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Величина ОР составила 15,2, а ОШ равно 1,2 : 0,04 (
или 30 : 1).

3. Для ЛИ < 0,15 ед.: в 1!й группе указанное зна!
чение индекса было установлено у 8 из 22 пациен!
тов (8 / 22; 36,4%), во 2!й группе – у 3 / 278 (1,1%).
Величина ОР составила 36,4, а ОШ равно 0,57 : 0,01
( или 57 : 1).

При анализе полученных данных важным явля!
ется факт значительного повышения  показателей
ОР (более, чем в 2 раза) и ОШ (в 2 раза) при значе!
ниях ЛИ < 0,15 ед. по сравнению с показателями ОР
и ОШ при  ЛИ < 0,20 ед. и  ЛИ < 0,25 ед.; в то время
как разницы ОШ при этих двух последних значениях
ЛИ практически нет. Таким образом, можно полагать,
что выявление у пациента с ОГС пониженного  зна!
чения  ЛИ < 0,15 ед.   угрожает развитием ВО с доста!
точно высокой вероятностью (ОШ 57 : 1).

Изучалась частота встречаемости разнонаправлен!
ных изменений индексов по каждому пациенту, т.е. как
часто был повышен ИСЛК и понижен ЛИ в одном ана!
лизе крови. В группе ОГС без ВО такое сочетание в 58
из 278 исследований (20,9%). У пациентов группы ОГ!
С+ВО аналогичные изменения индексов (повышенный
ИСЛК и пониженный ЛИ) наблюдались у 21 из 22 па!
циентов (95,5%). При этом прогностически значимые
изменения индексов, установленные по ходу данного
исследования в отношении риска ВО, чаще выявлены
при расчете ИСЛК. Величина  ИСЛК > 4 ед. отмечена у
13 из 22 пациентов (59,1%), в то время как значение
ЛИ < 0,15 ед. встречалось только у 8 из 22 (36,4%).
Представлялось интересным выяснить, как часто
встречались оба индекса одновременно в прогности!
чески значимых изменениях (т.е. ИСЛК > 4 ед. и ЛИ <
0,15 ед.). По результатам проведенного исследования
такое сочетание имело место у 8 пациентов. И у 5 па!
циентов при ИСЛК > 4 ед. значение ЛИ превышало про!
гностически значимую величину 0,15 ед. Также ОШ в
оценке риска развития ВО было более высоким в от!
ношении ИСЛК > 4 ед. (70:1), чем в отношении ЛИ <
0,15 ед. (57:1). Тем не менее, ОР был выше при ЛИ <
0,15 ед. (ОР=36,4), чем при ИСЛК > 4 ед. (ОР=14,8).
Можно полагать, что хотя изменение  ЛИ < 0,15 ед.
встречается реже, чем  ИСЛК > 4 ед., тем не менее этот
факт не снижает прогностической значимости расчета
ЛИ. Возможно, ИСЛК более точно выявляет измене!

ние реактивности по дисбалансу лейкоцитов, т.к. вклю!
чает все классы клеток лейкоцитарной формулы. Хотя,
с другой стороны, ряд исследователей считает, что ре!
активность (тип реакции) определяется прежде всего
именно по соотношению лимфоцитов и нейтрофилов
(т.е. по ЛИ) [1]. В практическом плане имеет смысл ана!
лизировать оба индекса. При этом следует учитывать,
что как изменения обоих индексов выше/ниже уста!
новленных значений, так и соответствующие измене!
ния хотя бы одного из индексов дают определенную
информацию о риске развития ВО.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. У пациентов с острым гнойным синуситом без

внутриорбитального осложнения индекс сдвига лей!
коцитов крови был повышен в 24,8% случаев и пони!
жен в 6,1%. При наличии внутриорбитального ослож!
нения повышение данного индекса выявлено у 95,5%
пациентов, пониженный индекс не встречался.

2. У пациентов с острым гнойным синуситом без
внутриорбитального осложнения лимфоцитарный
индекс был понижен в 25,2% случаев и повышен в
12,2 %. При наличии внутриорбитального осложне!
ния понижение данного индекса выявлено у 95,5%
пациентов, повышенный индекс не встречался.

