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Целью настоящего обзора явился анализ существующих в литературе данных научных исследований, касаю-
щиеся некоторых патогенетических механизмов развития гестозов и офтальмологических проявлений пато-
логического процесса для определения новых перспективных подходов к диагностике и лечению. Обсуждены 
наиболее интересные исследования перфузионно-диффузионной недостаточности в морфо-функциональной 
системе «мать — плацента — плод» у женщин с преэклампсией и эклампсией. Описаны основные причины 
повреждения эндотелия сосудов, которыми являются вазоспазм и ускоренное формирование свободных 
радикалов в организме беременных с преэклампсией. В разделе «Офтальмологические изменения» описаны 
неравномерный спазм мелких артериол даже при нормально протекающей беременности при биомикроско-
пии сосудов конъюнктивы. Основной же метод исследования органа зрения — офтальмоскопия. Патологиче-
ские изменения сетчатки, ее сосудов при гестозе беременных в основных чертах совпадают с изменениями, 
наблюдаемыми при гипертонической болезни. Группу высокого риска развития офтальмологических ослож-
нений составляют беременные с артериальной гипо- и гипертензией, анемией и гестозом, у которых выявлен 
выраженный дефицит кровообращения глазного региона. Таким образом, требуются дальнейшие патофизио-
логические исследования процессов, происходящих в плаценте, почках, головном мозге и глазном яблоке  
у женщин с гестозом для управления сосудисто-эндотелиальными нарушениями и дисфункциями.
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Поздний гестоз беременных остается одной 
из актуальнейших проблем акушерства, во мно-
гом определяя структуру материнской и перина-
тальной заболеваемости и смертности. На сегод-
няшний день нет единой теории этиологии 
и патогенеза позднего гестоза, что в значитель-
ной степени затрудняет своевременную диагно-
стику, оценку степени тяжести и проведение 
профилактических мероприятий, являясь осно-
вой развития и прогрессирования осложненных 
форм заболевания. Считается, что гестоз — это 
клиническое проявление неспособности адапта-
ционных механизмов материнского организма 
адекватно обеспечивать потребности развиваю-
щегося плода. Этиологически это патологиче-
ское состояние, в первую очередь, определя-
ется иммунологическими и аутоиммунными 
нарушениями. Было показано, что патогенез 
гестоза укладывается в синдром системного вос-
палительного ответа [1]. В то же время, с точки 
зрения офтальмологов, многие аспекты разви-
тия патологии органа зрения при беременности, 
осложненной гестозом, до настоящего времени 
представляются малоизученными. Решение этой 
проблемы возможно только при взаимодей-
ствии акушеров-гинекологов и офтальмологов 
с учетом патогенетических механизмов разви-
тия гестоза. В настоящем обзоре, рассчитанном 

на практических офтальмологов, мы попыта-
лись проанализировать существующие в науч-
ной литературе данные о некоторых аспектах 
патогенеза гестоза беременных с точки зрения 
врача-офтальмолога — данные научных исследо-
ваний, касающиеся некоторых патогенетических 
механизмов развития гестозов и офтальмологи-
ческих проявлений патологического процесса 
для определения новых перспективных подходов 
к диагностике и лечению. 

Под термином «гестозы беременности» 
понимаются патологические состояния, кото-
рые возникают только во время беременности 
и приводят к ее осложненному течению и чаще 
всего прекращаются после родов [2]. 

Раньше считалось, что плодное яйцо явля-
ется источником экзотоксинов, отсюда устарев-
шее в настоящее время название «токсикоз».

В настоящее время различают ранние 
и поздние гестозы беременных. 

