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тратсияи реш ба маљрои умумии талхагузар дар 
аломатњои клиникї зарарёбии роњњои билиарї бо 
дард ва зардшавии такроршаванда ва 31 њолат 
бошад, дар нишонањои клиникї синдроми билиарї 
нишонањои холангит дар натиљаи ба вуљудоии но-
сури холедоходуоденалї афзалият дошт.  

Хулоса. Нишонањои клиникии ОПБ атипикї 
буда бо оризањои њархела мегузарад. Тарзи љарроњї 

њангоми ОПБ якхела набуда, гузаронидани бурри-
ши якумбораи меъдаро бо усули Ру якљоя бо ваго-
томияи сутунї ва амалиётњои барќарорсозї дар 
роњњои талхагузари беруни љигарї бо нишондодњои 
лозимї талаб менамояд.  

Калимахои калидї: оризаи панкреато-
билиарї, реши рўдаи дувоздањангушта, пене-
тратсия.  
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Цель исследования. Изучить особенности токсичности крови в различных бассейнах сосуди-
стого русла и состояние детоксикационной функции лёгких у родильниц с гепато-пульмональным 
синдромом, перенесших тяжелую преэклампсию и эклампсию. 

Материал и методы исследований. Представлены результаты исследования 54 родильниц, пе-
ренесших тяжёлую преэклампсию и эклампсию, с гепато-пульмональным синдромом в послеро-
довом периоде, и 20 практически здоровых женщин. В зависимости от тяжести больные условно 
разделены на 3 группы: 1 - 15 (27,8%) со средней тяжестью течения; 2 - 22 (40,7%) с тяжелым тече-
нием; 3 - 17 (31,5%) с крайне тяжелым состоянием.  

Проводили исследования венозной кубитальной, смешанной венозной и артериальной кро-
ви. 

Результаты. У родильниц с гепато-пульмональным синдромом в легких активизированы ме-
ханизмы, выполняющие детоксикационную функцию по отношению к эндогенно образующимся 
токсическим веществам, воздействующие на весь спектр эндотокиснов. 

Заключение. Функциональное состояние детоксикационной функции лёгких зависит от тяже-
сти течения гепато-пульмонального синдрома, а также функционирования других детоксициру-
ющих систем и выделительных органов, имеет стадийность нарушения (компенсированная, суб-
компенсированная и декомпенсированная), что может быть использовано для ранней диагности-
ки синдрома эндогенной интоксикации, развития синдрома полиорганной недостаточности, тя-
жести гепато-пульмонального синдрома и прогнозирования исходов. 

Ключевые слова: родильницы, преэклампсия и эклампсия, гепато-пульмональный синдром, нере-
спираторные функции лёгких, метаболические функции лёгких, детоксикационная функция лёгких 
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Purpose of the study. To study the peculiarities of blood toxicity in various vascular beds and the 
state of the lungs detoxification function in puerperants with hepatopulmonary syndrome who had se-
vere preeclampsia and eclampsia. 

Materials and methods. The study results of 54 women who had severe preeclampsia and eclampsia 
which was complicated by hepatopulmonary syndrome in the postpartum period and 20 generally 



 

Здравоохранение Таджикистана, № 1, 2018 

41 

healthy women were observed. Depending on the severity of condition all patients were divided into 3 
groups. The first group consisted of 15 (27.8%) patients with an average severity of the condition. The 
second group included 22 (40,7%) patients with a severe condition and the third group had 17 (31,5%) 
patients with an extremely severe condition. All the subjects underwent screening of venous blood, mixed 
venous blood, and arterial blood. 

Results. The study revealed that puerperants with the hepatopulmonary syndrome have detoxifica-
tion mechanisms in their lungs that act against endogenous toxic substances and affect the entire spec-
trum of toxic substances. 

Сonclusion. The functional state of the detoxification function of lungs depends on the severity of 
the hepatopulmonary syndrome course, as well as the functioning of other detoxifying systems and ex-
cretory organs. It also has stages of disorder (compensated, sub compensated and decompensated) that 
can be used in early diagnosis of the endogenous intoxication syndrome, the severity of the hepatopul-
monary syndrome, development of the multiple organ failure syndrome and prognosis of outcomes. 

Keywords: puerperants, preeclampsia and eclampsia, hepatopulmonary syndrome, non-respiratory 
functions of lungs, metabolic functions of lungs, detoxification function of lungs 

 
Актуальность. Несмотря на последние до-

стижения медицины критических состояний 
при акушерских патологиях все еще остается 
высокая материнская и перинатальная смерт-
ность, связанная с преэклампсией (ПЭ) и 
эклампсией (ЭП) [3]. Частота ПЭ, несмотря на 
разработанные стандарты диагностики и лече-
ния, не имеет тенденции к снижению, так как в 
последние годы в России отмечается его повы-
шение от 7% до 20% [5], в Таджикистане от 
3,6% до 12,5% до 2000 года и до 22,3 % в по-
следние годы, ЭП при этом составляет от 0,22% 
до 0,8% [4].  

В Таджикистане в структуре материнской 
смертности от осложнений преэклампсии в 
2013 году умерло 16,7% женщин [1].  

Одной из причин высокой летальности и 
осложнений при ПЭ и ЭП после родов является 
гепато-пульмональный синдром (ГПС), кото-
рый является одним из звеньев цепи критиче-
ского состояния [2,3].  

