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Цель работы. изучение закономерностей изменения биохимических показателей крови в послеродовом периоде
при гестозах различной степени тяжести. Материалы и методы. обследовали 35 женщин в послеродовом периоде.
Забор крови для исследования производили в 1 и 3�4 сутки после родов. Определяли показатели функционального
состояния печени, почек и липидного обмена. Результаты. При гестозах средней тяжести отмечено более высокое
содержание креатинина и мочевины и более выраженное повышение концентрации триглицеридов и липопротеидов
очень низкой плотности, чем при нормальной физиологической беременности. У всех обследованных регистрирова�
лось низкое содержание общего белка в первые сутки после родов. Родильниц с гестозами средней тяжести отлича�
ла отрицательная динамика концентрации белка в течение изучаемого периода. Для гестозов тяжелой степени было
характерно многократное стойкое повышение концентрации билирубина, а в случае летального исхода к этому при�
соединялось также повышение активности аланин� и аспартатаминотрансфераз. Заключение. Делается вывод о том,
что при гестозах средней тяжести в раннем послеродовом периоде сохраняется гипопротеинемия, гипокальциемия,
повышенная концентрация триглицеридов и липопротеидов очень низкой плотности с одновременным снижением
концентрации липопротеидов высокой плотности. 

Objective: to study the regularities of postpartum blood biochemical changes in varying severity gestosis. Subjects and
methods: thirty�five females were examined in the puerperium. Blood was taken on postpartum days 1 and 3—4. The para�
meters of hepatic and renal function and lipid parameters were determined. Results. Higher levels of creatitine and urea and
a more pronounced increase in the concentration of triglycerides and very low�density lipoproteins were observed in mod�
erate gestosis than in normal physiological pregnancy. All the examinees were recorded to have low total protein levels
within the first 24 hours after labor. Parturient women with moderate gestosis showed negative changes in protein concen�
trations throughout the study. Severe gestosis was characterized by multiple increases in bilirubin concentrations and, in
case of death, these are also added by higher alanine aminotransferase and aspartate aminotransferase activities.
Conclusion. Hypoproteinemia, hypocalcemia, elevated levels of triglycerides and very low�density lipoproteins and a simul�
taneous decrease in high�density lipoproteins are preserved in moderate gestosis in the early puerperium.

Одним из важнейших факторов, определяю�
щих материнскую и детскую заболеваемость и
смертность при беременности являются гестозы
и их крайняя степень — преэклампсия и экламп�
сия [1].

Существует несколько теорий возникнове�
ния гестоза, однако механизмы их развития и де�
тали патогенеза изучены недостаточно. Большая
часть исследований внутренней среды организма
посвящена периоду гестации. Предполагается, что
в послеродовом периоде происходит регресс
симптомокомплекса гестоза [2]. Однако клиниче�
ские и биохимические изменения, вызванные гес�
тозом, не заканчиваются с момента родоразреше�
ния. В литературе имеются сообщения о наличии
гуморальных, иммунных и ферментных сдвигов у
родильниц в раннем и отдаленном послеродовом

периоде, требующих своевременной лаборатор�
ной диагностики, интенсивной терапии и профи�
лактики осложнений [3]. 

Цель работы — изучение закономерностей
изменения основных биохимических показателей
плазмы крови у родильниц с гестозом и оценка их
информативности. 

Материалы и методы
Обследовали 35 женщин в возрасте от 25 до 35 лет в по�

слеродовом периоде. Группу 1 составили 6 женщин с физиоло�
гическим течением беременности и срочными родами через ес�
тественные родовые пути. Пациентки после нормальной
беременности, разрешенной посредством кесарева сечения
(КС), составили 2�ю группу — 12 человек. В группу 3 вошли 12
женщин с гестозами средней тяжести, преэклампсией, как по�
сле естественных родов, так и после кесарева сечения. Кроме
того, были обследованы 5 родильниц с гестозами тяжелой сте�
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Исследуемые показатели (норма) Группы Значения показателей на этапах исследования
исследования 1сутки 3—4 сутки

АЛТ (МЕ/л, женщины 9—36) 1 26±3 (n=6) 12±6 (n=5)
2 12±2 (n=8) 12±6 (n=8)
3 16±3 (n=8) 11±6 (n=6)

АСТ (МЕ/л, женщины, 10—36) 1 70±12 (n=6) 39±3 (n=5)
2 52±10 (n=7) 64±8 (n=5)
3 50±12 (n=12) 34±7 (n=6)

ГГТ (МЕ/л, женщины, 7—32) 1 29±2 (n=6) 10±2 (n=5)
2 5±1 (n=7)* 9±1 (n=8)
3 13±3 (n=12)*, ** 15±5 (n=5)

