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У беременных женщин при развитии гестоза обнаружено увеличение концентрации в сыворотке крови рас-
творимых молекул адгезии sVCAM-1 и sICAM-1. Аналогичные изменения выявлены у беременных с бронхиаль-
ной астмой при сроке гестации 18 нед. При этом отмечена положительная корреляция между содержанием рас-
творимых молекул адгезии и концентрацией в сыворотке крови цитокинов атопического воспаления. 

Ключевые слова: молекулы адгезии, цитокины, бронхиальная астма, гестоз. 

At pregnant women with gestosis the increasing of concentration in blood serum of soluble molecules of adherence 
sVCAM-1 and sICAM-1 is discovered. The same changes are revealed at pregnant with bronchial asthma, the period of 
gestosis being  
18 weeks. With it there is a positive correlation between the substance of soluble molecules of adherence and the con-
centration of cytokines of atopic inflammation in blood serum. 

Key words: molecules of adherence, cytokines, bronchial asthma, gestisis. 
УДК 618.2:618.3-008.6616.248:611-018.14 

 
Гестоз относится к одной из основных про-

блем современного акушерства, оставаясь глав-
ной причиной материнской и перинатальной 
смертности [2]. Особенно часто гестоз развива-
ется на фоне экстрагенитальных заболеваний, в 
том числе у беременных с бронхиальной астмой 
(БА) [1, 2, 9, 12, 13]. В настоящее время главным 
звеном в механизмах развития гестоза считают 
генерализованное нарушение функции эндоте-
лиальных клеток сосудов, при этом осложнению 
во многом свойственны черты системного воспа-
ления [5, 6, 7, 11]. В то же время известно, что 
основой бронхиальной астмы является атопиче-
ское воспаление в слизистой бронхов [10]. В свя-
зи с этим изучение механизмов развития гестоза 
у беременных с бронхиальной астмой с позиции 

общих черт патогенеза вызывает большой инте-
рес. 

Целью данного исследования являлось изу-
чение механизмов, влияющих на динамику со-
держания в периферической крови растворимых 
молекул адгезии у беременных с бронхиальной 
астмой и гестозом. 

Методика исследования 

В исследование включены 58 беременных 
женщин, которые были разделены на 3 группы. 
Первую группу составили 28 пациенток с астмой 
средней степени тяжести, вторую — 16 женщин 
без экстрагенитальной патологии, беременность 
у которых осложнилась гестозом (нефропатия 2 
степени тяжести). В третью группу (контрольную) 
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вошли 14 здоровых женщин с неосложненным 
течением беременности. Все обследованные 
группы беременных женщин были сопоставимы 
между собой по возрасту и паритету. Диагноз и 
степень тяжести гестоза устанавливались на ос-
новании рекомендуемых критериев [4]. Диагноз и 
тяжесть бронхиальной астмы определялись на 
основании рекомендаций Глобальной Инициати-
вы по астме (GINA) [8]. Обследование в группе 
беременных с гестозом проводили однократно 
сразу после постановки диагноза и до назначения 
терапии. У беременных с бронхиальной астмой и 
в группе контроля исследования проводили два-
жды за беременность, при сроках гестации 18 и 
34 нед. Оценку содержания в сыворотке крови 
растворимых молекул адгезии sVCAM-1 (soluble 
vascular cell adhesion molecule-1), sICAM-1 
(soluble intercellular adhesion molecule-1), уровней 
ФНО-альфа (фактор некроза опухоли альфа), 
ИФН-гамма (интерферон-гамма), ИЛ-4 (интерлей-
кин-4), ИЛ-5 (интерлейкин-5) осуществляли им-
муноферментным методом («British Bio-
technology Products», Oxford, UK; «T-Cell 
Diagnostics», Needham, MA; «ProCon», «Протеи-
новый контур», Россия).  

Статистический анализ проводили при помо-
щи пакета программ Statistica 5.0 (StatSoft, Ink.). 
Для сравнения нескольких групп применяли дис-
персионный анализ Краскела-Уоллиса. Значи-
мость различий между двумя группами оценива-
ли при помощи U-критерия Манна-Уитни. Для 

оценки различий между показателями, получен-
ными в динамике беременности в одной и той же 
группе пациенток, применяли критерий Вилкоксо-
на для парных сравнений. Зависимость между 
отдельными показателями оценивали с помощью 
коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 
Различия между средними величинами в сравни-
ваемых группах считались достоверными при 
P < 0,05. 