Для ПЭ и ЭК характерно нарушение ор-
ганного кровотока с поражением функции 
жизненно важных органов. Особая роль в па-
тогенезе нарушений гомеостаза при этой пато-
логии принадлежит печени и легким, так как 
они являются экзогенной и эндогенной лабора-
ториями по регуляции гомеостаза [2]. Кровь, 
оттекающая от печени, попадает в правое 
предсердие и легкие, которые своей метаболи-
ческой активностью нивелируют нарушения 
гомеостаза и оттекающая от них кровь стано-
вится более физиологичной. Доказанным фак-
том является взаимосвязь, взаимодействие 
между печенью и легкими которая функциони-
рует не только при физиологическом состоя-
нии человека, но и при патологии и в том числе 
при ПЭ и ЭК, так как пусковые механизмы 
воздействуют как на ацинусы печени, так и 
легких имеющие одни источники образования 
при танатогенезе. 

Эндотелиальная дисфункция также имею-
щая место приводит к увеличению сосудистой 

проницаемости и интерстициальному отеку 
легких, увеличению их жесткости с хорошо из-
вестными последствиями в виде синдрома 
острого повреждения легких. При последнем в 
патологический процесс вовлекаются метабо-
лические функции этого органа, нарушение 
которых само провоцирует патологические 
дисфункции различных систем организма [2].  

В повседневной клинической практике 
многие исследования показателей гомеостаза 
проведенных беременным и родильницам ос-
нованы и интерпретируются на отработанных 
нормах венозной и капиллярной крови. 

Однако многими исследователями доказа-
на мозаичность в показателях гомеостаза взя-
тых в различных бассейнах сосудистого русла, 
так как при прохождении крови через различ-
ные органы и системы происходят изменения 
состава, связанные с функциональным состоя-
нием, естественным метаболизмом, появлением 
аномальных веществ или нормальных в высо-
ких концентрациях, что влияет на биохимизм 
клеток и тканей. 

Многими исследованиями доказано, что 
причинами высокой послеродовой летальности 
является развитие синдрома острого системно-
го воспалительного ответа (СОСВО), гепато-
ренального синдрома (ГРС), гепато-
пульмонального синдрома (ГПС), острого по-
чечного повреждения (ОПП), синдрома остро-
го легочного повреждения (СОЛП) и ДВС син-
дром, приводящих к развитию полиорганной 
или полисистемной недостаточности, сопро-
вождающиеся различной степенью тяжести 
синдромом эндогенной интоксикации. 

Исследованиями, проведенными в послед-
ние годы как в эксперименте, так и на практике 
доказано, что легкие являются не только респи-
раторным органом, но и активной метаболиче-
ской тканью участвующей в регуляции гомеоста-
за, т.е. обладают гипокоагулирующей и детокси-
кационной способностью, буферной функцией 
по регуляции КОС, электролитов, БАВ и др. 
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Из этого следует, что у родильниц с ГПС у 
которых нарушены многогранные функции 
печени, оттекающая от них венозная кровь по-
ступает в правые отделы сердца и в малый круг 
кровообращения, где подвергается компенса-
торной взаимозаменяемой функцией легких и 
их непосредственного участия в регуляции го-
меостаза.  

В связи с этим в задачи нашего исследова-
ния входит изучение показатели гомеостаза в 
различных бассейнах сосудистого русла, состо-
яние метаболических функции легких у ро-
дильниц ГПС и возможности использования 
полученных данных для ранней диагностики, 
целенаправленной коррекции и профилактики 
этих нарушений у этого контингента больных. 

Цель исследования. Изучить особенности 
токсичности крови в различных бассейнах со-
судистого русла и состояние детоксикационной 
функции лёгких у родильниц с гепато-
пульмональным синдромом, перенесших тяже-
лую преэклампсию и эклампсию. 

Материалы и методы. Изучены результа-
тов комплексного клинико-лабораторного и 
инструментального исследования у 54 родиль-
ниц, перенесших ТПЭ и ЭК у которых течение 
послеродового периода, осложнилось ГПС и 20 
практически здоровых женщин. Исследования 
и лечение родильниц с ГПС осуществлялось в 
Городском научном Центре реанимации и де-
токсикации (ГНЦРиД) г. Душанбе являющего-
ся клинической базой кафедры эфферентной 
медицины и интенсивной терапии. 

При поступлении больных в ГНЦРиД для 
диагностики ПЭ и ЭК использовали рекомен-
дации ВОЗ и классификацию МКБ 10-го пере-

смотра (1998), а также клинические рекоменда-
ции МЗ РФ (2013 г) «Гипертензивные рас-
стройства во время беременности, в родах и 
послеродовом периоде. Преэклампсия. 
Эклампсия.», где принята классификация 
эклампсии: эклампсия во время беременности и 
в родах; эклампсия в послеродовом периоде: 
ранняя послеродовая (первые 48 ч) и поздняя 
послеродовая (в течение 28 суток после родов). 

В зависимости от тяжести, больные услов-
но разделены на 3 группы: 1 группа - 15 (27,8%) 
родильниц с ГПС, средней тяжестью течения; 2 
группу - 22 (40,7%) с тяжелым течением и 3 
группа 17 (31,5%) с крайне тяжелым состояни-
ем. 

У 54 родильниц, перенесших ПЭ и ЭК, 
осложненным ГПС, возраст колебался от 19 до 
40 лет, превалировали женщины от 24 до 34 
лет. 