ЩФ (МЕ/л, 31—108) 1 140±35 (n=6) 109±13 (n=5)
2 112±10 (n=10) 96±4 (n=7)
3 114±8 (n=7) 159±34 (n=5)

Билирубин (мкмоль/л, < 25,7) 1 7,7±5,4 (n=5) 5,2±0,5 (n=5)
2 15,9±3,0 (n=8) 6,6±1,7 (n=8)***
3 9,5±2,2 (n=9) 3,9±2,8 (n=5)

Мочевина (ммоль/л, 1,7—8,3) 1 2,43±0,30 (n=6) 3,24±0,60 (n=5)
2 2,47±0,29 (n=9) 3,35±0,43 (n=8)
3 3,63±0,28 (n=7)*, ** 5,49±0,30 (n=5)*

Креатинин (мкмоль/л, 55—80) 1 74±4 (n=6) 63±2 (n=6)
2 70±7 (n=8) 66±3 (n=6)
3 91±5 (n=8)*, ** 78±3 (n=5)*, ** 

Общий белок (г/л, 66—83) 1 66,3±3,6 (n=6) 75,8±3,1 (n=5)
2 62,7±4,2 (n=10) 65,2±2,3 (n=5)
3 65,5±4,3 (n=6) 54,3±3,2(n=5)*, **

Общий кальций (ммоль/л, 2,25—2,75) 1 1,93±0,09 (n=6) 1,96±0,08 (n=5)
2 1,80±0,06 (n=9) 1,66±0,10 (n=9)
3 1,56±0,08 (n=7)* 1,90±0,07 (n=5)

пени (эклампсия). Оценка тяжести гестоза проводилась по
шкале Г. М. Савельевой.

Забор крови для исследования производили из локтевой
вены в 1�е и 3�4�е сутки после родов. В плазме определяли ак�
тивность аланин�, аспартат�, гамма�глутамиламинотрасфераз
(АЛТ, АСТ, ГГТ) и щелочной фосфатазы (ЩФ), а также кон�
центрацию билирубина, общего белка, мочевины, креатинина
и общего кальция. Для оценки состояния липидного обмена
определяли концентрацию триглицеридов (ТГ), общего холес�
терина (ХС) и холестерина высокой, низкой и очень низкой
плотности (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП).

Статистическую достоверность результатов оценивали по
критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Существуют различные теории патогенеза ге�
стозов. Ведущая роль в развитии гестоза отводит�
ся ишемии плаценты, возникновению системной
воспалительной реакции и, в наиболее тяжелых
случаях — полиорганной недостаточности (ПОН)
[4]. Формирование ПОН при гестозе происходит
аналогично течению этого процесса при других
критических состояниях. В литературе имеются
сообщения об участии специфических белков,
синтезируемых плацентой, в развитии гестоза [5]. 

Согласно данным литературы, при гестозах
отмечается повышение активности печеночных
ферментов и концентрации билирубина, особенно
при наличии сопутствующих заболеваний печени

[6]. Для оценки функционального состояния пе�
чени при гестозах в послеродовом периоде прово�
дили определение активности АЛТ, АСТ, ГГТ и
концентрации билирубина.

Активность АЛТ у всех обследованных трех
групп на протяжении всего периода наблюдения ос�
тавалась в пределах нормы. Повышение активности
АСТ относительно физиологической нормы было
достоверно выражено лишь у пациенток группы 1
(после нормальной беременности и родов). У паци�
енток групп 2 и 3 обнаруживалась лишь тенденция
к изменению этого показателя (табл. 1). 

Активность ГГТ у пациенток группы 1, ос�
таваясь в пределах нормальных значений, в 1�е
сутки после родов достоверно превышала значе�
ния этого показателя у пациенток групп 2 и 3. К
3—4�м суткам эти различия нивелировались
(табл.1). Динамика активности ГГТ свидетель�
ствует о более высокой детоксицирующей ак�
тивности печени у женщин после нормальной
беременности и самостоятельных родов, чем
при гестозах и после КС. Уровень концентрации
билирубина у всех обследованных трех групп
сохранялся в пределах физиологической нормы
в течение всего периода наблюдения (табл. 1).