Известно, что гестозы первой и второй 
половины беременности чаще встречаются 
у женщин с отягощенным анамнезом, хотя 
ярких проявлений соматической патологии 
может и не быть, а беременность является тем 
провоцирующим фактором, который приводит 
к срыву адаптации и проявит себя осложнени-
ями во время беременности. 
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Ранние гестозы беременных встреча-
ются у 50–60 % беременных женщин (чаще 
в 6–12 недель беременности), но требуют кор-
рекции только у 10 % [1]. Ранние гестозы бере-
менных проявляются диспепсическими нару-
шениями в виде рвоты, слюнотечения; редко 
встречающиеся формы — дерматоз беременных, 
бронхиальная астма беременных, гепатоз бере-
менных (вплоть до жирового гепатоза). Рвота 
беременных приводит к дегидратации и потере 
электролитов, к снижению функции почек 
(уменьшаются скорость клубочковой фильтра-
ции, суточный диурез). В плазме крови увели-
чивается концентрация ионов калия и натрия, 
так как уменьшается объем внеклеточной жид-
кости, развивается гипопротеинемия. Основ-
ным источником питания становятся жиры, 
накапливаются кетоновые тела, повышается 
скорость липолиза. Свободные жирные кис-
лоты превращаются в печени в кетоновые тела, 
и может развиться тяжелая гиперлипемия вплоть 
до жировой инфильтрации печени. Кетоацидоз 
усиливает рвоту и ведет к дальнейшему нару-
шению электролитного баланса. Истощение 
резервов внеклеточной и внутриклеточной жид-
кости приводит к гипоксии тканей и органов. 
Из-за дегидратации увеличивается гематокрит 
в несоответствии с количеством эритроцитов 
и гемоглобина, что свидетельствует о тяжелых 
степенях раннего гестоза беременных. Тяжелая 
рвота (в связи с чем могут иметь место кро-
воизлияния в конъюнктиву и сетчатку) требует 
проведения соответствующей неотложной тера-
пии в условиях акушерского стационара вплоть 
до прерывания беременности, показанием для 
этого будут являться тяжелое общее состоя-
ние, неэффективность лечения в ближайшие 
6–12 часов, развитие острой желтой дистрофии 
печени, острой почечной недостаточности. 

Что касается поздних гестозов беременно-
сти, то более верным представляется термин 
ОРН-гестоз (oedema, proteinuria, hypertension), 
или ОПГ-гестоз (отеки, протеинурия, гипертензия). 

Гестоз в форме артериальной гипертен-
зии возникает у 6–12 % здоровых беременных 
и у 20–40 % беременных, имеющих экстраге-
нитальную патологию [3].

Повышение артериального давления пред-
шествует повышению гематокрита. Тромбоци-
топения как симптом очень тяжелого гестоза 
появляется до симптомов ОРН. При допплеро-
графии можно выявить нарушение кровотока 
в маточно-плацентарном круге кровообраще-
ния с 16 недели беременности [4]. Женщины 
с угрозой развития гестоза имеют более высо-

кое среднее давление. Нарушение реологи-
ческих свойств крови (повышение вязкости) 
может быть выявлено с 20 недель, а клиника 
может появиться после 32–36 недель. 

К группам риска по развитию ОПГ гестоза  
относятся женщины с заболеваниями почек; 
женщины с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, гипертонической болезнью, вегето-сосу- 
дистой дистонией, пороками сердца; женщины 
с эндокринопатиями, и прежде всего — с ожи-
рением и сахарным диабетом.

Частота беременностей и родов, осложнен-
ных поздним гестозом, в общей популяции 
беременных женщин варьирует от 10 до 15 % [5]. 
В структуре материнской смертности доля 
поздних гестозов составляет 12 %, а в разви-
вающихся странах — до 30 % [6]. В России этот 
показатель достигает 20 % и занимает второе 
место после акушерских кровотечений [7, 8]. 

Некоторые патогенетические аспекты позд-
него гестоза

Лежащие в основе позднего гестоза пато-
физиологические механизмы пока до конца 
не изучены, однако наиболее распространен-
ные патологические процессы, происходящие 
в плаценте, почках и в головном мозге, сво-
дятся к сосудисто-эндотелиальным наруше-
ниям и дисфункции [9–12].

