


Согласно решению коллегии Министерства Здравоох

ранения России от 21 июня 2001 г. (протокол №11) «Ма

теринская и младенческая смертность в Российской Фе

дерации — состояние и прогноз» с 17 по 19 июня 2002 года 

в г. Петрозаводске состоялась научно-практическая кон

ференция «НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ 

И НЕДОНОШЕННЫЙ РЕБЕНОК». На конференции об

суждались медико-социальные аспекты проблемы невына

шивания беременности, генетические, эндокринные, ин

фекционные и иммунные причины невынашивания, нару

шения гемостаза при невынашивании, респираторные и 

инфекционные проблемы у недоношенных детей. Конфе

ренция «Невынашивание беременности и недоношенный 

ребенок» явилась первым в своем роде большим собранием 

акушеров-гинекологов и неонатологов Северо-Западного фе

дерального округа России. В ее работе приняли участие 

более 180 специалистов из Республики Карелия, городов 

Москвы, Санкт-Петербурга, Смоленска, Саратова, Са

мары, Тулы, Нижнего Новгорода, Екатеринбурга, Ивано

во, Ижевска, Благовещенска, Сыктывкара, а также ре

гионов Северо-Запада России. Несомненно, что проведен

ная конференция открывает новые перспективы для со

вместного сотрудничества ученых и практических вра

чей во имя достижения главной цели профессии акушера

гинеколога — дать матери здорового ребенка, а ребен

ку — здоровую мать. По материалам научно-практичес

кой конференции принята резолюция. 

Вниманию читателей третьего номера журнала пред

лагаются материалы и резолюция этой конференции. 
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НАУЧНАЯ ЖИЗНЬ

Резолюция Научно-практической конференции 
"Невынашивание беременности и недоношенный ребенок", 
Петрозаводск, июнь, 2002 г

Проблема охраны здоровья 
матери и ребенка — важнейшая 
составная частъ здравоохране
ния, имеющая первостепенное 
значение для формирования здо
рового поколения людей. 

Невынашивание беременности 
продолжает оставаться одним из 
основных вопросов этой пробле
мы. Ее актуальность обусловле
на тем, что недоношенные дети 
в основном определяют уровень 
перинатальной заболеваемости и 
смертности. На долю недоношен
ных детей приходится 60-70% 
в структуре ранней неонаталь
ной смертности и 65-75% — мла
денческой смертности. Мертво- 
рождаемость преждевременно 
рожденных детей в 8—13 раз, а 
перинатальная смертность более 
чем в 30 раз выше, чем доношен
ных новорожденных. 

Преждевременные роды име
ют психо-социальный аспект, 
так как рождение неполноценно
го ребенка, его болезнь и смерть 
являются тяжелой психической 
травмой для семьи. 

Анализ состояния здоровья 
женщин с досрочным прерывани
ем беременности, причин преж
девременных родов, структуры 
перинатальной смертности и 
заболеваемости новорожденных 
показывает, что преждевремен
ные роды — это не просто роды 
ранее срока, это роды у боль
ной матери больным ребенком. 
Преждевременные роды поли- 
этиологичны, но заканчивают
ся единым процессом — недоно
шенностью. Большинство недо
ношенных детей нуждается в 
реанимации и интенсивной те
рапии. Стоимость медицинской 
помощи тем дороже, чем более 
недоношен ребенок. Чем более 
недоношен ребенок, тем менее 

эффективна медицинская по
мощь и чаще формируется ин
валидность с детства. 

Ведущими причинами невына
шивания являются инфекционные 
заболевания, эндокринные и ауто
иммунные нарушения у матери; 
осложнения беременности — пла
центарная недостаточность и 
тромбофилические состояния, при
водящие к задержке развития 
внутриутробного плода, гестозу, 
отслойке и инфаркту плаценты; 
патология матки — пороки раз
вития, внутриматочные синехии, 
истмико-цервикалъная недоста
точность, миома; многоплодие и 
другие. 

Причины преждевременных 
родов влияют на состояние пло
да и новорожденного. Недоношен
ные дети по-прежнему представ
ляют собой группу высочайшего 
риска по заболеваемости, смер
тности и имеют неблагоприят
ный прогноз в отношении инва
лидности. В первую очередь это 
касается новорожденных с очень 
низкой и экстремально низкой 
массой тела при рождении. Наи
более актуальными для прежде
временно рожденных являются 
проблемы инфекции, церебраль
ные поражения, дыхательные 
нарушения и выхаживание. Ре
шать эти проблемы в родах не 
представляется возможным. 
В связи с этим усилия должны 
быть направлены на профилак
тику преждевременного прерыва
ния беременности. 