Изучение количества родов у этих боль-
ных показало, что оно составляло от 1 до 8. 
Необходимо отметить при этом из анамнеза 
выявлено, что от 1 до 2 родов было у 27 %, от 3 
до 4 у 40%, от 5 и более у 33%, при этом коли-
чество беременностей было значительно боль-
ше. Домохозяек – 60,7% (надомная работа или 
домохозяйство), студентов и служащих –21,5%, 
работающих на производстве и сельском хо-
зяйствах – 17,8%. Жительницами села оказа-
лись 50,4%, городскими - 49,6%. 

При поступлении родильниц осложнен-
ным ГПС для определения тяжести и прогноза 
заболевания использовалась бальная оценка 
АPAHI III, а при развитии полиорганной недо-
статочности MODS (шкала полиорганной дис-
функции). 

Таблица 1 
Бальная оценка тяжести родильниц с ГПС при поступлении АPAHI III 

Показатели 
Степень тяжести и баллы 

средняя тяжелая крайне тяжелая 
абс. % абс. % абс. % 

Родильницы с ГПС n=54 15 27,8 22 40,7 17 31,5 
Примечание: проценты даны по группам и общему числу больных в обследуемых группах 
 

Всем родильницам при поступлении в 
ГНЦРиД перед проведением исследований, ди-
агностических манипуляций, забора крови, 
плазмы, а также лечебных процедур, нами бы-
ли получены «информированное согласие па-
циента», а при неадекватном уровне сознания у 
«юридических представителей». 

Выявленные характерные патологические 
клинические симптомы у этих беременных ПЭ 
и ЭК вызвали развитие ряда осложнений во-
время и после родов - атоническое маточное 
кровотечение от 12% до 22%, ДВС синдром в 
разных стадиях развития от 74% и 86%, 
HELLP- синдром 3% до 9%, ОПП от 6% до 9%. 

Эти синдромы сопровождались легочными 
осложнениями, которые диагностированы 
рентгенологически и клинически в родильных 
домах (рис. 1). 

При поступлении в ГНЦРиД, в дальнейшем 
при диагностике и лечении СОЛП мы руководство-
вались протоколом ведения больных «Диагностика 
и интенсивная терапия синдрома острого повре-
ждения легких и острого респираторного дистресс-
синдрома» разработанного в соответствии с прика-
зом Министерства здравоохранения Российской 
Федерации от 03 августа 1999 г. №303 «О введении в 
действие отраслевого стандарта «Протоколы веде-
ния больных. Общие требования». 
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ОПечН классифицировали согласно 
Международной ассоциации по изучению 
острой печеночной недостаточности, для 
нее характерно появление печеночной эн-
цефалопатии: гиперострая - в течение 10 

дней; острая - в течение 10-30 дней; без спе-
цифических признаков; подострая (развитие 
асцита и/или печеночно энцефалопатии че-
рез 5-24 недель после появления первых 
симптомов). 

 

 
Рис. 1 Легочные осложнения, диагностированные  

рентгенологически и клинически традиционными методами 
 
У исследованных нами родильниц ОПечН 

гиперострая форма развилась в 75,5% и острая 
24,5% случаев. Во внимание брали какими при-
чинами обусловлена ОПечН – цитотоксиче-
скими или цитопатическими, действующими 
отдельно или в совокупности, что имело воз-
можность присутствовать во время беременно-
сти и проявиться вовремя или после родов. 

Ретроспективный и проспективный анализ 
показал, что наиболее частыми причинами 
развития ОпечН у родильниц перенесших ПЭ и 
ЭК: гемодинамические нарушения 26 (48,1%); 
острые и персистирующие вирусные гепатиты 
16 (29,6%) при этом анализ структуры показал, 
что наиболее часто встречаются HВeAg 12 
(22,2%), HСV 3 (5,6%), HА 1 (1,8%); идиосин-
кразия (лекарственный гепатит или осложне-
ния наркоза) 6 (11,1%), HELLP- синдром 4 
(7,4%); острая жировая дистрофия 2 (3,7%)  

Таким образом, родильницы перенесшие 
пре- и эклампсию с ГПС можно охарактеризо-
вать, как больных с полисистемной недоста-
точностью, требующих особого подхода, спе-
циальных методов исследования и комплекс-
ной интенсивной терапии. 

Исходя из целей и задач нашего исследо-
вания проведена катеризация кубитальной ве-
ны для забора венозной кубитальной крови 
(ВКК), правого желудочка сердца для смешан-
ной венозной крови (СВК) притекающей к лег-
ким и лучевой артерии для артериальной крови 
(АК) оттекающей от легких, общепринятыми 
методиками для изучения лабораторных пока-
зателей гомеостаза в различных бассейнах со-
судистого русла. Изучение некоторых метабо-
лических функций легких (гипокоагулирующей 
функции лёгких (ГФЛ), детоксикационной 
функцией лёгких (ДФЛ), регулирующих элек-
тролиты и КОС) проводилось по А-В разнице 

СВК и АК, одновременно проводилось сравне-
ние с ВКК. Сравнение крови из разных бассей-
нов сосудистого русла у родильниц с ГПС про-
водилось при поступлении, после комплексной 
интенсивной терапии (КИТ), в процессе этапов 
исследования и перед выпиской. При неблаго-
приятном исходе учитывались данные обсле-
дования непосредственно перед смертью. 