Кровеносные сосуды организма матерей 
с преэклампсией характеризуются повышен-
ной капиллярной проницаемостью на фоне 
чрезмерной ответной реакции на ангиотен-
зин II [13]. Имеет место и повышение вос-
приимчивости к циркулирующим в крови 
адреналину и норадреналину. Если у здоровых 
беременных женщин отмечается снижение чув-
ствительности к ангиотензину II, то у больных 
с гестозом формируется повышенная воспри-
имчивость к этому гормону [14]. Возникающий 
при этом спазм артериол приводит к повышен-
ной резистентности периферических сосудов 
и системной гипертонии. Беременность сама 
по себе является значительной гемодинами-
ческой и метаболической нагрузкой для орга-
низма матери и связана с необходимостью обе-
спечения достаточного уровня гемодинамики 
и содержания кислорода для развивающегося 
плода [15]. Это достигается за счет перераспре-
деления циркулирующей крови на максималь-
ное обеспечение плацентарного кровообраще-
ния, происходит снижение периферической 
гемодинамики, в том числе и в органе зрения 
матери. Известно, что при неосложненной 
беременности физиологическое расширение 
сосудов и низкое сопротивление сосудов току 
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крови зависят от выработки биологически 
равноценных объемов вазодилятатора проста-
циклина и сосудосуживающего тромбоксана. 
При преэклампсии в выработке этих двух эйко-
заноидов преобладает тромбоксан с последую-
щим спазмом сосудов и гипертонией. Также 
к маркерам нарушения эндотелия относят 
повышенные уровни фактора Виллебранда, 
фибронектина, протеаз.

Кроме этого, было обнаружено, что уско-
ренное формирование свободных радикалов  
в организме беременных с преэклампсией может  
способствовать нарушению структурно-функ-
циональной целостности эндотелия.

Окислительный стресс, наряду с другими 
причинами, играет важную роль в разви-
тии гестозов [16, 17]. При гестозах фактором, 
повреждающим липидный слой клеточных мем-
бран является активация перекисного окисления 
липидов и фосфолипазы А2, тканевая гипоксия 
на фоне угнетения антиоксидантной актив-
ности, снижение уровня α2-макроглобулина. 
Так, появление окисленных тиоловых групп на 
белках, включенных во внутреннюю митохон-
дриальную мембрану, значительно усиливает 
ее проницаемость. Существует достаточное 
количество литературных данных, подтверж-
дающих роль окислительного стресса в пато-
генезе гестоза. Практически при всех формах 
гестоза обнаруживается дефицит антиокси-
дантов в крови, гипоальбуминемия, гипертри-
глециринемия, гиперлипопротеинемия [18]. 
Указанные нарушения часто взаимосвязаны 
с тяжестью клинических проявлений гестоза. 
В настоящее время считается, что поражение 
эндотелия сосудистого русла и генерализован-
ный артериолоспазм при гестозе являются веду-
щими механизмами, приводящими к систем-
ным расстройствам в организме беременных, 
и имеют различные клинические проявления.

Вазоспазм служит ведущей причиной 
повреждения эндотелия сосудов, что вызы-
вает гипераггрегацию тромбоцитов, сниже-
ние продукции простациклина сосудистой 
стенкой, изменение микроциркуляции и, 
в конечном счете, органную недостаточность, 
выражающуюся протеинурией, нарушениями 
функций мозга и печени. О поражении цен-
тральной нервной системы свидетельствуют 
головные боли, зрительные расстройства [19], 
гиперрефлексия и судороги, причиной кото-
рых, вероятнее всего, является нарушение 
мозгового кровообращения, которое стоит 
на первом месте среди причин материнской 

смертности при этом заболевании. Генерали-
зованный артериолоспазм ведет к снижению 
объема циркулирующей крови и отеку тканей 
различной степени.

Офтальмологические изменения при беремен-
ности, осложненной гестозом

Уже при биомикроскопии сосудов конъ-
юнктивы глазного яблока даже при нормально 
протекающей беременности нередко обнару-
живаются неравномерный спазм мелких арте-
риол, значительное замедление тока крови. 
Это исследование можно отнести к методам ран-
ней диагностики гестоза беременности, так как 
дальнейшее прогрессирование этих изменений 
обнаруживается только при позднем гестозе 
беременности. Причем при тяжелом гестозе 
спазм сосудов конъюнктивы глазного яблока 
проявляется больше, чем в сосудах сетчатки [20].