3. Прогностически значимым в оценке вероятно!
сти риска развития внутриорбитального осложнения
при остром гнойном синусите являются: повышение
значения индекса сдвига лейкоцитов крови более 4
ед. (относительный риск 14,8; отношение шансов
70:1) и понижение лимфоцитарного индекса менее
0,15 ед. (относительный риск 36,4; отношение шан!
сов 57:1).

4. Наиболее информативным по частоте встреча!
емости является одновременное изменение обоих
индексов в прогностически значимом направлении,
чем изменения каждого в отдельности (чаще индек!
са сдвига лейкоцитов крови).
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ГГГГГестоз – это не самостоятельное заболевание, а
 синдром, обусловленный несоответствием

возможностей адаптационных систем организма
матери в полной мере обеспечивать потребности
развивающегося плода, нередко приводящий к раз!
витию тяжелых осложнений, как у матери, так и у
ребенка [18]. По данным ВОЗ в структуре материнс!
кой смертности в мире гестоз занимает 3!е место
после кровотечений и инфекционных осложнений [6].

Действенный путь снижения частоты возникнове!
ния гестоза – доклиническая диагностика этого ос!
ложнения беременности. Для ранней диагностики
любого патологического процесса необходимо вы!
полнение двух условий: знание причины и патогене!
за, что позволяет разрабатывать методы, определя!
ющие этиологический агент или маркеры начальных
стадий патогенеза. В случае гестоза это довольно
сложная задача, так как сегодня существует более
40 теорий этиологии и патогенеза данного осложне!
ния гестации [10]. Чтобы разобраться во всём этом
многообразии необходимо выделить положения, ко!
торые на сегодняшний день не вызывают сомнений.

1. Ведущая, инициирующая и поддерживающая
роль в развитии гестоза принадлежит плоду и пла!
центе. Удаление плода и плаценты (родоразрешение)
приводит к регрессу симптомов гестоза. Вне бере!
менности гестоз не возникает. Его нельзя считать
заболеванием [11, 20].

2. Достоверным патоморфологическим призна!
ком перенесенного гестоза считается наличие задер!
жки второй волны сосудистой инвазии цитотрофоб!
ласта (16!18 недель гестации), в результате чего
миометральные сегменты спиральных артерий со!
храняют эндотелий, мышечную оболочку и узкий
просвет [5, 10, 20].

3. Гестоз может развиваться не только у бере!
менных женщин с наличием экстрагенитальных и
нейроэндокринных заболеваний, но и у практически
здоровых женщин. У большинства беременных гес!
тоз не возникает, несмотря на наличие предраспо!
лагающих и провоцирующих факторов [20].

4. Одним из звеньев патогенеза является воз!
никновение тромбоцитарно!эндотелиальной дис!
функции, которая развивается на доклиническом
этапе.

Существующие сегодня методы ранней диагнос!
тики гестоза можно разделить на 4 основные груп!
пы: выявление ранних доклинических признаков,
исследование биохимических маркёров, регистрация
изменений гемодинамики, генотипирование.

1. Выявление ранних доклинических признаков.
Метод предполагает проведение ряда тестов, позво!
ляющих выявить начальные симптомы гетоза.

Гемодинамические пробы заключаются в изме!
рении артериального давления для выявления со!
судистой асимметрии на обеих руках свыше 10!15
мм. рт. ст., уменьшения пульсового давления до 30
мм. рт. ст. и ниже, увеличения артериального давле!
ния на 30!40% по сравнению с начальным уровнем,
увеличения среднего артериального давления на 10!
20 мм. рт. ст.

Проводятся функциональные пробы: измерение
артериального давления на обеих руках в трех стати!
ческих положениях: лежа на спине, лежа на боку, сидя
(в нормальных условиях при изменении статического
положения систолическое давление изменяется не
более чем на 15 мм. рт. ст., а диастолическое остается
на предыдущих цифрах или изменяется максимум на
10 мм. рт. ст.).

К функциональным также относят пробу с пово!
ротом, при выполнении которой у беременной опре!
деляют артериальное давление через 5 мин и 15 мин
в положении лежа на левом боку, затем она повора!
чивается на спину и артериальное давление опреде!
ляют немедленно и через 5 мин после изменения
положения тела. Подъем диастолического давления
на 20 мм. рт. ст. является основанием для отнесения
беременной к группе риска развития гестоза.