Заслушав доклады и обсудив 
проблему невынашивания бере
менности и недоношенного ребен
ка, научно-практическая конфе
ренция рекомендует: 

— Обследование всех женщин 
с репродуктивными потерями в 
анамнезе вне беременности для



определения причин перинаталь
ной патологии и подготовки суп
ружеской пары к беременности. 

— Внедрение в практику си
стемы пренатальной диагности
ки, генетического паспорта бере
менной, исключение при беремен
ности хромосомной патологии 
(маркеры болезни Дауна, АГС)

— Введение стандартов кон
троля инфекционной патологии 
гениталий, обследования и ле
чения супружеских пар с репро
дуктивными потерями на эта
пе подготовки к беременности, 
лечения хламидиоза, вагиноза, 
кандидоза и вирусных инфекций 
у беременных женщин. 

— Обследование системы ге
мостаза, начиная с первого три
местра, 2~3 раза в процессе бе
ременности или чаще — по пока
заниям, включающее определение 
маркеров тромбофилии для про
гнозирования и профилактики 
таких осложнений, как гестоз, 
задержка внутриутробного раз
вития, преждевременная отслой
ка плаценты, тромбоэмболия. 

— Расширение научных иссле
дований по разработке маркеров 

угрозы преждевременного преры
вания беременности, методов 
профилактики и лечения невына
шивания. 

— Разработку и внедрение в 
практику лекарственных форм, 
адаптированных для энтерально
го и парентерального питания 
новорожденным. 

— Внедрение в практику со
временных технологий обследова
ния и лечения беременных, стра
дающих невынашиванием, и недо
ношенных детей и изыскание для 
этого дополнительного финанси
рования. 

Заслушав материалы конферен
ции участники пришли к выводу, 
что наиболее успешно вышепере
численные проблемы можно ре
шать в региональных перинаталь
ных центрах, где сосредоточены 
беременные высокого риска, а 
интенсивная терапия плода на
чинается во время беременности 
и продолжается после рождения 
ребенка в отделении интенсивной 
терапии. 

При этом исключительно важ
но разработать диагностические 
и терапевтические протоколы 

для наиболее угрожаемых нозоло
гических форм на основе совре
менных технологий (мониторинг 
за жизненно важными функция
ми, внедрение различных методов 
искусственной вентиляции лег
ких, включая осциляторную вы
сокочастотную, применение сур
фактантов, парентерального пи
тания и т. д. ). 

Конференция обращает вни
мание на необходимость гумани
зации интенсивной помощи недо
ношенным, а именно: уменьшение 
инвазивных способов диагности
ки и лечения, разработку микро
методов исследования, обеспечи
вающих уменьшение кровопотерь, 
борьбу с полипрагмазией и ятро
генией, внедрение методов дока
зательной медицины. 

С целью повышения общего 
уровня подготовки кадров и об
мена информацией рекомендо
вать ежегодное проведение на
учно-практических конференций 
по проблемам невынашивания 
беременности и недоношенного 
ребенка в различных регионах 
страны. 

Академик РАМН, з. д. н. РФ профессор
Э. К. Айламазян

Академик РАМН профессор
В. И. Кулаков
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РАЗВИВАЮЩЕЙСЯ БЕРЕМЕННОСТИ

А. А. ПОЛЯНИН, И. Ю. КОГАН 
ВИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН 
Кафедра акушерства и гинекологии 

СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, 
Санкт-Петербург

В исследовании проведен 
анализ изменений уровня 

сосудистого сопротивления 
в маточно-плацентарном 
и плодово-плацентарном 

бассейнах функциональной 
системы мать-плацента-плод. 

С помощью допплерометрии 
произведена оценка величин 

систоло-диастолического 
отношения и пульсационного 

индекса кровотока в маточных 
артериях и в артерии пуповины, 

аорте, средней мозговой и 
почечной артериях у 185 плодов 

с 8-й по 40-ю неделю 
неосложненной беременности. 

В маточных артериях и артерии 
пуповины происходило снижение 

величин СДО и ПИ. В средней 
мозговой артерии показатели ПИ 

и СДО увеличивались с 20-й 
по 30-ю неделю, а затем 

снижались к 40-й неделе. 
В аорте плода не наблюдалось 

изменений в величинах индексов 
сосудистого сопротивления на 
протяжении второй половины 
гестации. В почечной артерии 

выявлено достоверное снижение 
ПИ на протяжении всей 

беременности. 