Все же основным методом исследования 
органа зрения является офтальмоскопия, даю-
щая возможность исследовать и саму сетчатку, 
и ее сосуды, особенно в динамическом наблю-
дении. Именно на состоянии сетчатки и ее 
сосудов основаны классификации изменений 
глазного дна при беременности. Патологиче-
ские изменения сетчатки, ее сосудов, видимые 
офтальмоскопически при гестозах беременно-
сти, в основных своих чертах совпадают с изме-
нениями, наблюдаемыми при гипертонической 
болезни [20]. В некоторых случаях в ранней 
фазе может иметь место расширение и гипе-
ремия сосудов глазного дна: артерии сетчатки 
полнокровны, полоса рефлекса шире; расши-
ряются также и вены, становятся видны мелкие 
сосуды, не видимые при нормальных условиях, 
отчего все глазное дно кажется гиперемирован-
ным. В результате переполнения кровью мел-
ких сосудов диска зрительного нерва, он пред-
ставляется покрасневшим, гиперемированным.

В структуре экстрагенитальной патоло-
гии у беременных 18–19 % составляет мио-
пия. Проведенные в Московском областном 
НИИ акушерства и гинекологии совместно 
с офтальмологами НИИ глазных болезней 
им. Гельмгольца исследования позволили сде-
лать заключение, что физиологически про-
текающая беременность при наличии миопии 
отрицательного влияния на зрительные функ-
ции практически не оказывает [21]. Однако все 
еще широко распространено мнение о необ-
ходимости выключения потужного периода 
у этих женщин оперативным путем для про-
филактики возникновения отслойки сетчатки. 
Необоснованное увеличение частоты абдоми-
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нального родоразрешения, с одной стороны, 
приводит к возрастанию риска послеопераци-
онных осложнений, а с другой — к увеличению 
популяции женщин репродуктивного возраста 
с рубцом на матке, которые при последующих 
беременностях относятся к группе риска, тре-
бующих повторного кесарева сечения.

К сожалению, до настоящего времени нет 
единого мнения о критериях выбора оптималь-
ного родоразрешения женщин с миопией как 
при физиологическом течении беременности, 
так и при беременности, осложненной гестозом. 

Роды через естественные родовые пути 
(per vias naturales) у женщин с повышенным 
артериальным давлением сопряжены со зна-
чительной нагрузкой и выраженными измене-
ниями общей гемодинамики во время родов, 
особенно во втором периоде родового акта. 
В этот период родового акта происходят зна-
чительные сдвиги в системе кровообращения: 
наблюдается увеличение общего перифериче-
ского сопротивления сосудов на 30 %, повыше-
ние среднего динамического давления на 14 %, 
мозговой кровоток превышает верхнюю гра-
ницу нормы на 40 %. Достоверно изменяются 
показатели гемодинамики глаза: во время потуг 
на 45 % повышается внутриглазное давление, 
а гемодинамика глаза снижается на 42 %. Таким 
образом, наблюдается перенапряжение ком-
пенсаторных механизмов, регулирующих моз-
говой кровоток и соответственно гемодинамику 
глаза. Описанные гемо- и гидродинамические 
колебания не имеют отрицательных послед-
ствий у женщин с эмметропией, а у рожениц 
при осложненных формах миопии могут быть 
причиной отслойки сетчатки. При осложнении 
беременности гестозом эти изменения прояв-
ляются особенно сильно. Дальнейшее повыше-
ние артериального давления в процессе родов 
на фоне имеющейся гипертензии может при-
вести к ухудшению компенсации системы кро-
вообращения, а со стороны глаз — к тяжелым 
осложнениям (кровоизлияния, та же отслойка 
сетчатки и др.). Именно по этой причине реко-
мендуется выключение потуг, то есть оператив-
ное родоразрешение [22].

Почти все авторы, занимающиеся пробле-
мой миопии, отмечают, что нарушения гемо-
динамики глазного региона в патогенезе про-
грессирования близорукости и возникновения 
осложнений (хориоретинальная дегенерация, 
отслойка сетчатки) занимают основное место. 
Поэтому с целью профилактики осложнений 
предлагается лазерокоагуляция сетчатки, в том 

числе и во время беременности. В дальней-
шем роды через естественные родовые пути  
не противопоказаны.

