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Незважаючи на високий
рівень медичних технологій,
пізній гестоз досі залишається
однією з провідних причин ма-
теринської смертності і стано-
вить в її структурі 20–25 %, а
перинатальна смертність при
гестозі в 3–4 рази вища, ніж у
здорових жінок [1].

Нез’ясованість етіології,
відсутність єдиної точки зору
на патогенез, непередбачу-
ваність клінічного перебігу —
головні причини того, що пізній
гестоз був і залишається най-
більш тяжким ускладненням
вагітності.

Для з’ясування причин роз-
витку пізнього гестозу запро-
поновано значну кількість
різноманітних теорій, частіше
суперечливих. Після числен-
них досліджень актуальними
сьогодні залишилися чотири
теорії: плацентарної ішемії; ток-
сичного впливу ліпопротеїнів
дуже низької щільності; імунної

дизадаптації і теорія генетич-
ної схильності. Найбільш до-
веденою вважається теорія
плацентарної ішемії. Згідно з
основним її положенням, важ-
ливу роль у виникненні гесто-
зу відіграє порушення плацен-
тарного кровотоку, що призво-
дить до формування плацен-
тарної недостатності [2].

До порушень плацентарно-
го кровотоку належать: 1) по-
рушення маткового кровотоку,
що проявляється зменшенням
припливу крові до плаценти
внаслідок гіпотонії у матері (гі-
потонія вагітних, синдром стис-
нення нижньої порожнистої ве-
ни), або спазм маткових судин
(гіпертензія), або утруднення
венозного відтоку (тривале
скорочення матки, набряковий
синдром); 2) такі плацентарні
фактори, як інфаркти, відша-
рування частини плаценти, її
набряк; 3) порушення капіляр-
ного кровотоку у ворсинах хо-

ріона (порушення дозрівання
ворсин, внутрішньоутробне
інфікування, дія тератогенних
факторів); 4) зміна реологічних
і коагуляційних властивостей
крові матері та плода [3].

Причинами патології пла-
центи можуть бути ендогенні
та екзогенні фактори. До пер-
ших належать порушення фор-
мування плаценти, при цьому
первинно може розвинутися
судинна або ферментативна
недостатність.

Екзогенними факторами, як
правило, є порушення матко-
во-плацентарного кровообігу
[4].

За клініко-морфологічними
ознаками розрізняють первин-
ну та вторинну плацентарну
недостатність. Первинна вини-
кає при формуванні плаценти
у період імплантації, раннього
ембріогенезу і плацентації під
впливом різноманітних фак-
торів (генетичні, ендокринні,
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інфекційні та ін.), що діють на
гамети батьків, зиготу, бласто-
цисту, плаценту, що форму-
ється. Первинна недостат-
ність сприяє виникненню при-
роджених вад розвитку плода
та вагітності, що не розвива-
ється. Вторинна плацентарна
недостатність розвивається
на фоні плаценти, що вже
сформувалася, під впливом
екзогенних по відношенню до
плода факторів організму ма-
тері [5].

Залежно від характеру ура-
ження плаценти розрізняють
три форми плацентарної недо-
статності: 1) плацентарно-
мембранну недостатність при
зменшенні здатності плацен-
тарної мембрани до транспор-
ту метаболітів; 2) клітинно-па-
ренхіматозну плацентарну не-
достатність у зв’язку з пору-
шенням клітинної активності
(головним чином, функції тро-
фобласта); 3) гемодинамічну
недостатність. Як правило,
спостерігається поєднання не
менше двох форм цієї пато-
логії [6].

Визначальними для газооб-
міну і продуктів метаболізму
між кров’ю матері та плода є
стан плацентарної мембрани,
або плацентарного бар’єра, її
здатність регулювати проник-
нення різних речовин у сис-
темі мати — плід і підтримува-
ти концентраційний градієнт,
властивий кожному метаболі-
ту. Проникність плацентарної
мембрани значною мірою обу-
мовлена біохімічними проце-
сами, що відбуваються в са-
мій плаценті, а також станом
і функціональною активністю
мембран синцитіотрофоблас-
та.