Еще одним важным клиническим признаком яв!
ляются отеки. Тесты направлены на выявление скры!
тых отеков. Проводят трёхдневное определение су!
точного диуреза с отдельным подсчётом ночного ди!
уреза при одинаковых физических и водных нагруз!
ках. Рекомендуется беременной для выполнения 2
раза в месяц, начиная с 20!й нед. беременности.
Повышение ночного диуреза более чем на 75 мл сви!
детельствует о склонности к образованию отеков, а
снижение суточного диуреза более чем на 150 мл
может сопровождаться наличием скрытых отеков.

Диагностически значимыми являются положи!
тельный симптом кольца, увеличение окружности го!
леностопного сустава более чем на 1 см в течение
недели или увеличение окружности голени на 8!10%
начального размера, еженедельное увеличение мас!
сы тела, особенно после 30 недели беременности,
более чем на 350 г/нед. (в норме в среднем по 50 г/
сут.) [5].

Проводится тест, позволяющий оценить перифе!
рический кровоток. Пациент поднимает над головой
согнутые в локтевых суставах руки и равномерно сжи!
мает и разжимает кисти в кулак в течение 2!3 мин,
после чего опускает руки с расслабленными кистями.
Побледнение кистей, отдельных пальцев, возникно!
вение болей в кистях или парестезии свидетельству!
ют об определенном нарушении периферического
кровообращения.

The analysis of the modern literature on a problem of preeclampsia early diagnostics is resulted in
article. The basic directions of preeclampsia diagnostics are allocated, their short characteristic is resulted.
It is noticed by authors, that the detailed analysis of parametres of the blood defined with the help of the
hematological analyzer, can raise efficiency of preeclampsia revealing at early stages of development.

Key words: preeclampsia, early diagnostics, the general analysis of blood.
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Данный метод хорошо зарекомендовал себя в
практическом акушерстве, выполнение тестов про!
сто и доступно, существует возможность обучения
пациента и его родственников и выполнение тестов
в домашних условиях. Однако метод обладает низ!
кой чувствительностью и специфичностью.

2. Исследование биохимических маркёров в кро!
ви и моче. С 80!х годов 20!го века популярным ме!
тодом диагностики доклинической стадии гестоза
является выявление изменений реологических и
коагуляционных свойств крови. Прогрессирующее в
динамике беременности снижение числа тромбоци!
тов (до 160!109/л и менее), гиперкоагуляция в кле!
точном и плазменном звеньях гемостаза (повыше!
ние агрегации тромбоцитов до 76%, снижение АЧТВ
менее 20 сек, гиперфибриногенемия свыше 6 г/л),
снижение уровня антикоагулянтов (эндогенного ге!
парина до 0,07 ед/мл, антитромбина III до 63%), лим!
фопения (18% и менее), нарушение кровотока в со!
судах маточно!плацентарного русла (по данным доп!
плерометрии). О доклинической стадии гестоза сви!
детельствует наличие 2!3 признаков [5,11, 18].

В последние годы проводится изучение ряда но!
вых биохимических показателей. Научные исследо!
вания в этом направлении помогут не только повы!
сить уровень диагностики гестоза, но и позволят уточ!
нить звенья его патогенеза. Изучение маркера эн!
дотелиоза VCAM и маркеров нарушения проницае!
мости гематоэнцефалического барьера NSE (нейро!
специфической енолазы), GFAP (глиофибриллярно!
го кислого протеина) на основании иммунохимичес!
кого анализа в сыворотке крови беременных выя!
вили, что повышение концентраций этих показате!
лей с высокой вероятностью позволяет прогнозиро!
вать развитие гестоза за 1!2 недели до его клини!
ческой манифестации [19].

Увеличение концентрации провоспалительных ци!
токинов (неоптерина, фактора некроза опухоли
(TNF), интерлейкина 6 (IL6)), определенное методом
иммуноферментного анализа (ELISA) в сыворотке
крови в сроке 16!18 недель беременности, можно
рассматривать как прогностический критерий по воз!
никновению гестоза [13]. Снижение эпидермально!
го фактора роста с ранних сроков гестации указыва!
ет на формирование недостаточности фето!плацен!
тарной системы и возможного развития гестоза [7].