Показатели токсичности определяли: 
спектрофотомерически - пептиды средних мо-
лекулярных масс (МСМ) в λ= 254 нм и λ= 280 
нм Н.Е. Габриэляну 1981, время выживания 
парамеций LD = 100% (ВВП) по Г.А. Пафоно-
ву и соавт., 1980; мочевину уреазным методом, 
креатинин по Яффе, билирубин, ферменты 
(АлТ, АсТ) общепринятыми. Содержание ма-
лонового диальдегида (МДА) определяли 
спектрофлуорометрическим методом по В.Б. 
Гаврилову (1987) и супероксидисмутазу (СОД), 
лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) 
рассчитывали по Кальф-Калифу Я.Я. в моди-
фикации Рейса А.И. (1983), индекс интоксика-
ции (ИИ) по Гриневу М.В. (1989); некротиче-
ские тела сыворотки крови (НТ) флуоресцент-
ным способом, циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК) методом ПЭГ-теста по Гри-
невичу Ю.А., 1988. 

Полученные результаты обработаны раз-
ностной, вариационной статистикой (А.И. Ой-
вин 1966) с помощью пакета прикладных про-
грамм MS Exel с определением критерия Стью-
дента с вычислением М±m и определением пока-
зателя статистической значимости различий (t).  

Результаты собственных исследований. Па-
тогенез развития синдрома эндогенной интокси-
кации (СЭИ) при ГПС у родильниц сложен и ха-
рактеризуется стадийностью, накоплением в 
циркуляторных системах токсических веществ 
различного генеза, как низкомолекулярных, 

[ЗНАЧЕНИЕ] (42,6%)

[ЗНАЧЕНИЕ] (27,8%)

[ЗНАЧЕНИЕ] (14,8%)

[ЗНАЧЕНИЕ] 24,1%)

СОЛП ПН ЕВ М ОН ИЯ   ОТ ЁК  ЛЕГ К ИХ В ОСПАЛЕН ИЕ 
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средне молекулярных олигопептидов или массы 
средних молекул, а также олигопептидов высо-
кой массы. Кроме этого, одним из важных меха-
низмов развития СЭИ, является субстраты ПОЛ, 
обладающие повреждающим и токсическим эф-
фектом на клетки, а также арахидоновая кисло-
та, являющаяся предшественником простаглан-
динов, токсическое действие которой влияет на 
адгезивность и агрегацию тромбоцитов, лейко-
цитов, «окислительный стресс». Выявленным 
фактом является, то что инициаторами актива-
ции ПОЛ являются: гипоксия и гиперкапния, ан-
титела и антигены, микроорганизмы и их токси-
ны, а также многие лекарственные средства, 
применяемые в КИТ при ПЭ и ЭК.  

При острой печёночной недостаточности 
(ОпечН) в системе циркуляции накапливаются 
продукты нарушенного метаболизма: меркап-
таны, сульфоксиды и фенолы, ингибирующие 
митохондриальное дыхание АТФ-азу, фосфо-
фруктокиназу; аммоний нарушающий цикл 
трикарбоновых кислот в мозговой ткани и вы-
зывающий повреждение мембран нейронов; 
ароматические аминокислоты, вызывающие 
энцефалопатию; эндотоксин кишечной палоч-
ки, повреждающий гепатоциты и угнетающий 
процесс мочевинообразования; полиненасы-
щенные жирные кислоты, угнетающие актив-
ность гликолитических ферментов.  

Если ПЭ и ЭК в послеродовом периоде с 
гепаторенальным синдромом или выраженны-
ми гемодинамическими нарушениями, то в си-
стеме циркуляции дополнительно увеличива-
ются продукты нормального обмена в ано-
мально высоких концентрациях, уремические 
токсины, не идентифицированных гумораль-
ные вещества, молекулы средней массы (МСМ) 
и др. Если послеродовый период осложняется 
инфекционными процессами, то в системе цир-
куляции, кроме продуктов измененного мета-
болизма, добавляются бактериальные термо-
лабильные экзо- и термостабильные эндоток-
сины, лизосомальные ферменты и сами пато-
генные микроорганизмы. 

Таким образом из вышеприведенных дан-
ных, следуют, что у родильниц с ГПС в систе-
мах циркуляции может находится весь спектр 
токсических веществ, как гидрофильного, гид-
рофобного, амфифильного генеза, так и низко, 
средне- и олигопептиды высокой массы. 

Исходя из целей и задач нашей работы, 
нами изучены показатели токсичности в бас-
сейнах ВВК, СВК и АК, для определения ста-
дии СЭИ и функционального состояния ДФЛ, 
которые предопределяют тяжесть состояния 54 
родильниц с ГПС: у 15 (27,8%) 1 группы, 22 
(40,7%) 2 группы и 17 (31,5%) больных 3 груп-
пы, которые сравнили с показателями кон-
трольной группы (табл. 2). 

При ОПечН у родильниц, перенесших ПЭ 
и ЭК значительно повышаются показатели би-
лирубина, АлТ и АсТ. Исследование показало 
значительное увеличение этих показателей в 
бассейне ВКК в 1 группе родильниц с ГПС по 
сравнению с практически здоровыми женщи-
нами (ПЗЖ), так отмечается увеличение били-
рубина на 149,0% (Р<0,001) и АлТ и Аст незна-
чительно выше верхней границы нормы. При 
этом отмечается повышение этих показателей в 
бассейне СВК. Анализ А-В разницы по этим 
показателям показало, что в 1 группе родиль-
ниц с ГПС в бассейне СВК по сравнению с АК 
отмечается его достоверное их снижение: би-
лирубина на 33,1% (Р<0,001), АлТ на 27,0% 
(Р<0,05), и тенденция к снижению АсТ на 
30,0%, что свидетельствует о выраженно ком-
пенсаторной функции легких по регуляции 
ферментативной активности и билирубина. 