Значну роль у здійсненні
обміну між матір’ю та плодом
відіграють ферментні системи
плаценти. За допомогою роз-
міщених в епітелії хоріона
ферментів відбувається роз-
щеплення і синтез речовин,
необхідних для росту і розвит-
ку плода [6; 7].

Забезпечення матки і пло-
да киснем і поживними речо-

винами залежить від стану
плацентарного кровотоку. До
системи материнських судин
у плаценті належать артері-
альні та венозні судини деци-
дуальної оболонки, а також
міжворсинчастий простір. Ма-
теринська кров потрапляє у
міжворсинчастий простір че-
рез спіральні артерії, що є про-
довженням радіальних ар-
терій, які живлять міометрій
кров’ю [8].

Під час вагітності спіральні
артерії зазнають специфічних
гестаційних змін. Фізіологічні
зміни протягом прогресування
вагітності характеризуються
заміщенням м’язового й елас-
тичного шарів судинної стінки
фібриноїдом, в який зану-
рений трофобласт. Ці зміни
сприяють дилатації спіральних
артерій, які перетворюються
на розширені канали з низь-
ким тиском кровотоку. Гес-
таційні зміни спіральних ар-
терій є важливим елементом
механізму адаптації в період
вагітності і забезпечення її
фізіологічного перебігу. Від-
сутність цих змін призводить
до порушення розвитку пла-
центи і росту плода [9].

Притаманні гестозу судинні
порушення погіршують над-
ходження постачання кисню
та інших метаболітів до тканин
матері та плода. Спостеріга-
ються виражені дистрофічні
зміни ендотелію судин, набряк
і склероз строми ворсин, а та-
кож тромбоз їх судин і міжвор-
синчастого простору, кровови-
ливи в децидуальну оболонку
і строму ворсин, стовщення
базальної мембрани трофо-
бласта. Одночасно в плаценті
знижується вміст естрогенних
гормонів і прогестерону, що,
можливо, зумовлено її гіпо-
ксією. Відомо, що існуюча при
гестозі гіпоксія матері і плода
створює сприятливі умови для
так званого оксигеназного шля-
ху утилізації кисню. В резуль-
таті в клітині посилено утворю-
ються його активні форми (О2,
Н2О2, ОН), що активують пе-
рекисне окислення ліпідів [10].

Перекисне окислення ліпі-
дів (ПОЛ) — автоокислюваль-
ний процес, властивий для
будь-якого організму. Це віль-
норадикальний процес, який
перебігає на поліненасичених
жирних кислотах, що містять-
ся переважно в ліпідному біо-
шарі мембран і ліпопротеї-
нових комплексах. Неодмінна
умова ПОЛ — утворення ак-
тивних форм кисню (АФК), що
є більш сильними окислюва-
чами, ніж молекулярний ки-
сень. Переважна більшість ре-
акцій у клітинах аеробних ор-
ганізмів — киснезалежні. Тим
часом в організмі є умови для
утворення активних форм кис-
ню внаслідок оксидазних ре-
акцій, які відбуваються у внут-
рішній мембрані мітохондрії.
Кисень у цих процесах витра-
чається на утворення енергії,
при цьому молекула кисню є
акцептором чотирьох елект-
ронів. При чотирьохелектрон-
ному відновленні кисню до
води в мітохондріях відбу-
вається поступове приєднан-
ня по одному електрону з ут-
воренням АФК. Перший елек-
трон приєднується до молеку-
ли кисню на першому етапі
при перенесенні електронів із
NADH2 на коензим Q. Внаслі-
док цього утворюється пер-
ший вільний радикал — супе-
роксиданіонрадикал (О2′ ).
Приєднання другого електрона
приводить до утворення Н2О2,
третього — гідроксильного ра-
дикала (H′) і, нарешті, четвер-
того — води.