Основой нормального роста и 
развития плода является адек
ватное его потребностям крово
обращение в фетоплацентарной 
системе. В настоящее время од
ним из наиболее информативных 
методов оценки кровотока у пло
да и в плаценте является доппле
рометрическое исследование. 

Цель исследования: анализ 
изменений уровня сосудистого со
противления в маточно-плацен
тарном и плодово-плацентарном 
бассейнах функциональной систе
мы мать-плацента-плод. 

Материалы и методы 
исследования

С помощью цветного доппле
ровского картирования (ALOKA 
SSD-2000) произведена оценка 
величин качественных показате
лей кровотока в маточных арте
риях и в аорте, средней мозговой, 
пупочной и почечной артериях у 
185 плодов с 8-й по 40-ю неделю 
неосложненной беременности. 
При этом использовали систоло
диастолическое отношение ( СДО) 
и пульсационный индекс (ПИ). 
СДО — отношение между мак
симальной систолической (А) и 
максимальной диастолической 
(В) скоростями кровотока: 
СДО = А/В. ПИ — отноше
ние разницы максимальной систо
лической (А) и конечно-диасто
лической (В) скоростей к сред
ней скорости кровотока (М): 
ПИ = А - В/М. Систоло-диа
столическое отношение и пуль
сационный индекс отражают со
стояние резистентности пери
ферической части сосудистого 
русла для маточных артерий и 
артерии пуповины, аорты, сред
ней мозговой и почечной артерий 
плода. 

Артерию пуповины исследова
ли в средней ее части на доста
точном удалении от места ее 

вхождения как в плаценту, так 
и в брюшную полость плода. 
Среднюю мозговую артерию изу
чали в плоскости основания че
репа, представленной сечением 
ствола мозга. На этом уровне 
выявляли сосуды артериального 
круга большого мозга. В передней 
части ножек мозга определяли 
основную артерию мозга, а кпе
реди — внутреннюю сонную ар
терию и ее деление на переднюю 
и среднюю мозговые артерии. 
Аорту плода исследовали в нис
ходящей части грудного отдела. 
Почечную артерию Определяли 
при продольном сканировании в 
месте отхождения от аорты пло
да. Кровоток регистрировали на 
участке от аорты до ворот поч
ки. Маточные артерии визуали
зировали при продольном скани
ровании стенки малого таза. 
После определения области би
фуркации общей подвздошной ар
терии, датчик перемещали к бо
ковой стенке матки до получения 
изображения маточной артерии. 
Результаты исследования

Величины СДО и ПИ в иссле
дованных сосудах представлены 
в табл. 1, 2 и 3. В маточных ар
териях и артерии пуповины про
исходило достоверное снижение 
величин качественных показате
лей. При этом наибольшие тем
пы изменений были характерны 
для первой половины беременнос
ти. Особенностью исследования 
кровотока в средней мозговой 
артерии явилось некоторое уве
личение ПИ и СДО с 20-й по 30- 
ю неделю, а затем снижение к 40- 
й неделе беременности. В аорте 
плода не наблюдалось существен
ных изменений в величинах индек
сов сосудистого сопротивления на 
протяжении второй половины 
гестации. В почечной артерии 
происходило достоверное сниже-



ние ПИ на протяжении всей бе
ременности, что свидетельство
вало о снижении сопротивления 
в почечных сосудах в ходе нор
мального развития плода. 

Обсуждение

Таблица 1

Величины систоло-диастолического отношения (СДО) и пульсационного индекса (ПИ) в артерии пуповины и маточных артериях в
 зависимости от срока беременности (М ± m).  

Срок 
беременности, 

нед
N

Артерия пуповины Маточные артерии
сдо ПИ сдо ПИ

До 10 36 — 2, 93 ± 0, 05 2, 91 ± 0, 05 1, 16 ± 0, 02

11-12 20 — 2, 77 ± 0, 05 2, 90 ± 0, 06 1, 17 ± 0, 03

13-14 15 — 2, 24 ± 0, 04 2, 85 ± 0, 08 1, 15 ± 0, 05
15-16 17 6, 76 ± 0, 28 1, 85 ± 0, 08 2, 50 ± 0, 06 1, 04 ± 0, 03
17-18 20 5, 28 ± 0, 19 1, 68 ± 0, 07 2, 13 ± 0, 06 0, 91 ± 0, 02
19-20 14 4, 38 ± 0, 20 1, 49 ± 0, 12 2, 13 ± 0, 05 0, 80 ± 0, 03
21-22 18 3, 75 ± 0, 13 1, 24 ± 0, 05 2, 12 ± 0, 05 0, 78 ± 0, 02