Многократное повышение активности АЛТ
(до 100 МЕ/л) и АСТ (до 160 МЕ/л) наблюдали
только при гестозах тяжелой степени при наличии

Таблица 1
Показатели белкового и минерального обмена в послеродовом периоде при гестозах средней тяжести

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими показателями группы 1; ** — достоверные различия с соответст�
вующими показателями группы 2; *** — достоверные различия с исходным уровнем.
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у больных ПОН. Повышенная концентрация били�
рубина в крови при эклампсии (50—60 мкмоль/л)
снижалась до нормы лишь к концу второй недели
после родов. Таким образом, данные об активности
трансаминаз и билирубина подтверждают наличие
печеночной недостаточности в послеродовом пери�
оде при гестозах тяжелой степени. 

Изменения в обмене веществ при беремен�
ности в первую очередь направлены на обеспече�
ние оптимального маточно�плацентарного крово�
тока и достаточной концентрации пластических и
энергетических материалов в притекающей кро�
ви. Концентрация общего белка у всех обследо�
ванных в первые сутки послеродового периода
определялась у нижней границы нормы. К 3—4�м
суткам после родов у пациенток группы 1 (после
нормальной беременности и срочных родов через
естественные родовые пути) обнаруживалась
тенденция роста этого показателя до 75,8±3,1 г/л,
у пациенток после КС (группа 2) его значение ос�
тавалось на уровне 65,2±2,3 г/л. При преэкламп�
сии (группа 3) наблюдалась обратная тенденция.
Уровень общего белка у родильниц с гестозом
средней тяжести к 3—4�м суткам после родораз�
решения опускался ниже физиологической нор�
мы и был достоверно ниже, чем у родильниц по�
сле нормальной беременности и составлял
54,3±3,2 г/л (табл. 1).

При условии нормальной диеты гипопротеи�
немия может быть следствием как недостаточности
белоксинтезирующей функции печени, так и ре�
зультатом почечной недостаточности, сопровожда�
ющейся протеинурией [7, 8]. Определение концен�
трации мочевины в плазме крови родильниц трех
обследуемых групп не выявило отклонений от нор�
мы. Однако в течение всего периода наблюдения
уровень концентрации мочевины при наличии пре�
эклампсии находился на достоверно более высоком
уровне, чем при ее отсутствии (табл. 1). 

Концентрация креатинина у пациенток с
преэклампсией до 3—4�х суток послеродового пе�
риода была достоверно выше, чем у женщин после
нормальной беременности, оставаясь при этом в
пределах физиологической нормы (табл. 1). 

Сопоставление данных о концентрации бел�
ка, мочевины и креатинина у пациенток групп 1 и
2 и больных с преэклампсией позволяет предпо�
ложить наличие у последних некоторого сниже�
ния функции почек, что и может быть одной из
причин появления у них гипопротеинемии.

При эклампсии в случае благоприятного ис�
хода уровень концентрации креатинина не отли�
чался от его значений у пациенток с гестозом
средней тяжести. Значительное повышение кон�
центрации креатинина ( в 1�е сутки послеродово�
го периода до 250 мкмоль/л, к 3—4�м суткам до
380 мкмоль/л) у родильниц с эклампсией свиде�
тельствовало о критическом повреждении выде�

лительной системы. Таким образом, данные о кон�
центрации креатинина в крови при эклампсии с
летальным исходом подтверждают снижение у
этих больных функции почек в послеродовом пе�
риоде. 

При недостаточной концентрации белка в
крови потребности плода обеспечиваются в пер�
вую очередь за счет низкомолекулярных белков —
альбуминов. Снижение альбумина в крови повы�
шает чувствительность беременных женщин к
действию токсических веществ и может служить
основой развития синдрома эндогенной интокси�
кации. В качестве токсических веществ могут слу�
жить продукты обмена в высоких концентрациях,
медиаторы воспаления, бактериальные токсины и
т.д. Эндотоксикоз может быть вызван также нару�
шением равновесия между веществами�антагони�
стами. Доказано, что наличие корреляции между
концентрацией общего белка в плазме крови и тя�
жестью эндотоксикоза можно использовать как
маркер эндотоксикоза [5, 9]. Полученные нами
данные свидетельствуют о сохранении признаков
эндотоксикоза при гестозах средней тяжести в по�
слеродовом периоде. 

Наряду с общей интенсификацией метаболиз�
ма при беременности происходит активация мине�
рального обмена. У пациенток всех трех групп уро�
вень общего кальция был ниже физиологической
нормы в течение всего периода наблюдения. В 1�е
сутки послеродового периода концентрация обще�
го кальция у пациенток группы 1 регистрировалась
на уровне 1,93 ммоль/л, кесарево сечение не вызы�
вало существенных изменений этого показателя. У
больных с преэклампсией содержание общего
кальция в плазме в 1�е сутки послеродового перио�
да составляло лишь 1,56 ммоль/л, то есть было до�
стоверно ниже, чем после нормальных беременнос�
ти и родов. Но эти различия имели преходящий
характер и нивелировались к 3—4�м суткам восста�
новительного периода (табл. 1).