Активні форми кисню утво-
рюються також внаслідок ок-
сигеназних реакцій. При окси-
геназному окисленні відбу-
вається приєднання або одно-
го атома кисню (монооксиге-
назні реакції), або всієї моле-
кули кисню (діоксигеназні ре-
акції) до молекули окисленого
субстрату.

Комплексування кисню іона-
ми металів змінної валентності
також утворює АФК. В орга-
нізмі міститься достатня кіль-
кість металів змінної валент-
ності (залізо, мідь, магній, мар-
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ганець), які сприяють подо-
ланню інертності молекуляр-
ного кисню, утворюючи в реак-
ціях із ним АФК. Утворенню
АФК сприяє синглетний ки-
сень фагоцитуючі  клітини крові
й тканин [11].

Основним субстратом для
ПОЛ служать поліненасичені
жирнокислотні залишки фос-
фоліпідів мембран і ліпопро-
теїдів плазми. Процес ПОЛ
починається зі стадії ініціації.
При цьому відбувається взає-
модія активних форм кисню з
ненасиченими жирними кисло-
тами в молекулі ліпіду. Голов-
ний продукт цієї стадії — ліпід-
ний алкільний радикал. Цей
радикал необхідний для на-
ступної стадії — подовження і
розгалуження ланцюга. Ради-
кал вступає у взаємодію з кис-
нем, утворюючи перекисний
радикал, який, взаємодіючи з
новою молекулою субстрату,
генерує гідропероксид і новий
радикал. Таким чином, відбу-
вається нагромадження пере-
кисів і збереження незмінної
кількості утворених внаслідок
ініціації радикалів. У подаль-
шому відбувається розгалу-
ження ланцюга, в результаті
чого кількість вільних ради-
калів може зростати лавинопо-
дібно. Однак необмеженого
нагромадження радикалів не
відбувається внаслідок роз-
риву ланцюга [12].

Фізіологічний рівень про-
дуктів ПОЛ контролюється
різними регуляторними систе-
мами. В нормі всі клітини міс-
тять широкий спектр сполук,
що запобігають виробленню
надлишкової кількості актив-
них форм кисню. Умовно роз-
різняють фізіологічну і біохіміч-
ну (власне антиоксидантну)
системи захисту. Фізіологічна
система включає: 1) наявність
каскаду рівнів рО2, що змен-
шується від альвеол до клітин;
2) зменшення локального крово-
току в тканинах при збільшенні
рО2 в крові з приєднанням до
реакції як системної гемодина-
міки, так і мікроциркуляції;
3) наявність відносно великої

міжкапілярної відстані та висо-
ка спорідненість цитохромок-
сидази до О2 формує ще один
градієнт рО2, що зменшує його
концентрацію у деяких клітин-
них структурах у 100–1000
разів порівняно з концентра-
цією в судинах. Окремими
ланками антиоксидантної сис-
теми є:

1. Структурний антиокси-
дантний ефект, тобто чітко
визначена орієнтація ліпідів у
ліпідно-білкових комплексах і
велика щільність пакування
ненасичених жирних кислот у
фосфоліпідах мембран, що
утруднюють можливість мимо-
вільного окислення ПНЖК. Це
важливий неспецифічний фак-
тор регуляції ПОЛ, що діє на
всіх етапах процесу.

2. Ферментативні антиокси-
данти, що характеризуються
високою специфічністю дії, а
також використовуються як
каталізатори металів (Cu, Zn,
Mn, Fe, Se). До цієї групи зара-
ховують супероксиддисмута-
зу, каталазу, глутатіонперокси-
дазу.