23-24 22 3, 43 ± 0, 12 1, 21 ± 0, 04 2, 10 ± 0, 04 0, 77 ± 0, 07
25-26 21 3, 24 ± 0, 13 1, 20 ± 0, 04 2, 09 ± 0, 02 0, 74 ± 0, 02
27-28 17 3, 23 ± 0, 14 1, 19 ± 0, 03 2, 01 ± 0, 04 0, 73 ± 0, 16
29-30 14 2, 65 ± 0, 10 0, 97 ± 0. 03 1, 87 ± 0, 06 0, 70 ± 0, 02
31-32 14 2, 65 ± 0, 11 0, 95 ± 0, 03 1, 84 ± 0, 05 0, 70 ± 0, 02

33-34 14 2, 39 ± 0, 10 0, 85 ± 0, 03 1, 84 ± 0, 05 0, 68 ± 0, 01

35-36 15 2, 35 ± 0, 08 0, 85 ± 0, 03 1, 71 ± 0, 05 0, 57 ± 0, 01

37-38 14 2, 35 ± 0, 10* 0, 82 ± 0, 03** 1, 82 ± 0, 05* 0, 62 ± 0, 01**

39-40 14 2, 47 ± 0, 08 0, 84 ± 0, 02 1, 95 ± 0, 03*** 0, 68 ± 0, 01****

* — р < 0, 001 по сравнению с плодами в 15~1 G недель беременности; ** — р < 0, 001 по сравнению с плодами до 10 недель 
беременности; *** — р < 0, 05 по сравнению с плодами в 37-38 недель беременности; **** — р < 0, 001 по сравнению с плодами 
в 37~38 недель беременности

Снижение величин качествен
ных показателей кровотока в 
маточных артериях обусловлено 
уменьшением сопротивления по
току крови в маточно-плацен
тарном бассейне вследствие фи
зиологических гестационных из
менений в стенках спиральных 
артерий, которые происходят в 
период первой и второй волны 
инвазии цитотрофобласта, при
водящие к деструкции стенки 
спиральных артерий. Концевые 
участки этих артериол уже с 
13 недель беременности характе
ризует гипертрофия эндотели
альных клеток, дегенерация мы
шечного слоя и фибриноидный не
кроз. В результате этого оболочка 
сосудов оказывается полностью 
лишенной гладкомышечных эле
ментов и теряет способность 
сокращаться, увеличивается их

просвет. Изменения величин ка
чественных показателей кровото
ка в артерии пуповины определя
ются снижением сопротивления 
кровотоку в плодово-плацентар
ном бассейне, что связано с про
цессом васкуляризации концевых 
ворсин хориона [1, 2]. 

Снижение качественных пока
зателей кровотока в аорте пло
да обусловлено, с одной стороны, 
снижением сосудистого сопротив
ления в ткани плаценты, а с дру
гой — изменением сосудистой ре
зистентности в органах плода. 
Сведений о динамике изменений 
органного кровообращения в ходе 
внутриутробного развития пло
да недостаточно. Так, например, 
наши данные свидетельствуют о 
снижении внутрипочечного сопро
тивления у плода в течение фи
зиологической беременности. По
видимому, внутрипочечное сосу
дистое сопротивление меняется 
по мере анатомического созрева
ния новых нефронов и увеличения 
перфузии наружной зоны почечной 
коры. Так, по данным Jose Р. А. и 
сотр. [4], Kleinman L. J. и сотр. 

[5], Olbing Н. и сотр. [6], в поч
ках плода меньшая часть общего 
притока крови направляется к 
поверхностным нефронам. Это, 
возможно, объясняется тем, что 
у плода поверхностные нефроны 
по сравнению с юкстамедулляр- 
ными анатомически менее зрелые, 
и, по-видимому, требуют мень
шего притока крови. Авторы счи
тают, что более низкий приток 
крови к поверхностным нефронам 
указывает на наличие здесь бо
лее высокого сосудистого сопротив
ления по сравнению с более глубо
кими слоями почки. За счет подоб
ного распределения крови в почке 
анатомически более зрелые не
фроны находятся в оптимальных 
условиях доставки кислорода и 
необходимых энергетических ве
ществ. Вероятно, в почках пло
да возможна функциональная 
компенсация анатомической не
зрелости нефронов путем опти
мального перераспределения в них 
кровотока: кровь, поступающая 
в почки, идет в наиболее анато
мически зрелые нефроны. В основ
ном нефрогенез завершается



только к 35-36 неделе беремен
ности [3]. 