Также полученные данные по 2 группе ро-
дильниц с ГПС по билирубину, ферментам 
АлТ и АсТ, показали увеличение этих показа-
телей по сравнению с 1 группой на 55,2% 
(Р<0,001), на 20,8% (Р<0,001), на 15,4% 
(Р<0,001) соответственно, а также по сравне-
нию с контрольной группой в 4-5 раз. При 
этом анализ А-В разницы по билирубину у 
данной категории больных показал снижение 
на 20,9% (Р<0,001), при том, что по АлТ и АсТ 
достоверных различий не выявлено (табл. 2). 

В 3 группе родильниц с ГПС, отмечено до-
стоверное увеличение показателей билирубина, 
ферментов АлТ и АсТ в бассейнах ВВК, СВК и 
АК по сравнению как с 1, так и 2 группами 
больных. Однако необходимо отметить, что в 
оттекающей артериальной крови эти показате-
ли токсичности достоверно повышены на 
11,0% (Р<0,01) по АлТ, а также выявлена тен-
денция к увеличению на 1,4% по билирубину и 
на 9,0% по АсТ (табл. 2).  

Исследование низкомолекулярной, гидро-
фильной фракции веществ - мочевины и креа-
тинина в ВКК, СВК и АК у наблюдаемых нами 
родильниц с ГПС, оказались значительно вы-
сокими по сравнению с данными контрольной 
группы более чем в 4-5 раз, в зависимости от 
места забора крови, а также тяжести течения 
основного процесса. У родильниц с ГПС 1 
группы отмечается достоверное увеличение 
этой фракции веществ во всех бассейнах забора 
крови. В бассейне ВКК мочевина достоверно 
увеличена на 362,9% (Р<0,001) и креатинин на 
363,9% (Р<0,001) по сравнению с ПЗЖ. При 
этом в СВК отмечается их увеличение по срав-
нению с ВКК, но при этом А-В разница по мо-
чевине снижается на 21,5% (Р<0,05) и по креа-
тинину на 15,8% (Р<0,001), т.е. в оттекающей 
от легких артериальной крови отмечается до-
стоверное снижение низкомолекулярной фрак-
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ции гидрофильных веществ. Связанно это ве-
роятно с тем, что мочевина и креатинин пред-
ставляют собой низкомолекулярные соедине-
ния, которым свойственно проходить через 
мембраны клеток не только эритроцитов, но и 
паренхиматозных органов, а также механизма 
дренирования в интерстиций и лимфатическую 
систему (табл. 2).  

У родильниц с ГПС 2 группы отмечается бо-
лее выраженные нарушения, выражающиеся в 
увеличении в бассейне ВКК мочевины на 588,6% 
(Р<0,001), креатинина на 496,0% (Р<0,001) по 
сравнению с контрольной группой здоровых. 
Также выявлено, что в бассейне СВК и АК также 
отмечается их достоверное увеличение, но А-В 
разница при этом не имеет статистически значи-
мых достоверных различий, т.е. в оттекающей 
артериальной от легких крови не отмечается сни-
жение низкомолекулярной фракции гидрофиль-
ных веществ, как в 1 группе родильниц со сред-
ним течением заболевания. 

У родильниц с ГПС 3-й группы выявлено, 
что в бассейне ВКК увеличение мочевины на 
668,6%, креатинина на 690,3% по сравнению с 
ПЗЖ. В тоже время в СВК и ОАК отмечается 
также их увеличение по отношению ВКК, при 
этом А-В разница имеет тенденцию к увеличению 
по мочевине на 13,0% и достоверное увеличение 
по креатинину на 8,7% (Р<0,001), т.е. в оттекаю-
щей артериальной от легких крови отмечается 
повышение низкомолекулярных фракций гидро-
фильных веществ (табл. 2). 

Нами выявлено, что с возрастанием тяжести 
ГПС у родильниц, происходит увеличение опти-
ческой плотности сыворотки крови в диапазонах 
254 и 280 нм, что указывает на увеличение МСМ 
в различных бассейнах сосудистого русла. В 1 
группе родильниц с ГПС, по сравнению со здоро-
выми, отмечено достоверное увеличение оптиче-
ской плотности при λ= 254 и λ= 280 в ВКК на 
321,0% (Р<0,001) и на 331,8% (Р<0,001), СВК на 
352,4% (Р<0,001) и 423,8% (Р<0,001), в ОАК на 
182,6% (Р<0,001) и 233,3% (Р<0,001) соответ-
ственно. При этом выявлено, что при прохожде-
нии СВК через легкие у родильниц с ГПС 1 груп-
пы снижалась оптическая плотность, как при 
λ=254, так и при 280 нм соответственно на 32,0% 
(Р<0,01) и 27,0% (Р<0,01), т.е. в оттекающей арте-
риальной крови от легких выявляется достовер-
ное снижение фракции МСМ, что указывает на 
функционирование механизмов ДФЛ (табл.2). 