Нарушения иммунорегуляции в виде патологичес!
ких изменений уровней аутоантител к NO!синтетазе,
двуспиральной ДНК, аутоантител к МР!65 и NF!200
являются доклиническими признаками развития
гестоза [9]. Исследование иммунного статуса выя!
вило иммуносупрессорные изменения при гестозах,
которые проявлялись наиболее высокой инфекци!
онной отягощенностью, доминированием грибковых
инфекций – маркеров некомпетентности Т!клеточ!
ного звена иммунитета [21]. Оценка дисфункции эн!
дотелия посредством изучения суммарного содер!
жания стабильных метаболитов NO в плазме крови

и моче и количества белков теплового шока HSP70
в плазме и лейкоцитах выявило, что отражением дис!
функции эндотелия на доклинической стадии гесто!
за является уменьшение выделения стабильных
метаболитов NO с мочой наряду с возрастанием ко!
личества HPS70 как в лейкоцитах, так и в плазме
[3].

Определение ранних маркеров нарушения функ!
ции почек в сроке беременности после 20 недель в
виде положительного теста на микроальбуминурию
при 3!х кратном выполнении, а также уровня 32!мик!
роглобулина сыворотки крови и мочи, превышающих
норму (в сыворотке крови выше 2,7 мг/л, в суточной
моче выше 0,37 мг/л), свидетельствует о доклини!
ческой стадии гестоза [22]. К сожалению, не все, из
вышеперечисленных методов, могут быть использо!
ваны в повседневной практике врача акушера!гине!
колога.

3. Регистрация изменений гемодинамики. При вы!
полнении ультразвукового исследования с доппле!
рометрией в ранние сроки регистрируются значения
пульсационного индекса, индекса резистентности,
систоло!диастолическое отношение в обеих маточ!
ных артериях. Увеличение данных показателей выше
верхней границы нормы могут свидетельствовать о
доклинической стадии гестоза [15]. Гиперемический
и спастический типы нарушений микроциркуляции,
выявленные в 12!14 недель беременности методом
лазерной допплеровской флоуметрии, являются про!
гностически неблагоприятными, так как в последу!
ющем у пациенток с указанными нарушениями в
90,9% случаев развивается клиническая картина ге!
стоза [8].

Исследование показателя податливости плечевой
артерии методом объемной компрессионной осцил!
лометрии с 20 недель беременности выявили, что при
значении данного показателя выше 0,131±0,064 мм/
мм. рт. ст., вероятность развития гестоза составляет
95 % [16].

Заслуживают внимания методы, позволяющие
оценить состояние гемомикроциркуляторного русла.
С помощью капилляроскопа проводят капиллярос!
копию ногтевого ложа, с помощью щелевой лампы
– бульбарную биомикроскопию [17]. Субклиничес!
кие микроциркуляторные нарушения выявляются в
виде периваскулярного отека, уплотнения сосудис!
той сетки, извилистости капилляров, появления зер!
нистого или «штрих!пунктирного» кровотока в функ!
ционирующих капиллярах, а также отмечаются яв!
ления агрегации эритроцитов в венулах мелкого и
среднего калибра (30!50 мкм) [5].

4. Генотипирование является сравнительно мо!
лодым направлением науки. При гестозе легкой сте!
пени обнаружены мутантные гены MTHFR!T677T, ACE
D/D у 36% женщин, гетерозиготный вариант MTHFR!
С677T определялся у каждой третьей беременной с
гестозом, причем в сочетании с плацентарной недо!
статочностью и задержкой внутриутробного разви!
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тия плода. Аналогичные осложнения сопровождали
и мутантный вариант гена по аллеле D!NOS3 D298D.

При среднетяжелом гестозе были обнаружены му!
тантные варианты генов ACE D/D и MTHFR!T677T в
76% случаев. Большинство женщин с тяжелым гес!
тозом имели сочетание мутантных генов ACE D/D,
MTHFR!T677T и у 50% был определен мутантный ва!
риант гена AGT!T235T. При среднетяжелой и тяже!
лой форме гестоза, как правило, выявлен мутант!
ный вариант гена по аллеле 4а!NOS3 4а/4а с ран!
ним началом и тяжелым течением гестоза [14]. Вы!
явление полиморфизма с.582+353!379 del в гене
эндотелиальной синтазы оксида азота при геноти!
пировании позволяет прогнозировать возможность
развития артериальной гипертензии и гестоза [4].