Полученные данные о величи
нах качественных показателей 
кровотока в артерии пуповины, 
аорте, средней мозговой, почечной 
артериях у плода и в маточной 
артерии при нормально развива

ющейся беременности позволят 
выявить изменения сосудистого 
сопротивления в маточно-пла
центарном и плодово-плацентар
ном бассейнах функциональной 
системы мать-плацента-плод 
при осложненном течении бере
менности. 

Таблица 2
Величины систоло-диастолического отношения (СДО) и пульсационного индекса (ПИ) в средней мозговой артерии и аорте у 
плода в зависимости от срока беременности (М ± m)

Срок 
беременности, 

нед. 

Средняя мозговая артерия Аорта

N СДО ПИ N СДО ПИ
До 10 25 — 2, 83± 0, 06 30 — 3, 17± 0, 04
11-12 20 — 2, 44± 0, 10 20 — 3, 06± 0, 05
13-14 15 — 1, 91± 0, 07 15 — 2, 82± 0, 05
15-16 17 5, 70± 0, 35 1, 87± 0, 10 17 8, 24 ± 0, 63 2, 43± 0, 04
17-18 20 5, 68± 0, 14 1, 77± 0, 07 20 7, 51 ± 0, 25 2, 20± 0, 03
19-20 14 5, 46± 0, 24 1, 69 ± 0, 08** 14 6, 25 ± 0, 27 2, 00± 0, 05***
21-22 18 5, 08± 0, 43 1, 77 ± 0, 08 18 6, 48± 0, 35 2, 06± 0, 05
23-24 22 5, 73 ± 0, 71 1, 86 ± 0, 01 22 6, 46 ± 0, 41 2, 05 ± 0, 03
25-26 21 5, 93± 0, 24 1, 94 ± 0, 09 21 6, 38± 0, 19 2, 10 ± 0, 04
27-28 17 5, 91± 0, 28 1, 84± 0, 10 17 6, 74± 0, 22 2, 14 ±0, 04. 
29-30 14 6, 21± 0, 24 1, 80 ± 0, 05 14 6, 62± 0, 19 2, 06 ± 0, 04
31-32 14 6, 11± 0, 29 1, 78 ± 0, 06 14 6, 40 ± 0, 21 2, 11 ± 0, 08
33-34 14 5, 90± 0, 41 1, 70 ± 0, 10 14  6, 51 ± 0, 21 2, 14 ± 0, 07
35-36 15 6, 00 ± 0, 27 1, 68 ± 0, 06 15 6, 70± 0, 49 2, 15 ± 0, 05
37-38 14 5, 04 ± 0, 20 1, 60 ± 0, 08 14 6, 33 ± 0, 37 2, 00 ± 0, 07
39-40 14 5, 00± 0, 2" 1, 61 ± 0, 06 14 6, 80± 0, 27** 1, 85 ± 0, 05

* — р < 0, 02 по сравнению с плодами в 15~16 недель беременности; *** — р < 0, 001 по сравнению с плодами до 10 недель 
беременности; — р < 0, 005 по сравнению с плодами в 15~16 недель беременности

Таблица 3
Величина пульсационного индекса (ПИ) в почечной артерии у плода во второй 
половине неосложненной беременности (М±m) I

* — по сравнению с 21-22 неделями беременности

Срок беременности, 
нед N М ± m

21—22 6 2, 43 ± 0, 12
23-24 5 2, 14 ± 0, 10
25-26 3 2, 18±0, 11
27-28 4 2, 21 ± 0, 10
29-30 6 2, 21 ± 0, 12
31-32 3 2, 24 ± 0, 12
33-34 5 1, 99 ± 0, 07*
35-36 5 2, 03 ± 0, 04
37-38 6 1, 91 ± 0, 05 **
39-40 7 1, 98 ± 0, 07 **
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ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ РОДЫ - ТАКТИКА 
ВЕДЕНИЯ С УЧЕТОМ СРОКОВ ГЕСТАЦИИ

В. И. КУЛАКОВ, В. Н. СЕРОВ, 
В. М. СИДЕЛЬНИКОВА 

Научный Центр акушерства, 
гинекологии и перинатологии РАМН, Москва

В статье отражены некоторые 
дискутабельные вопросы по 
проблеме преждевременные 

роды. 
Актуальность проблемы 

обусловлена тем, что 
преждевременные роды 

определяют уровень 
перинатальной смертности 
и заболеваемости. Тактика 

ведения родов определяется 
сроком гестации. Прерывание 

беременности в сроки 
22-27 недель обусловлено 

чаще всего инфекцией и 
пороками развития плода, 

определяемыми к этому сроку 
гестации. 