К дисфункции кальций�фосфорного обмена
может привести функциональная перестройка эн�
докринной системы. Патогенетическим фактором
нарушений минерального обмена могут служить
также скрытые гипопаратиреоидные состояния
[10]. Снижение концентрации общего кальция мо�
жет быть связано и с отклонениями в функцио�
нальном состоянии печени и почек. В этих органах
происходит обмен витамина D и образование его
активных метаболитов, недостаток которых при�
водит к уменьшению всасывания кальция в ки�
шечнике. Гипокальциемия может являться следст�
вием угнетения белоксинтезирующей функции
печени и снижения синтеза альбуминов, связыва�
ющих и транспортирующих около половины каль�
ция плазмы [11]. Регистрируемое нами снижение
концентрации общего кальция при преэклампсии
сочетается со снижением уровня концентрации об�
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щего белка в крови. Снижение уровня общего
кальция в сочетании с гипопротеинемией можно
расценивать как свидетельство снижения бело�
ксинтезирующей функции печени при гестозах
средней тяжести, не обнаруживаемого по данным
об уровне активности трансфераз и концентрации
билирубина.

Активность щелочной фосфатазы у всех об�
следованных несколько превосходила норму, что
можно расценивать как компенсаторную реакцию,
направленную на повышение уровня кальция в
крови (табл. 1).

По данным литературы при гестозах имеет
место перегрузка клеток кальцием, что играет су�
щественную роль в патогенезе артериальной ги�
пертензии. В свою очередь, повышение содержа�
ния кальция внутри клетки связывают с
изменением проницаемости для кальция клеточ�
ных мембран вследствие нарушения работы ион�
ных насосов из�за уплотнения липидного бислоя
за счет повышения в нем содержания холестерина
[12]. Наши исследования показали, что концент�
рация общего ХС у всех обследованных была зна�
чительно выше рекомендуемой нормы, но досто�
верной разницы в содержании общего ХС в крови
родильниц с гестозами по сравнению с пациентка�
ми после нормальной беременности [13, 14] не вы�
явлено (табл. 2). 

Определенные особенности обнаруживались
в профиле липопротеидов при преэклампсии. В
пределах физиологической нормы определялась
лишь концентрация ХС ЛПВП у пациенток груп�
пы 1 (после нормальных беременности и родов) и
составляла в 1�е сутки послеродового периода 1,0
ммоль/л; содержание ХС ЛПВП в общем ХС до�
стигало при этом 18%. У пациенток групп 2 и 3
значения этого показателя были в 1,6 раза ниже и
составляли лишь 11—12% от общего ХС, что поз�

воляет отнести этих больных к группе риска
(табл. 2) [14]. Концентрация ХС ЛПНП в общем
холестерине у родильниц с преэклампсией состав�
ляла лишь 62% против 68% у пациенток группы 2
(после кесарева сечения).

Уровень ТГ в крови у всех обследованных зна�
чительно превосходил возрастную норму [13, 14].
У родильниц с преэклампсией содержание тригли�
церидов и ХС ЛПОНП было достоверно повышено
по сравнению с уровнем этого показателя у пациен�
ток групп 1 и 2 (примерно в 1,5 раза) (табл. 2).

Было выявлено, что соотношения ХС
ЛПВП:ХС ЛПНП:ХС ЛПОНП у пациенток 1�й,
2�й и 3�й групп в 1�е сутки послеродового периода
были представлены соответственно выражениями
18:64:18 (группа 1); 11:68:20 (группа 2) и 11:62:27
(группа 3). К 3�4�м суткам ситуация мало изменя�
лась: в группе 2 сохранялся сниженный уровень
ХС ЛПВП, а в группе 3, наряду с заниженным со�
держанием ХС ЛПВП, концентрация ЛПОНП и
ТГ оставалась значительно выше, чем у женщин
после физиологической беременности (табл. 2),
(рис. 1). 

В литературе имеются сведения о полутора�
кратном возрастании концентрации карнитина и
ацилкарнитина в плазме крови при преэклампсии
[15]. Поскольку карнитин обеспечивает транспорт
жирных кислот в митохондрии, где происходит их
окисление, то накопление в крови карнитина и ацил�
карнитина означает снижение скорости утилизации
жирных кислот и снижение уровня энергообеспече�
ния. Накопление жирных кислот стимулирует син�
тез ЛПОНП в печени и повышение концентрации
ЛПОНП и ТГ в крови, что согласуется с нашими
данными о повышенном содержании ТГ и ХС
ЛПОНП в крови родильниц с преэклампсией. 