Генотипирование относится к проспективным ме!
тодам в акушерстве, в том числе с целью доклини!
ческой диагностики гестоза.

Анализируя все вышеперечисленное можно отме!
тить, что поиск метода ранней диагностики гестоза в
современной науке движется в сторону разработки
всё более сложных и дорогостоящих тестов. Ни один
из перечисленных методов не является 100% мар!
кером доклинической стадии гестоза. Мы обратили
внимание, что большинство тестов учитывают изме!
нения, происходящие в системе кровообращения. В
то же время логичным кажется, что эти изменения
должны затрагивать и форменные элементы крови,
основным методом исследования которых является
общий анализ крови, выполненный с помощью ге!
матологического анализатора. В зависимости от
класса аппарата, происходит анализ периферичес!
кой крови по 8!40 показателям. К сожалению, не
все из них принимаются во внимание и оцениваются
в динамике врачами.

Рассмотрим подробнее клиническую интерпрета!
цию некоторых показателей гематологического ана!
лизатора:

1. MCV – средний объем эритроцита измеряется
в фемтолитрах (фл). Норма – 80!100 фл. MCV у взрос!
лых ниже 80 фл оценивается как микроцитоз, выше
100 фл – как макроцитоз. Снижение MCV встреча!
ется при: микроцитарных анемиях, чаще железоде!
фицитной анемии, анемии при хронических заболе!
ваниях, отравлении свинцом, гемоглобинопатиях,
гемолизе, уменьшении внутриклеточной жидкости,
гипогидратации эритроцитов. Увеличение MCV вызы!
вают: макроцитарные и мегалобластные анемии, по!
вреждение паренхимы печени, лекарственные сред!
ства (эстрогены, антиметаболиты), отравление ме!
танолом, выраженная гипергликемия, злокачествен!
ные опухоли [2, 12, 23].

2. МСН – среднее содержание гемоглобина в от!
дельном эритроците измеряется в абсолютных еди!
ницах (норма 27!31 пг). По МСН анемии делят на
нормо!, гипо! и гиперхромные.

3. МСНС – средняя концентрация гемоглобина в
эритроците, эта величина характеризует значение

концентрации гемоглобина внутри эритроцита (нор!
ма 330 – 370 г/л). Снижение МСНС наблюдается
при заболеваниях, связанных с нарушением синте!
за гемоглобина: железодефицитная анемия, гемог!
лобинопатии. Факторы, увеличивающие МСНС: пе!
риод новорожденности, наследственный сфероцитоз,
гемолиз за счет холодовых агглютининов, высокая
концентрация гепарина, уменьшение внутриклеточ!
ной жидкости. Тем не менее, это самый стабильный,
генетически детерминированный гематологический
показатель.

Верхняя граница растворимости гемоглобина в
воде составляет 370 г/л, поэтому повышение, вы!
ходящее за рамки нормальных значений МСНС, отмеча!
ется чрезвычайно редко. Результаты выше 370 г/л
 являются четким указанием повторить анализ [2,
12, 23].

4. RDW – показатель анизоцитоза эритроцитов,
он расчитывается как коэффициент вариации сред!
него объема эритроцитов (норма 11.5!14.5%). RDW
характеризует колебания объема эритроцитов и
улавливается прибором значительно точнее, чем при
визуальном просмотре мазка крови. Повышенное
RDW отмечается при: макроцитарных анемиях, мие!
лодиспластических синдромах, костно!мозговой ме!
таплазии, метастазах новообразований в костный
мозг.

Важно оценивать параметры в комплексе и в ди!
намике, например в начальной стадии железодефи!
цитной анемии количество эритроцитов находится в
пределах нормы, а содержание гемоглобина может
быть на нижней границе нормы или сниженным, что
отражает нормальную пролиферативную активность
костного мозга. Эритроцитарнная гистограмма не!
сколько уширяется и начинает сдвигаться влево,
RDW повышается. По мере нарушения гемоглобино!
образования происходит снижение MCV, МСН, МСНС,
увеличение RDW. Эритроцитарная гистограмма суще!
ственно уширяется и значительно сдвигается влево.