Исследования также показали, что с возрас-
танием тяжести ГПС у родильниц 2 группы, уве-
личение оптической плотности сыворотки крови в 
в обоих диапазонах. В 2 группе родильниц с ГПС, 
по сравнению со здоровыми, отмечено достовер-
ное увеличение оптической плотности при λ= 254 

и λ= 280 в ВКК на 373,68% (Р<0,001) и на 445,4% 
(Р<0,001), СВК на 423,8% (Р<0,001) и 495,2% 
(Р<0,001), в ОАК на 334,8% (Р<0,001) и 437,5% 
(Р<0,001) соответственно. Если у больных 3. 
группе в оттекающей артериальной крови от лег-
ких выявляется достоверное снижение фракции 
МСМ, то в 2 группе родильниц с ГПС не выявля-
ется статистически значимых достоверных разли-
чий по этим показателям А-В разницы оптиче-
ской плотности как λ=254, так и 280 нм, что пока-
зывает на субкомпенсацию ДФЛ в отношении 
олиго пептидов средней массы. 

Анализ показателей МСМ у родильниц с 
ГПС 3 группы с крайне тяжелым состоянием 
показал увеличение оптической плотности сы-
воротки крови в диапазонах 254 и 280 нм боль-
ше чем в 1 и 2 группах больных во всех бассей-
нах сосудистого русла (табл.2). В 3 группе ро-
дильниц с ГПС, по сравнению со здоровыми, 
отмечено достоверное увеличение оптической 
плотности при λ= 254 и λ= 280 в ВКК на 531,5% 
(Р<0,001) и на 495,4% (Р<0,001), СВК на 519,1% 
(Р<0,001) и 557,1% (Р<0,001), при этом в ОАК 
на 756,5% (Р<0,001) и 566,7% (Р<0,001) соот-
ветственно. Необходимо отметить, что у ро-
дильниц ГПС со средней тяжесть состояния в 
оттекающей АК от легких выявляется досто-
верное снижение фракций МСМ, при тяжелом 
состоянии родильниц с ГПС не выявляется ста-
тистически значимых достоверных различий, 
зато у родильниц при крайне тяжелом состоя-
нии А-В разница оптической плотности увели-
чена при λ=254 нм 5,2% (Р<0,01) и на 16,0% 
(Р<0,05) при λ=280 нм соответственно, что ука-
зывает на повышение токсичности оттекающей 
от легких АК и декомпенсированных наруше-
ниях в механизмах инактивации олигопептидов 
массы средних молекул. 

Анализ показателей концентрации МДА в 
бассейне ВКК у родильниц с ГПС в 1группе вы-
явил увеличение на 43,2% по сравнению с кон-
трольной группой, в СВК на 28,1% и в АК на 
16,8% соответственно, что указывает на повы-
шение молонового деальдегида, как маркера 
стресса, во всех бассейнах сосудистого русла, но 
при этом также выявлено снижение А-В разницы 
по показателю МДА на 11,1% (Р<0,01). Сниже-
ние количества маркеров стресса в оттекающей 
от легких АК указывает на наличие антиокси-
дантной защиты в легких, которая активируется 
при патологии. 

Но утяжелении состояния родильниц с 
ГПС в 2 и 3 группах показало увеличение ко-
личества ПОЛ и истощения механизмов анти-
стресса, как в бассейне ВКК, так и СВК и АК и 
в том числе существующих механизмов в лег-
ких. 
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Таблица 2 
Некоторые показатели токсичности крови в различных бассейнах сосудистого русла у родильниц с ГПС 

 

Показатели 
1группа группа n=15 (27,8%) 2 группа n=22 (40,7%) 3 группа n=17 (31,5%) 