Результаты исследования 

Проведенный нами анализ содержания рас-
творимых молекул адгезии у беременных с БА при 
сроке гестации 18 нед выявил достоверное увели-
чение уровня sICAM-1 и sVCAM-1 в сравнении с 
показателями у пациенток контрольной группы 
(табл. 1). При сроке гестации 34 нед показатели 
содержания sICAM-1 у беременных с БА достовер-
но не отличались от уровней полученных в 18 нед 
беременности. Не происходило значимых изме-
нений в содержании sICAM-1 и у здоровых бере-
менных. В то же время у беременных с БА на-
блюдался рост показателей уровня sVCAM-1, то-
гда как у пациенток контрольной группы с увели-
чением срока беременности наблюдалось 
уменьшение содержания в сыворотке крови этих 
молекул адгезии. В итоге при сроке гестации 
34 нед уровень sVCAM-1 у здоровых беременных 
оказался в 1,5 раза меньше,  чем показатели  

Т а б л и ц а  1  

Содержание растворимых молекул адгезии и цитокинов в сыворотке крови у беременных с бронхиальной астмой и гес-
тозом (X ± SE)  

Контрольная группа Беременные с бронхиальной аст-
мой 

Беременные с гестозом 
Показатели 

18 нед (n = 14) 34 нед (n = 14) 18 нед (n = 28) 34 нед (n = 28) 31—37 нед (n = 16) 
sVCAM-1, нг/мл 461,9 ± 60,0 302,0 ± 54,4 

P4 = 0,04 
631,5 ± 44,4 

P1 = 0,04 
P2 = 0,054 

757,1 ± 58,6 
P1 < 0,001 
P4 = 0,04 

778,0 ± 76,4 
P1 < 0,001 
P3 = 0,88 

sICAM-1, нг/мл 174,1 ± 21,7 196,3 ± 21,2 
P4 = 0,40 

339,5 ± 37,4 
P1 = 0,03 
P2 = 0,36 

318,6 ± 28,9 
P1 = 0,01 
P4 = 0,64 

266,9 ± 26,2 
P1 = 0,059 
P3 = 0,29 

ФНО-альфа, пг/мл 63,3 ± 13,8 64,6 ± 16,1 
P4 = 0,73 

148,6 ± 28,8 
P1 = 0,04 
P2 = 0,04 

304,8 ± 64,0 
P1 = 0,03 
P4 = 0,01 

341,3 ± 73,5 
P1 = 0,003 
P3 = 0,31 

ИФН-гамма, пг/мл 11,4 ± 3,3 21,8 ± 7,4 
P4 = 0,26 

38,6 ± 10,9 
P1 = 0,22 

P2 = 0,005 

46,1 ± 13,3 
P1 = 0,81 
P4 = 0,79 

160,0 ± 39,8 
P1 = 0,004 
P3 = 0,006 
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ИЛ-4, пг/мл 39,6 ± 13,0 43,2 ± 11,4 
P4 = 0,92 

65,5 ± 7,9 
P1 = 0,054 
P2 < 0,001 

94,3 ± 16,7 
P1 = 0,046 
P4 = 0,03 

18,4 ± 5,8 
P1 = 0,26 

P3 < 0,001 
ИЛ-5, пг/мл 137,1 ± 40,3 151,4 ± 35,4 

P4 = 0,37 
275,2 ± 41,1 

P1 = 0,03 
P2 = 0,007 

317,5 ± 42,4 
P1 = 0,01 
P4 = 0,22 

85,2 ± 28,3 
P1 = 0,14 

P3 = 0,002 
 

П р и м е ч а н и е .  P1 — достоверность различий с контрольной группой; P2 — между группой беременных с брон-
хиальной астмой при сроке гестации 18 нед и пациентками с гестозом; P3 — между группой беременных с гестозом и 
беременными с бронхиальной астмой при сроке гестации 34 нед; P4 — между показателями, полученными при сроке 
гестации 18 и 34 нед среди беременных с бронхиальной астмой и в группе контроля. 