Причиной накопления ТГ и ЛПОНП в крови
при гестозе может быть и развитие системной вос�

Исследуемые показатели Группы Значения показателей на этапах исследования
исследования 1сутки 3—4 сутки

ТГ (ммоль/л, женщины, 0,40—1,54) 1 2,40 0,23 (n=6) 2,54 0,16 (n=5)
2 2,73 0,29 (n=10) 2,61 0,27 (n=10)
3 3,62 0,18 (n=9)*, ** 3,42 0,09 (n=5)*, ** 

ХС общий (млмоль/л, < 5,2) 1 6,08 1,03 (n=5) 6,52 0,44 (n=5)
2 6,03 0,47 (n=9) 5,56 0,46 (n=9)
3 6,10 0,49 (n=9) 6,34 0,20 (n=5)

ХС ЛПВП (ммоль/л, женщины, 1,2—1,7) 1 1,09 0,14 (n=5) 0,97 0,20 (n=5)
2 0,67 0,05 (n=9)* 0,70 0,05 (n=9)
3 0,66 0,05 (n=9)* 0,76 0,17 (n=5)

ХС ЛПНП 1 3,89 0,20 (n=5) 4,27 0,11 (n=5)
2 4,12 0,27 (n=9) 3,67 ± 0,28 (n=9)
3 3,79 ± 0,33 (n=9) 4,03 ± 0,32 (n=5)

ХС ЛПОНП 1 1,09 ± 0,10 (n=6) 1,28 ± 0,08 (n=5)
2 1,24 ± 0,14 (n=10) 1,19 ± 0,12 (n=10)
3 1,65 ± 0,08 (n=9)*, ** 1,55 ± 0,05 (n=5)*, **

Таблица 2
Показатели липидного обмена в послеродовом периоде при гестозах средней тяжести 

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими показателями группы 1; ** — достоверные различия с соответст�
вующими показателями группы 2.
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палительной реакции (СВР), сопровождающейся
повышением уровня цитокинов. Повышение уров�
ня цитокинов при гестозе настолько характерно,
что его определение предлагается для ранней диа�
гностики гестоза [4]. Развитие СВР, способствует
возникновению ПОН, которая существенно меня�
ет все виды обмена. Рост уровня цитокинов может
и непосредственно влиять на обменные процессы.
Фактор некроза опухолей�альфа (ФНО�α), в част�
ности, ингибирует липопротеинлипазу и тормозит
тем самым распад ЛПОНП [14]. Таким образом,
накопление ЛПОНП при гестозе средней тяжести
может быть связано с непосредственным воздейст�
вием ФНО�α. Поэтому регистрируемое в крови бе�

ременных резкое стойкое повышение уровня ТГ и
ХС ЛПОНП может служить признаком вероятно�
сти развития гестоза. 

В случае эклампсии с летальным исходом к
3—4�м суткам послеродового периода нами отме�
чено повышение концентрации общего ХС при
одновременном росте концентрации ХС ЛПВП
(до 30% в общем ХС). При этом у 50% больных на�
блюдался гемолиз. Возможно, в данном случае
имел место HELLP�синдром, который в современ�
ной литературе рассматривается как осложнение
гестоза или вариант его течения со всеми призна�
ками ПОН, присоединение которого указывает на
крайнюю степень дезадаптации систем организма
матери при попытке обеспечить потребности пло�
да [16].

Таким образом, до 3—4 суток послеродового
периода как при эклампсии, так и при преэкламп�
сии появляются признаки гестоза, обнаруживае�
мые характерными изменениями биохимических
показателей плазмы. 

Выводы

1. У больных с гестозами в послеродовом пе�
риоде сохраняются признаки эндотоксикоза, про�
являющиеся гипопротеинемией, гиперферменте�
мией, гипербилирубинемией.

2. У родильниц с преэклампсией в 1�е сутки
после родов наблюдается гипокальциемия, свиде�
тельствующая о сохранении нарушений мине�
рального обмена в раннем послеродовом периоде.

3. При гестозах средней тяжести наблюдает�
ся резкое повышение концентрации триглицери�
дов и липопротеидов очень низкой плотности с
одновременным снижением концентрации липо�
протеидов высокой плотности.

4. Содержание холестерина липопротеидов
высокой плотности в общем холестерине ниже
12% характерно для гестозов средней тяжести, что
позволяет отнести этих больных к группе риска.

О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 5 ,  I ;  4  10

Рис. 1. Спектр липопротеидов плазмы крови у женщин в по�
слеродовом периоде.
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