ВКК СВК АК ВКК СВК АК ВКК СВК АК 

Билирубин, ммоль/л 38,1±2,30 
42,3±1,90 28,3±1,80 

85,1±2,40 
88,9±1,90 70,3±2,10 

120,2±3,20 
128,3±3,10 130,1±3,40 

-33,1%*** -20,9%*** +1,4% 

АлТ, нмоль/с.л 0,95±0,06 
1,10±0,09 0,80±0,12 

1,20±0,09 
1,38±0,08 1,40±0,09 

2,35±1,10 
2,38±0,05 2,64±0,08 

-27%* +1,0% +11,0%** 

АсТ, нмоль/с.л 0,93±0,07 
1,00±0,20 0,70±0,10 

1,10±0,10 
1,36±0,09 1,42±0,11 

2,00±0,14 
2,17±0,17 2,36±0,11 

-30,0% +4,0% +9,0% 

Мочевина, ммоль/л 16,2±1,30 
18,1±1,50 14,2±1,10 

24,1±1,10 
26,2±1,20 25,2±1,10 

26,9±1,30 
29,3±1,30 33,1±1,50 

-21,5%* -3,8% +13,0% 

Креатинин, мкмоль/л 358,1±9,80 
380,3±6,80 320,1±7,80 

460,1±9,10 
470,1±4,50 475,1±6,30 

610,1±5,40 
620,8±7,10 675,1±6,40 

-15,8%*** +1,1% +8,7%*** 

λ= 254 нм  
МСМ 

0,80±0,03 
0,95±0,06 0,65±0,09 

0,90±0,03 
1,10±0,04 1,00±0,09 

1,20±0,08 
1,30±0,12 1,97±0,21 

-32,0%** -9,0% +5,2%** 

λ= 280 нм  
МСМ 

0,95±0,06 
1,10±0,08 0,80±0,08 

1,20±0,08 
1,25±0,09 1,29±0,08 

1,31±0,08 
1,38±0,06 1,60±0,09 

-27,0%** +3,0% +16,0%* 

МДА нмоль/ мл 93,2±3,2 
98,4±3,0 87,5±2,6 

113,2±4,10 
115,8±6,6 117,2±5,1 

128,1±5,2 
132,6±5,3 149,8±5,8 

-11,1%** +1,2% +13,0%* 

СОД ед. акт/мг 2,6±0,80 
2,8±0,90 3,5±0,60 

2,4±0,90 
2,9±0,80 2,8±0,30 

4,1±0,40 
5,2±0,30 4,3±0,40 

+25,0% -3,4% -17,3% 

НТ, ед в 1 мл. 28,2±2,20 
38,5±2,30 25,5±2,10 

40,2±2,20 
45,1±2,10 46,4±1,80 

54,2±2,20 
59,8±1,90 65,3±1,80 

-33,8%*** +2,9% +9,2%* 

ЦИК, усл. ед. 55,3±3,80 
59,8±4,50 43,5±5,10 

89,1±6,30 
95,6±7,20 97,2±6,30 

108,3±5,40 
112,1±4,30 125,8±3,60 

-27,26%* +1,7% +12,2%* 

ИИ, усл. ед. 10,5±0,81 
12,5±0,65 10,1±0,45 

17,6±0,38 
18,2±0,41 18,1±0,43 

23,1±0,51 
25,2±0,62 28,8±0,73 

-19,2%** -0,5% +14,3%*** 

Тест парамеций, мин 15,5±0,91 
13,2±0,52 17,3±0,87 

11,5±0,75 
10,3±0,68 10,1±0,73 

9,2±0,74 
8,3±0,52 7,2±0,44 

+31,1%*** -1,9% -13,3% 

Примечание: * - Р 0,05;  ** - Р 0,01; *** - Р 0,001; А-В разница в процентах 
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Во 2-й группе больных также выявлено 
увеличение показателей концентрации МДА 
по сравнению с показателями 1 группы ро-
дильниц с ГПС. Статистический анализ по-
казал увеличение МДА в 2 группе больных 
по сравнению с контрольной в бассейне ВКК 
на 73,9%, в СВК на 50,8% и в АК на 56,5%, 
при этом А-В разница достоверных стати-
стически значимых различий не имела, что 
указывала на потерю легкими антиокси-
дантной активности. 

Исследование проведенные у родильниц 
с ГПС 3 группы показало достоверное уве-
личение концентрации МДА по сравнению с 
показателями 1 и 2 группы. Выявлено досто-
верное увеличение МДА во 3 группе боль-
ных по сравнению с 1 и 2 группах в бассейне 
ВКК на 37,4% и на 13,2% соответственно, в 
СВК на 34,8% и на 14,5%, в АК на 71,2% и на 
27,8%. При этом анализ А-В разницы по 
концентрации МДА показал достоверное 
его увеличение на 13,0% (Р<0,05), что указы-
вает на то, что легкие сами выбрасывают в 
артериальную кровь продукты перекисного 
окисления липидов, что является следствием 
поражения паренхимы легких и ее сосудов, а 
также декомпенсацию антиоксидантных ме-
ханизмов самих легких как органа. 

Анализ СОД в бассейне ВКК у больных 
1 группы выявил увеличение на 4,0% по 
сравнению с контрольной группой, в СВК на 
3,7% и в АК нам 52,8% соответственно, что 
указывает на активизацию механизмов ан-
тиоксидантной защиты в легких у данной 
категории больных, при этом выявлена тен-
денция к увеличению А-В разницы по дан-
ному показателю на 25,0% в этой группе ро-
дильниц. В 2 группе родильниц ГПС не вы-
явил достоверных изменений показателя 
СОД по сравнению с показателями 1 группы 
больных, при этом А-В разница достоверных 
различий уже не имела, что указывает на по-
терю легкими данной функции (табл.2). Ис-
следование также выявило увеличение СОД 
в 3 группе больных по сравнению с 1 и 2 в 
бассейне ВКК на 57,7% и 70,8% соответ-
ственно, в СВК на 85,7% и 79,5%, в АК на 
22,9% и 53,6%. При этом анализ А-В разни-
цы по СОД показал тенденцию к его умень-
шению на 17,3%, что указывает на то, что 
легкие не в состоянии влиять на процессы 
АОЗ, что приводит к увеличению МДА в АК 
и влияет на другие органы и системы орга-
низма. 

Изучение некротических тел (НТ) и 
циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) у родильниц с ГПС показало их уве-
личение во всех бассейнах трех групп иссле-

дуемых от 1,5 до 4 раз от нормы в зависимо-
сти от тяжести состояния больных. Анализ 
А-В разницы по показателям НТ и ЦИК по-
казал: в 1группе в оттекающей от легких АК 
их количество достоверно снизилось на 
33,8% (Р<0,001) и 27,26% (Р<0,05); в 2 группе 
их статистически не значимое увеличение на 
2,9% и на 1,7%; в 3 группе родильниц с ГПС 
наблюдалось достоверное их увеличение на 
9,2% (Р<0,05) и на 12,2% (Р<0,05) соответ-
ственно. Т.е. у родильниц с ГПС в 1 группе 
функционировали механизмы детоксикации 
олигопептидов высокой массы, во 2 группе 
легкие потеряли эту способность, в 3 группе 
легкие сами как орган усугубляли СЭИ уве-
личение этого спектра токсичности в арте-
риальном русле, что негативно влияло на 
другие органы и системы организма. 