На фоне лечения железодефицитной анемии пре!
паратами железа происходит нормализация концен!
трации гемоглобина, MCV, МСН, МСНС. При этом за
счет появлении в крови популяции нормальных и
молодых форм (полихромафилов) RDW продолжает
возрастать, основание эритроцитарной гистограммы
сдвигается вправо, а сама кривая имеет два пика,
один из которых располагается в области микроэрит!
роцитов, а другой – в зоне макроэритроцитов. По!
степенно пики на эритроцитарной гистограмме сти!
раются, основание ее сужается и гистограмма при!
нимает нормальную форму [2, 12].

5. MPV – средний объем тромбоцитов в норме со!
ставляет 7,4!10,4 фл.. «Молодые» кровяные пластин!
ки имеют больший объем, поэтому при ускорении
тромбоцитопоэза средний объем тромбоцитов воз!
растает. Увеличение среднего объема тромбоцитов
наблюдается у больных с идиопатической тромбоци!
топенической пурпурой, тиреотоксикозом, сахарным
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диабетом, миелопролиферативными заболевания!
ми, атеросклерозом, у курильщиков и лиц, страдаю!
щих алкоголизмом [2, 12].

6. PDW – ширина распределения тромбоцитов по
объему – измеряется в процентах (коэффициент ва!
риации тромбоцитометрической кривой) и количе!
ственно отражает гетерогенность популяции этих
клеток по размерам (степень анизоцитоза тромбо!
цитов). В норме этот показатель составляет 10!20%.
Наличие в крови преимущественно молодых форм
приводит к сдвигу гистограммы вправо, старые клет!
ки располагаются в гистограмме слева.

7. РСТ – тромбокрит является параметром, кото!
рый отражает долю объема цельной крови, занима!
емую тромбоцитами. Он аналогичен гематокриту и
выражается в процентах. В норме тромбокрит состав!
ляет 0,15!0,40%.

8. Дифференциальный подсчет лейкоцитов – зак!
лючается в регистрации всех встречающихся в поле
зрения лейкоцитов раздельно по их принадлежнос!
ти к тем или иным группам.

Самые совершенные анализаторы снабжены спе!
циальной системой, обеспечивающей автоматичес!
кое приготовление мазка крови, включая его окрас!
ку и вывод изображения на экран монитора при по!
мощи телевизионного микроскопа. В конструкции
последних приборов наряду с кондуктометрическим
анализом используются проточные радиочастотные
и оптические методы исследования клеток [2, 12].

Нами было проведено исследование, целью ко!
торого являлось изучение во взаимосвязи измене!
ний параметров периферической крови, происходя!
щих при осложнённой гестозом беременности.

Материалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методы
Были проанализированы результаты общего

анализа крови, выполненного с помощью гемато!
логического анализатора, 70 беременных, находив!
шихся в отделении патологии беременности УЗ
«5ГКБ». Беременные с гестозом разделены на 3
группы в соответствие со степенью тяжести гестоза
по шкале, предложенной Г.М. Савельевой и R. Joek,
согласно которой при 7 и менее баллах течение ге!
стоза относили к легкой степени (20 беременных),
при 8!11 баллах – средней степени тяжести (13 бе!
ременных), при 12 и более – к тяжелой степени (7
беременных). Контрольную группу составили 30
женщин с физиологическим течением данной бере!
менности, после оперативного родоразрешения в
анамнезе. Полученные данные были обработаны с
помощью компьютерной программы Microsoft Excel.
Данные применены в формате М±m, где М – сред!
няя арифметическая, m – средняя ошибка средней
арифметической. Критический уровень значимости
принимался р<0,05 при сравнении с контрольной
группой.

РезульРезульРезульРезульРезультатытатытатытатытаты
Ширина распределения тромбоцитов по объёму

достоверно отличалась от показателя здоровых бе!