3. До неферментативних
антиоксидантів належать жи-
ророзчинні та водорозчинні
форми. Найбільш значущими
жиророзчинними антиоксидан-
тами є: вітаміни Е, А, убіхінол,
стероїдні гормони; водороз-
чинними — глутатіон, аскорбі-
нова кислота, сечова кислота,
протеїни, нікотинамід, жіночі
статеві гормони (естрогени),
ліпоєва кислота та її амід, се-
ротонін, гістамін [13].

Порушення балансу між
швидкістю процесів утворення
активних форм кисню і потуж-
ністю антиоксидантного захи-
сту сприяє процесу самопри-
скорення ПОЛ, що призводить
до повної руйнації ненасиче-
них ліпідів, порушення струк-
тури і функції білків, нуклеїно-
вих кислот і, зрештою, до за-
гибелі клітин. Гестоз назива-
ють хворобою клітинних мем-
бран. Порушення проникності
клітинних мембран призво-
дить до виходу з клітини іонів
Na+, Н2О, низькомолекуляр-

ного білка і формування кла-
сичної тріади симптомів: на-
бряки, гіпертензія, протеїнурія
[14].

Останніми десятиріччями
успішно розвиваються нові
медичні технології, спрямовані
на покращання якості діагнос-
тики, лікування і профілакти-
ки. Одним із перспективних
напрямків у сучасній медици-
ні є використання активних
форм кисню для лікування і
профілактики багатьох пато-
логічних станів. Озонотерапія
є одним із найбільш перспек-
тивних напрямків. Вплив озо-
ну на організм людини різно-
манітний. Сьогодні накопичено
багато фактичного матеріалу,
який дозволяє вважати, що дія
озону при введенні в організм
проявляється на субклітинно-
му, клітинному, тканинному,
органному, системному і органі-
зменому рівнях. Озон є силь-
ним окисником і при потрап-
лянні в організм негайно почи-
нає реагувати з різними сполу-
ками [15].

Дослідження показали, що
безпосередня взаємодія озо-
ну з жирними кислотами (ЖК)
крові супроводжується вира-
женим впливом на співвідно-
шення пулів ненасичених і на-
сичених ЖК у бік зниження
рівня ненасиченості. Збіль-
шення кількості більш насиче-
них ЖК з меншою кількістю
атомів вуглецю в ланцюгу
відіграє значну роль у зміц-
ненні активності циклу лимон-
ної кислоти. Такі ЖК вільно
проникають через мембрану
мітохондрії, включаючись у β-
окислення з утворенням аце-
тил-КоА. Цим шляхом озо-
ноліз ЖК активує один із по-
тужних механізмів постачання
субстратів для циклу Кребса.

Звертає на себе увагу
збільшення в крові концент-
рації арахідонової (попередни-
ка простагландинів) і ліноле-
нової ЖК. Окислений мета-
боліт ПНЖК — дигомо-γ-ліно-
ленової кислоти, що є складо-
вою частиною фосфоліпідів
клітинної мембрани, які явля-
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ють собою простагландин Е1
(ПГЕ1). Біосинтез ПГЕ1 під
впливом озонолізу ЖК сприяє
розширенню судин, підвищен-
ню серцевого викиду, змен-
шенню загального периферич-
ного опору судин за рахунок
розширення артеріол, прекапі-
лярних сфінктерів і посткапі-
лярних венул, і може бути од-
ним із механізмів, що сприя-
ють покращанню периферич-
ного кровообігу [16].