Заключение
Диспансерное наблюдение осуществляется 

с момента установления факта беременности 
(1-й скрининг). Проводится общее обследова-
ние беременной, консультации смежных спе-
циалистов, в том числе офтальмологов [19]. 
Необходимы сведения о течении предыдущих 
беременностей и родов, об осложнениях, при-
водящих к ухудшению зрения. При первой 
консультации офтальмологом обязательным 
является проведение офтальмоскопии с под-
робным описанием глазного дна. В случае 
осложненной миопии высокой степени, ее про-
грессировании или выявлении дегенеративных 
изменений, беременная направляется в специ-
ализированные офтальмологические учрежде-
ния для обследования и получения рекоменда-
ций о тактике родоразрешения.

При неосложненной миопии высокой 
и средней степени, начальных и умеренных 
изменениях глазного дна, в отсутствие экстра-
генитальной патологии и осложнений беремен-
ности дальнейшее наблюдение офтальмологом 
проводится в 28–30 недель для выявления оча-
говых изменений глазного дна (2-й скрининг) 
и в 37–38 недель для решения вопроса о методе 
родоразрешения (3-й скрининг).

Группу высокого риска развития офтальмо-
логических осложнений составляют беременные 
с артериальной гипо- и гипертензией, анемией 
и гестозом, у которых выявлен выраженный 
дефицит кровообращения глазного региона. 
В случае неэффективности симптоматического 
лечения гестоза или фонового заболевания, 
особенно в тех случаях, когда патологические 
изменения глазного дна прогрессируют (кро-
воизлияние в сетчатку, отек диска зритель-
ного нерва, отслойка сетчатки), а артериальное 
давление не поддается снижению, показано 
прерывание беременности. Решение о преры-
вании беременности или досрочном родоразре-
шении зависит от общего состояния больной, 
срока гестации, характера и динамики изме-
нений глазного дна. При декомпенсации экс-
трагенитального заболевания или возникнове-
нии акушерских осложнений дополнительное 
обследование и терапия проводятся в условиях 
стационара. В амбулаторных условиях воз-
можно лечение раннего гестоза легкой степени, 
умеренной анемии, водянки. Если во время бере-
менности выявлены очаги периферической  
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витреохориодистрофии, предпочтительно про-
ведение отграничивающей лазеркоагуляции 
сетчатки (независимо от срока беременности 
и вида рефракции), которая считается наиболее 
эффективным и наименее травматичным спо-
собом профилактики развития отслойки сет-
чатки, и в дальнейшем родоразрешение через 
естественные родовые пути не противопока-
зано (не менее 2 месяцев до родоразрешения).
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OPTHALMOLOGICAL OPINION ON THE ISSUE OF GESTOSIS PREGNANCY (REVIEW OF LITERATURE)
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The purpose of this review was to analyze existing data in the literature research on some pathogenetic mechanisms 
for the development of gestosis and ophthalmic manifestations of the pathological process to identify promising new 
approaches to diagnosis and treatment. The most interesting studies of perfusion-diffusion deficiency in the morpho-
functional system «mother—placenta—fetus» in women with pre-eclampsia and eclampsia are discussed. The main 
causes of damage of vascular endothelium, which is vasospasm and accelerated the formation of free radicals in the 
organism of pregnant women with pre-eclampsia. In the «Ophthalmic changes» section irregular spasm of small 
arterioles is described, even with a normal pregnancy with biomicroscopy of conjunctiva vessels. The main method of 
eye study—ophthalmoscopy. Pathologic changes in the retina and its vessels, with gestosis of pregnancy, in principle 
coincide with the changes observed in the GB. The group of high risk of development of ophthalmologic complications 
is made by pregnant women with arterial hypo- and hypertension, anaemia and gestosis at which the expressed 
deficiency of blood circulation of eye region is revealed. Thus, further pathophysiological studies of processes occurring 
in the placenta, kidneys, brain and eyeball in women with pregnancy gestosis to control vascular-endothelial disorders 
and dysfunctions.
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