ременных уже при гестозе легкой степени тяжести и
значение показателя возрастало соответственно
тяжести гестоза (PDW равен 14,27±0,17,
15,32±0,21 и 18,41±0, 141% соответственно,
р<0,05). Выраженная тромбоцитопения развивалась
при среднетяжелом и тяжелом течении гестоза (PLT
равен 212,0±5,5 и 162±7,7x109/л соответственно,
р<0,05). При гестозе тяжелой степени  отмечалось
увеличение среднего объема тромбоцитов (MPV ра!
вен 11,05±0,36 фл, р<0,05). Выявленные достовер!
ные отличия свидетельствует об активации тромбо!
цитарного звена системы гемостаза.

При среднетяжелом и тяжелом течении гестоза
было выявлено уменьшение средней концентрации
гемоглобина в эритроцитах (MCHC равен 334,7±7,9
и 305,6±8,8 г/л соответственно, р<0,05). При этом
концентрация гемоглобина в крови увеличивалась
при тяжелом течении гестоза (HGB равен
136,7±4,62 г/л, р<0,05).  При этой степени тяжести
гестоза наблюдалось так же увеличение среднего
объёма эритроцитов (MCV равен 91,2±2,49 фл,
р<0,05), что свидетельствовало о снижении осмоти!
ческой резистентности эритроцитов и развитии их на!
бухания.

В лейкоцитарной формуле по мере утяжеления
патологии развивалась прогрессирующая лимфопе!
ния (LYM равен 12±2% при тяжелом течении гесто!
за, р<0,05) при отсутствии значимых изменений в
общем содержании лейкоцитов в периферической
крови (WBC равен 9,4±0,8x109/л, р<0,05), что мо!
жет являться следствием эндотоксикоза.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. При осложнённом гестозом течении беремен!

ности наиболее ранние изменения наступают в сис!
теме гемостаза. Доклиническая диагностика гесто!
за ,а значит более раннее проведение лечебно!ди!
агностических мероприятий, позволит оптимально
пролонгировать беременность и улучшить её исход.

2. Достоверно ранним критерием развития гес!
тоза является увеличение PDW (ширины распреде!
ления торомбоцитов по объёму) и снижение PLT (ко!
личества тромбоцитов).

3. Увеличение MCV (среднего объёма эритроци!
та), уменьшение MCHC (средней концентрации ге!
моглобина в эритроците), сопряжённое с возраста!
нием Hb (концентрации гемоглобина крови) свиде!
тельствует о прогрессировании гестоза, что требует
пересмотра тактики ведения беременности.

4. Динамический контроль параметров крови с
использованием гематологического анализатора по!
зволит диагностировать гестоз, своевременно назна!
чить патогенетическую терапию и оценить эффектив!
ность проводимого лечения.
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ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМА ДЛИТЕЛЬНОГО СДАВЛЕНИЯ:
ЗАБЛУЖДЕНИЯ И ОШИБКИ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В данной статье проанализированы основные ошибки врачей-хирургов учреждений Министер-
ства здравоохранения по вопросам лечения синдрома длительного сдавления. Работа основана на
результатах тестирования 270 врачей-хирургов, проведенного автором статьи.

Ключевые слова: синдром длительного сдавления, подготовка врачей-хирургов.

A.P. Trukhan
TREATMENT OF A SYNDROME OF A LONG PRELUM: ERRORS AND MISTAKES

This article contains analyzes of the main errors in the treatment of crush syndrome of surgeons from
establishments of the Ministry of Healthcare. The work is based on testing of 270 surgeons conducted by
the author of the article.

Keywords: crush syndrome, training of surgeons.

ВВВВВ этой публикации мы бы хотели продолжить
  публикацию результатов анализа данных,

полученных в ходе исследования, которое проводит!
ся в рамках научно!исследовательских работ кафед!
ры военно!полевой хирургии УО «Белорусский госу!
дарственный медицинский университет» «Оптимиза!
ция оказания помощи при боевой хирургической
травме» (№3.07.10) и «Разработать и внедрить но!

вые инновационные методы диагностики и комплек!
сного лечения пациентов с острой и хронической хи!
рургической патологией» (№20110630).

Цель исследования: Цель исследования: Цель исследования: Цель исследования: Цель исследования: Рассмотреть наиболее рас!
пространенные ошибки врачей!хирургов, работаю!
щих в учреждениях Министерства здравоохранения
Республики Беларусь, в вопросах особенностей па!
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