Відома здатність медично-
го озону впливати на імуноло-
гічний статус набуває особли-
вої актуальності стосовно ор-
ганізму вагітної жінки і пояс-
нює, з одного боку, потребу в
імунокорегувальному лікуванні
при низці патологічних станів
(невиношування вагітності, піз-
ній гестоз, ізосерологічна не-
сумісність матері і плода), з
другого — ризик серйозних ус-
кладнень при використанні
традиційних імунотропних за-
собів. Ураховуючи, що най-
більш часто при ускладненнях
вагітності виникає відхилення
в гуморальному ланцюгу імуні-
тету — підвищення в крові
рівнів циркулюючих імунних
комплексів (ЦІК), імуноглобулі-
ну М (IgM), нагромадження
групових і резус-антитіл, в ар-
сеналі акушера-гінеколога по-
винен бути засіб їх корекції,
що не матиме значного впли-
ву на клітинний імунітет. Дос-
від використання озонотерапії
показав, що, незалежно від
характеру патології, після закін-
чення курсу лікування відміча-
лася нормалізація в крові рів-
нів ЦІК, IgM, стійке зниження
титрів групових і резус-ан-
титіл, активація фагоцитарної
активності нейтрофілів. Висо-
ка активність озонотерапії при
корекції імунологічних пору-
шень під час вагітності, безу-
мовно, є передумовою інших
найважливіших ефектів покра-
щання метаболізму, гормо-
нального статусу і, зрештою,
гарного клінічного результату
лікування [17].

Нарівні з активуючим впли-
вом на захисні сили організму

людини озон при безпосеред-
ньому контакті згубно впливає
на різні мікроорганізми, що пе-
ретворює озонотерапію на
привабливий метод лікування
інфекцій. Озон має широкий
спектр бактерицидної актив-
ності: він впливає на кокову і
паличкоподібну, грампозитив-
ну і грамнегативну мікрофло-
ру, анаероби, мікобактерію ту-
беркульозу, грибкову мікро-
флору, найпростіші, віруси,
включаючи віруси гепатиту В і
С, вірус імунодефіциту люди-
ни [40; 45]. Бактерицидна,
вірусоцидна, фунгіцидна і спо-
роцидна дія озону пояснюють-
ся високим окислювальним
потенціалом, що приводить
до окислювальної руйнації
оболонки, органел, ядра, ДНК
і РНК мікроорганізмів, при цьо-
му власні нормальні клітини
людського організму залиша-
ються інтактними завдяки то-
лерантності до пероксидів й
ефективно працюючій системі
антиоксидантного захисту [18].

Як свідчать дані літерату-
ри, сьогодні виявлено пози-
тивний вплив озонотерапії на
показники гемостазу і фібри-
нолізу у хворих з атеросклеро-
тичним ураженням судин різ-
ної локалізації. Встановлено
зниження агрегаційної здат-
ності тромбоцитів, підвищення
фібринолітичної активності та
гіпокоагуляції крові, зниження
рівня фібриногену [19].

Важливе значення має
функціональний стан еритро-
цитів у процесах адгезії й аг-
регації формених елементів
крові. Ушкодження еритро-
цитів може спричинити утво-
рення внутрішньосудинних
еритроцитарних агрегатів, під-
вищення в’язкості крові, тром-
боутворення та порушення
мікроциркуляції через те, що
еритроцити містять багато
проагрегантів та прокоагулян-
тів. На їх поверхні також аб-
сорбовано багато плазмових
факторів гемокоагуляції: тром-
бопластин, фібриногеноподіб-
ний та фібриностабілізуючий
фактори, гепарин, плазміно-

ген, його активатори та інгібіто-
ри. Еритроцити є одними з го-
ловних об’єктів при взаємодії
озону з кров’ю. Це пов’язано з
тим, що мембрана еритро-
цитів містить велику кількість
фосфоліпідів з ланцюгами
поліненасичених жирних кис-
лот. Атоми кисню вбудову-
ються у місці подвійних зв’яз-
ків жирних кислот, перетворю-
ючи їх з довголанцюгових на
коротколанцюгові.

Внаслідок цього еритроци-
тарна мембрана стає більш
еластичною, що забезпечує
підвищену пластичність і ру-
хомість еритроцитів, покра-
щує реологічні властивості
крові та мікроциркуляцію. Спо-
стерігається активація мета-
болізму еритроцитів. Під дією
глутатіонової системи відбу-
вається активація гліколізу,
яка сприяє підвищенню вмісту
2,3-дифосфогліцерату та вод-
невих іонів, внаслідок чого по-
слаблюється зв’язок гемо-
глобін — кисень, що полегшує
вивільнення кисню у суміжні
тканини.