 

в этой же группе при сроке 18 нед (P = 0,04) и в 
2,5 раза меньше (P < 0,001), чем у беременных с 
бронхиальной астмой (табл. 1). Анализ содержа-
ния растворимых молекул адгезии в сыворотке 
крови беременных с нефропатией обнаружил су-
щественное увеличение уровня sVCAM-1 
(P < 0,001) и тенденцию к увеличению содержа-
ния sICAM-1 (P = 0,059) по сравнению с беремен-
ными контрольной группы. При этом уровни 
sVCAM-1 и sICAM-1 в группах беременных с гес-
тозом и бронхиальной астмой достоверно не 
различались. Нами не было выявлено также дос-
товерных различий между показателями уровня 
растворимых молекул адгезии у беременных с 

бронхиальной астмой при сроке гестации 18 нед по 
сравнению с аналогичными показателями у бе-
ременных с гестозом (табл. 1). 

С целью выяснения механизмов, приводящих к 
увеличению уровней sVCAM-1 и sICAM-1 у бере-
менных с БА и у пациенток с гестозом, нами про-
ведена оценка содержания в сыворотке крови об-
следованных женщин цитокинов ФНО-альфа, 
ИФН-гамма, ИЛ-4 и ИЛ-5.  
У беременных с БА при сроке гестации 18 нед 
выявлено повышенное по сравнению с контро-
лем содержание ключевых цитокинов атопиче-
ского воспаления ИЛ-4 и ИЛ-5, а также ФНО-
альфа. С увеличением срока беременности уро-
вень цитокинов в этой группе беременных имел 
тенденцию к росту. Особенно это касалось ФНО-
альфа, уровень которого при сроке 34 нед ока-
зался почти в 5 раз выше, чем у здоровых бере-
менных, и достоверно не отличался от аналогич-
ного показателя в группе беременных с гестозом, 
где концентрация ФНО-альфа в сыворотке крови 
также была значительно повышена по сравнению 
с контролем. Кроме того, у беременных с гесто-
зом отмечено существенное увеличение содер-

жания в сыворотке крови ИФН-гамма, в то время 
как уровни ИЛ-4 и ИЛ-5 оказались ниже, чем здо-
ровых пациенток (P > 0,05) и беременных с брон-
хиальной астмой (P < 0,05).  

Корреляционный анализ в группе беременных 
с БА при сроке гестации 18 нед показал положи-
тельную связь между уровнями ФНО-альфа и ИЛ-
4, с одной стороны, и уровнем sVCAM-1, с другой 
(r = 0,40 и 0,48 соответственно, P = 0,03; P = 0,01). 
Указанная связь сохранялась, хотя и не усилива-
лась, при сроке гестации 34 нед (r = 0,42 и 0,43 для 
ФНО-альфа и ИЛ-4 соответственно, P = 0,03; 
P = 0,02). В группе беременных с гестозом уровень 
ФНО-альфа положительно коррелировал с содер-
жанием sVCAM-1 (r = 0,51; P = 0,04), а уровень 
ИФН-гамма — с концентрацией sICAM-1 (r = 0,57; 
P = 0,02). Какой-либо зависимости между уров-
нями ИЛ-4, ИЛ-5 и содержанием растворимых 
молекул адгезии в этой группе беременных вы-
явлено не было.  

Таким образом, у беременных с бронхиальной 
астмой в конце первой половины гестации на-
блюдается рост содержания в периферической 
крови растворимых молекул адгезии sVCAM-1 и 
sICAM-1, что может рассматриваться как признак 
нарушения функционального состояния эндоте-
лиальных клеток у этих больных. В качестве клю-
чевых факторов, ответственных за активацию эн-
дотелиальных клеток у беременных с бронхиальной 
астмой и у пациенток с гестозом, могут выступать 
провоспалительные цитокины [2, 3]. Известно, что 
ФНО-альфа, ИФН-гамма и ИЛ-4 способны усили-
вать экспрессию молекул адгезии на эндотели-
альных клетках [10]. Главными источниками цито-
кинов атопического воспаления являются Т-клетки. 
На наш взгляд, изменения в Т-клеточной активно-
сти у беременных с бронхиальной астмой служат 
вероятной причиной дисбаланса в системе цито-
киновой регуляции и последующей за этим акти-
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вации эндотелия, что в итоге способствует разви-
тию у этих пациенток гестоза. 
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