могут приводить к гене­
рализованной дисфункции сосудистого эндотелия с 
изменением просвета сосудов в сторону вазоконстрик­
ции, а в дальнейшем - к тромбообразованию и ише­
мии тканей, что является характерным для клиниче­
ской манифестации преэклампсии.

Таким образом, исследование показателей липид­
ного спектра сыворотки крови в начале П триместра 
беременности позволяет прогнозировать развитие в 
последующем преэклампсии.
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ՊրեԷկլամպսիայի կանխատեսումը ճարպային փոխանակության ցուցանիշների 
հիման վրա

Ա.Կ. Ալեքսանյան

Հայտնաբերվել է, որ այն եղիների խմբում, որոնց 
մոտ հետագայում զարգացել է պրեէկլամպսիա, 
հղիության արդեն П եռամսյակի սկզբում (16-18 շար.) 
տեղի են ունենում արտահայտված տեղաշարժեր 

ճարպային փոխանակության մեջ: Նկատվում է 
խոլեաոերինի, եռագլիցերիղների, ցածր խտության 
1իպոպրոտեիղների, աթերոգենության գործակցի 
մակարդակների բարձրացում և բարձր խտության
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փպոպրոտեիդների կոնցենտրացիայի անկում: Այս կատարել պրեէկլամպսիայի զարգացման կանխա- 
ցուցանիշների որոշումը հնարավորություն է տափս աեսում:

The prediction of preeclampsia by changes in lipid metabolism

A.KAlexanyan

It has been established that in the group of pregnants 
who later developed preeclampsia in the beginning of the 
second term marked changes in lipid metabolism are ob­
served. Increased levels of cholesterol, triglycerides, cho­
lesterol low density lipoproteins, atherogenicity coeffi­

cient and a decreased level of cholesterol high density 
lipoproteins were determined. The application of the sug­
gested parameters will allow to make prognosis of pree­
clampsia development
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