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Аннотация. Эклампсия представляет собой тяжёлое мультисистемное осложнение 

беременности, характеризующееся системной эндотелиальной дисфункцией, нарушением 

микроциркуляции и развитием полиорганных расстройств. Несмотря на значительный 

прогресс в изучении патогенеза, существующие концепции не в полной мере объясняют ряд 

клинических феноменов, включая несоответствие между показателями доставки кислорода и 

его утилизации тканями. В настоящей работе предложена концепция газовой эндотелиопатии 

как интегрирующего механизма микроциркуляторных нарушений при эклампсии. 

Рассматривается гипотеза формирования транзиторных газовых микропузырьков в условиях 

микроциркуляторной нестабильности и их потенциальная роль в повреждении эндотелия, 

нарушении перфузии и развитии функциональной гипоксии. Предложенная модель 

объединяет сосудистые, метаболические и биофизические компоненты патогенеза 

заболевания. Подчёркивается гипотетический характер концепции и необходимость её 

дальнейшей экспериментальной верификации. 

 

Abstract. Eclampsia is a severe multisystem complication of pregnancy characterized by 

systemic endothelial dysfunction, microcirculatory impairment, and the development of multiple 

organ dysfunction. Despite significant progress in understanding its pathogenesis, existing concepts 

do not fully explain a number of clinical phenomena, including the discrepancy between oxygen 

delivery and tissue utilization. This paper proposes the concept of gas endotheliopathy as an 

integrating mechanism of microcirculatory impairment in eclampsia. We consider the hypothesis of 

the formation of transient gas microbubbles under conditions of microcirculatory instability and their 

potential role in endothelial damage, impaired perfusion, and the development of functional hypoxia. 

The proposed model integrates vascular, metabolic, and biophysical components of disease 

pathogenesis. The hypothetical nature of the concept and the need for its further experimental 

verification are emphasized.  
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Эклампсия до настоящего времени остаётся одной из ведущих причин материнской и 

перинатальной заболеваемости и смертности в мировом масштабе. Согласно современным 

представлениям, в патогенезе этого состояния участвуют плацентарная ишемия, дисбаланс 

ангиогенных факторов, системная воспалительная реакция и эндотелиальная дисфункция [3].  
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Отдельные работы подчёркивают ключевую роль ангиогенного дисбаланса в развитии 

системных проявлений [5].  

Кроме того, убедительно показано значение генерализованного эндотелиального 

повреждения, индуцированного факторами плацентарного происхождения [7].  

В ряде обзоров также акцентируется вклад системного воспалительного ответа в 

формирование полиорганной недостаточности [9]. 

Отечественные исследования позволили установить, что центральным звеном 

патологического процесса при эклампсии выступает нарушение системной и плацентарной 

гемодинамики. В работах Панфиловой Л. С. показано, что эти нарушения сопровождаются 

изменением сосудистой реактивности уже на доклинических стадиях [1].  

Т. М. Нагоев с соавторами продемонстрировали, что повышение артериальной жёсткости 

и снижение эндотелий-зависимой вазодилатации являются ранними гемодинамическими 

маркерами прогрессирования преэклампсии [2].  

Именно эти сдвиги формируют в дальнейшем основу микроциркуляторных расстройств 

и тканевой гипоксии. Вместе с тем накопленный к настоящему времени объём клинических и 

экспериментальных данных не позволяет полностью объяснить ряд наблюдаемых феноменов. 

Так, нередко регистрируется несоответствие между нормальными или даже повышенными 

значениями парциального давления кислорода в артериальной крови (pO₂) и выраженными 

клиническими и лабораторными признаками тканевой гипоксии. Другим необъяснённым в 

рамках классических моделей явлением остаётся развитие эклампсии уже в послеродовом 

периоде, когда, казалось бы, основной патогенетический фактор — плацента — уже 

элиминирован. Наблюдается также значительная вариабельность клинических проявлений у 

пациенток со сходными морфологическими изменениями в плаценте и системном 

микроциркуляторном русле. Указанные противоречия заставляют предполагать, что 

существующие модели патогенеза, несмотря на их несомненную ценность, отражают лишь 

часть сложных взаимодействий, лежащих в основе заболевания [4, 7, 8]. 

В этой связи представляется актуальным поиск интегративных механизмов, способных 

объединить сосудистые, метаболические и биофизические аспекты патогенеза эклампсии. 

Цель исследования: обосновать концепцию газовой эндотелиопатии как 

интегрирующего механизма нарушений микроциркуляции при эклампсии. 

 

Материалы и методы 

Проведён аналитический обзор отечественной и зарубежной литературы, посвящённой: 

патогенезу преэклампсии и эклампсии; нарушениям микроциркуляции; эндотелиальной 

дисфункции; биофизике растворённых газов.  

Использован междисциплинарный подход с привлечением данных сосудистой биологии, 

физиологии газообмена и клинической медицины. 

 

Результаты исследования 

Согласно современным данным, нарушения микроциркуляции играют центральную роль 

в развитии эклампсии. Они включают: вазоспазм; повышение сосудистого сопротивления; 

нарушение реологических свойств крови; локальную гипоперфузию [14]. 

Эти изменения приводят к гетерогенности кровотока и формированию зон стаза, что 

создаёт условия для нарушения диффузии газов. Биофизика растворённых газов в условиях 

микроциркуляторной нестабильности. Растворимость газов в крови определяется давлением, 

температурой и характеристиками среды. В условиях нарушенного кровотока возможны: 
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локальные колебания давления; изменение скорости потока; нарушение диффузионных 

градиентов [13]. 