При цьому у ділянках тка-
нин з недостатнім кровообігом
віддача кисню відбувається в
більшому об’ємі. Цього ефек-
ту не можна досягти за допо-
могою медикаментів [15].

Досвід застосування озону
в акушерсько-гінекологічній
клініці поки що невеликий, але
вже є окремі повідомлення про
успішне використання цього
методу при низці патологічних
станів. Враховуючи виражені
бактерицидні властивості озо-
ну та його імуномодулюючий
вплив, озонотерапію застосо-
вують для лікування деяких
запальних захворювань. Ви-
користання озону при гострих
сальпінгоофоритах, тубооварі-
альних утвореннях, пельвіопе-
ритонітах, що були спричинені
запальними процесами при-
датків матки, дозволяє швид-
ше усунути гостру стадію за-
хворювання [20]. Позитивні
наслідки відмічено у лікуванні
за допомогою озонотерапії гені-
тального герпесу, що є склад-
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ним  для традиційной терапії.
Після проведення озоноте-
рапії знижується частота реци-
дивів, зменшується тяжкість
проявів герпетичної інфекції,
збільшується тривалість пе-
ріодів клінічної ремісії. Під час
обстеження пацієнтів після
проведеної терапії озоном від-
мічається покращання показ-
ників імунограми [21; 16].

Вітчизняними авторами
опубліковано повідомлення
про використання озонотерапії
при лікуванні запальних про-
цесів і псевдоерозій шийки
матки. З лікувальною метою
використовувалися озоніди
(продукти взаємодії озону з
оліями). Тампони з озонідом
вводили у піхву до безпосе-
реднього контакту з шийкою
матки. Ефективність лікуван-
ня псевдоерозій шийки матки
становила 68 %. У 87 % із них
рецидиви захворювання про-
тягом усього часу спостере-
ження за пацієнтами були
відсутні. Автори відмічають
високу ефективність озоноте-
рапії при лікуванні запальних
захворювань шийки матки та
піхви, у тому числі при проце-
сах, що спричинені мікоплаз-
мою та хламідіями. Для ліку-
вання кольпітів і цервіцитів
автори використовували озо-
нований ізотонічний розчин
хлориду натрію у вигляді зро-
шень [22].

Озонотерапія має перспек-
тиви у профілактиці та ліку-
ванні інфекційних ускладнень
у післяпологовому періоді при
травмах м ’яких пологових
шляхів.

Деякі вчені застосовували
зрошення піхви озонованим
ізотонічним розчином хлориду
натрію у породілей із розрива-
ми шийки матки, стінок піхви,
промежини. В усіх породілей,
яким проведено озонотерапію,
відмічено зниження мікробно-
го обсіменіння ранового ексу-
дату [23]. Вже існує досвід ви-
користання озону для лікуван-
ня внутрішньоутробної інфек-
ції плода. Автори застосовува-
ли внутрішньовенне введення

озонованого розчину у вагітних
з ознаками внутрішньоутроб-
ного інфікування плода. Після
3–5 сеансів озонотерапії у 71,4 %
жінок покращилися показники
ПОЛ, відзначено активацію
антиоксидантної системи. У
42,9 % жінок відмічалося під-
вищення активності фагоцито-
зу, у 78,5 % — збільшення
матково-плацентарного крово-
току. В усіх випадках зафіксо-
вано позитивний клінічний
ефект [24].

Отримані результати свід-
чать, що озонотерапія, яка є
патогенетично обгрунтованим
методом, має позитивний вплив
на організм жінки.

Це дозволяє визнати до-
цільність застосування цієї
методики як компонента ком-
плексного лікування і профі-
лактики фетоплацентарної
недостатності у вагітних із
пізнім гестозом.
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