Проведение биологического теста по 
времени выживания парамеций в различных 
бассейнах сосудистого русла у родильниц с 
ГПС показало его достоверное уменьшение 
и повышения токсичности во всех группах в 
ВКК, СВК и АК в зависимости от стадии 
СЭИ и состояния детоксицирующих систем 
организма, в частности функционального 
состояния ДФЛ (табл. 2). У больных 1 груп-
пы при прохождении СВК через легкие, вы-
явлено увеличение А-В разницы на 31,1% 
(Р<0,001), в 2 группе не выявлены статисти-
чески достоверных изменений токсичности 
СВК и АК, а в 3 группе отмечено укорочение 
ВВП на 13,3 %, что указывает на повышение 
токсичности в артериальном русле, а также 
стадийность нарушения ДФЛ у родильниц с 
ГПС в зависимости от тяжести состояния. 

Интегральный показатель токсичности - 
индекс интоксикации ИИ основанный на 
показателях МСМ, креатинина и ЛИИ, так-
же свидетельствует о функциональном со-
стоянии ДФЛ которая нарушается в зависи-
мости от тяжести течения ГПС (табл. 2). 

Выводы. Таким образом, вышеприве-
денные исследования токсичности крови в 
различных бассейнах сосудистого русла, а 
также функционального состояния ДФЛ 
указывают на то, что у родильницы с ГПС в 
легких существуют механизмы выполняю-
щие детоксикационную функцию по отно-
шению к эндогенно образующимся токсиче-
ским веществам, которые воздействуют на 
весь спектр токсических веществ, как гидро-
фильного, гидрофобного, амфифильного ге-
неза, так и на низко, средне- и олигопептиды 
высокой массы. Как показали исследования, 
функциональное состояние ДФЛ зависит от 
тяжести течения ГПС у родильниц перенес-
ших ТПЭ и ЭК, а также функционирования 
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других детоксицирующих систем и выдели-
тельных органов, имеет стадийность нару-
шения (компенсированная, субкомпенсиро-
ванная и декомпенсированная) которая мо-
жет быть использована в ранней диагности-
ке СЭИ, тяжести ГПС, развития СПОН и 
прогнозирования исходов.  
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ХУЛОСА 

 
А.А Мурадов  
 
НИШОНДОДҲОИ ЗАЊРОЛУДИИ ХУН ДАР 
ҲАФЗАҲОИ ГУНОГУНИ РАГҲОИ ХУНГАРД 
ДАР ТАВАЛЛУДКАРДАГОН БО СИНДРОМИ 
ГЕПАТО-ПУЛМОНАРӢ, КИ 
ПРЕЭКЛАМПСИЯИ ВАЗНИН ВА  
ЭКЛАМПСИЯ ГУЗАРОНИДАНД. 
 
Кафедраи тиббӣ эфферентӣ ва муолиҷаи 
интенсивии МДТ ДТБКСТ ҶТ 

 
 
Мақсади омӯзиш. Омўхтани хусусиятҳои 

зањролудии хун дар ҳавзаҳои гуногуни рагҳои 
хунгард ва холатҳои безараргардонии вазифаҳои 
шуш дар таваллудкардагон бо алоими гепато-
реналӣ, ки преэклампсияи вазнин ва эклампсия 
гузарониданд. 

Маводҳо ва усулҳо. Тадқиқоти натиҷаҳои 
тафтишшуда дар 54 зани таваллудкарда, ки дар 
давраи баъди таваллуди преэкламсияи вазнин ва 
эклампия гузаронидаанд, оризаҳои алоимӣ 
гепато-реналӣ ва дар 20 зан тахминан солим. 
Вобаста аз њолат, беморонро ба 3 гуруҳ тақсим 
кардаанд: 1 гурўҳ - 15 (27,8%) бо дараҷаи миёна 
вазнин; гурӯҳи 2 - 22 (40,7%) бо дараҷаи вазнин 
ва 3 гурўҳ - 17 (31,5%), бо дараҷаи ниҳоят 
вазнин. Аз ҳамаи онҳо таҳлили хуни кубиталии 
венозӣ, артериявї ва омехта гирифта шудааст. 

Натиҷаҳо. Таҳқиқотҳо нишон медиҳанд, ки 
дар таваллудкардагони бо алоимӣ гепато-
пулимонарӣ дар шушҳо механизмҳои 
иҷрокунандаи функсияи захролуди робита дар 
њосилшавии модаҳои заҳролудшавии эндогенӣ, 
онҳое ки таъсир мекунанд ба ҳамаи модаҳои 
заҳрнок. 

Хулоса. Њолати функсионалии 
безараргардонии функсияи шушҳо вобастаги 
дорад аз равиши њолат бо алоими  гепато-
пулмонарӣ ва ҳамчунин функсияҳои дигар 
системаҳои безараргардонї ва узвҳои барориш, 
дорои марҳила мебошад (компенсатсия, 
субкомпенсатсия ва декомпенсатсия), ки мумкин 
аст истифода шавад дар ташхиси барвақта бо 
алоими захролудии эндогении, алоими гепато-
пулманорӣ, инкишофи алоимӣ норасогии 
бисёрузва ва натиҷаҳои пешгӯиҳои оянда. 

Калимаҳои калидӣ. таваллудкунадаҳо, 
преэклампсия, эклампсия, алоими гепато-
пулманорӣ, функсияиҳои ғайриреспиратории 
шушҳо, функсияи метаболитикии шушҳо, 
функсияи безараргардонии шушҳо 