Это может приводить к переходу газов из растворённого состояния в газовую фазу с 

формированием микропузырьков. Таким образом, изменения микроциркуляции создают 

биофизические условия, при которых поведение растворённых газов может изменяться, что 

потенциально формирует дополнительный механизм эндотелиального повреждения. Данные 

из других областей медицины (декомпрессионная болезнь) показывают, что газовые пузырьки 

способны: механически повреждать эндотелий; активировать воспаление; запускать 

коагуляционный каскад [10, 11]. 

Даже кратковременное присутствие микропузырьков может нарушать ламинарный 

кровоток и вызывать микрообструкцию сосудов. В условиях микроциркуляторных нарушений 

и возможного образования микропузырьков возникает феномен: нормальный pO₂; сниженная 

тканевая утилизация кислорода. Этот механизм может объяснять клинические наблюдения, не 

укладывающиеся в традиционные модели [16-20]. 

 

Обсуждение 

Современные концепции патогенеза преэклампсии подчёркивают ведущую роль 

эндотелиальной дисфункции, однако не дают исчерпывающего объяснения ряду клинических 

феноменов [3]. 

В работах отечественных авторов убедительно показано, что при эклампсии и тяжёлой 

преэклампсии имеют место выраженные нарушения микроциркуляции [7].  

Тем не менее до сих пор остаётся открытым вопрос о том, каким именно образом эти 

микроциркуляторные сдвиги связаны с газообменом на тканевом уровне [9].  

Предлагаемая в настоящей работе концепция газовой эндотелиопатии исходит из того, 

что в условиях нестабильной микроциркуляции может существовать дополнительный 

патогенетический механизм, а именно переход части растворённых в крови газов в 

микропузырьковую форму. Такой механизм не вступает в противоречие с уже сложившимися 

теориями патогенеза эклампсии, но вместе с тем дополняет их и, что особенно важно, 

обеспечивает интеграцию сосудистых, метаболических и биофизических звеньев [12]. 

Определённый интерес в этом контексте представляет известная аналогия с 

декомпрессионной болезнью, при которой образование газовых пузырьков служит 

центральным повреждающим фактором. Однако при эклампсии, в отличие от 

декомпрессионных расстройств, речь идёт не об изменении внешнего атмосферного давления, 

а о локальных изменениях в микроциркуляторном русле, которые могут создавать 

биофизические условия для зарождения микропузырьков даже при нормальном давлении [15].  

Предложенная модель позволяет дать принципиально новое объяснение давнему 

клиническому наблюдению — рассогласованию между доставкой кислорода к тканям и его 

фактической утилизацией при преэклампсии. В рамках существующих патогенетических 

концепций этот феномен до сих пор остаётся недостаточно интерпретированным. Из 

выдвинутой концепции закономерно вытекает ряд проверяемых на практике следствий. В 

диагностической плоскости это прежде всего целенаправленное выявление рассогласования 

между потреблением кислорода и его доставкой, более детальная оценка состояния 

микроциркуляции, а также поиск косвенных признаков, которые могли бы указывать на 

наличие газофазовых процессов в сосудистом русле. Что касается патофизиологических 

следствий, то предполагается, что образование микропузырьков способно нарушать NO-

сигналинг в эндотелии, усиливать оксидативный стресс и вызывать микрообструкцию сосудов 

мелкого калибра. В терапевтическом плане, хотя на данном этапе речь может идти лишь о 
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гипотетических подходах, модель указывает на возможную пользу от мер, направленных на 

стабилизацию микроциркуляции, коррекцию параметров газообмена и целенаправленное 

воздействие на эндотелиальную функцию. 

Предложенная концепция на сегодняшний день носит сугубо гипотетический характер и 

требует серьёзной экспериментальной проверки. Главными ограничениями служат отсутствие 

надёжных методов прямой визуализации микропузырьков в микроциркуляторном русле in vivo 

и значительные методические трудности, связанные с оценкой газофазовых процессов в 

живых тканях. Тем не менее газовая эндотелиопатия может рассматриваться как 

потенциальный интегрирующий механизм, объединяющий микроциркуляторные, 

метаболические и биофизические нарушения при эклампсии. Предложенная концепция 

позволяет объяснить целый ряд клинических парадоксов, которые ранее не находили 

удовлетворительного объяснения, и открывает новые направления для исследовательской 

работы. Несмотря на гипотетический характер, данная модель обладает потенциалом для 

расширения существующих представлений о патогенезе эклампсии и в перспективе — для 

разработки новых диагностических и терапевтических подходов. В нынешнем виде модель 

следует рассматривать как перспективную рабочую гипотезу, нуждающуюся в дальнейшем 

углублённом изучении. 

 

Заключение 

Проведённый анализ позволяет рассматривать газовую эндотелиопатию как возможный 

интегрирующий механизм, связывающий воедино микроциркуляторные расстройства, 

метаболические нарушения и биофизические феномены при эклампсии. В рамках 

предложенной модели образование транзиторных газовых микропузырьков в условиях 

нестабильного кровотока может создавать дополнительный повреждающий фактор, 

воздействующий на эндотелий и ухудшающий тканевую перфузию. Такой подход даёт 

объяснение ряду клинических особенностей, которые трудно интерпретировать с позиций 

классических теорий, в частности несоответствию между показателями оксигенации и 

признаками тканевой гипоксии.  
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