При сроке гестации 
28-33 недели чрезвычайно 
высок процент показанных 

преждевременных родов 
в связи с осложненным 

течением беременности (гестоз, 
плацентарная недостаточность) 

и тяжелыми 
экстрагенитальными 

заболеваниями. 
Преждевременные роды 

в 34-37 недель приближаются 
по исходам родов 

к своевременным родам. 

Преждевременные роды явля
ются одним из важных вопросов 
проблемы охраны здоровья мате
ри и ребенка. Актуальность про
блемы определяется тем, что 
преждевременные роды опреде
ляют уровень перинатальной 
смертности и заболеваемости. 
По проблеме преждевременных 
родов есть целый ряд дискута- 
белъных вопросов не только для 
нашей страны, но и в мире. 

Первый диску табельный во
прос — частота преждевремен
ных родов. В США частота 
преждевременных родов в 2000 г. — 
10, 1%, в Англии — 7, 8%, Фран
ции — 7, 2%, Венгрии — 10%, 
Германии — 9-10%, Норвегии — 
7, 9%, а в России — 4, 5-5%. 

Чем это обусловлено? Мы счи
таем срок преждевременных ро
дов с 28 недель, а в мире — с 22 
недель. Но, как показывает ста
тистика, процент прерывания 
беременности этих сроков очень 
невелик в структуре преж
девременных родов. По данным 
Центра — это 0, 9% к числу всех 
родов и 13% к числу преждев
ременных родов. По данным спе
циализированного родильного 
дома по преждевременным родам 
в г. Москва, это 1, 5% к числу 
всех родов. Но даже суммируя 
эти проценты, мы не получаем 
частоту преждевременных родов 
такую, как в странах, где пери
натальная смертность ниже, чем 
в нашей стране. По-видимому, мы 
находим какие-то пути подпра
вить «нашу статистику». Хоро
шо известно, что чем более не
доношенный ребенок, тем более 
часто имеет место задержка 
внутриутробного развития. 
Дети, рожденные в сроки геста
ции 28~33 недели, по нашим дан
ным, в 64% имеют задержку 
внутриутробного развития и не
редко имеют массу до 1000 г. 
И они входят в группу прерыва
ния беременности — 22-27 не

дель. В связи с этим у нас умень
шается процент преждевремен
ных родов и улучшаются показа
тели перинатальной смертности. 

В настоящее время есть воз
можность по данным УЗИ опреде
лить точный срок беременности, 
при условии, если исследование 
выполнено в первые 7~8 недель бе
ременности. Есть возможность 
определения уровней гормонов, 
которые вместе с датой после
дней менструации и с анализом 
особенностей менструального 
цикла позволяют достаточно 
точно определить срок беремен
ности. 

В мире по рекомендации ВОЗ 
преждевременные роды делят по 
срокам гестации на очень ранние 
преждевременные роды (22- 
27 недель), ранние преждевремен
ные роды (28-33) и преждевре
менные роды (34-37 недель). Это 
обусловлено тем, что этиология 
преждевременных родов, особен
ности тактики ведения и исхо
ды преждевременных родов раз
личны на этих этапах беремен
ности. 

При гестации 22-27 недель 
ведущей причиной преждевремен
ных родов является преждевре
менное излитие околоплодных 
вод, инфицирование, истмико- 
цервикалъная недостаточность. 
Второй по частоте причиной яв
ляются пороки развития плода, 
определяемые в 22-24 недели, и 
показанное в связи с этим пре
рывание беременности. По дан
ным Центра, из 14 женщин, ро
дивших в эти сроки гестации, у 
9 — преждевременное излитие 
вод, у 4 — пороки развития пло
да — индуцированное прерывание, 
и у 1 — отслойка плаценты, кро
вотечение и интранатальная ги
бель плода, родоразрешена путем 
малого кесарева сечения в сроки 
24 недели беременности (таб. 1). 

В связи с инфицированием име
ется большой риск гнойно-септи-



ческих осложнений у матери, по
этому выжидательная тактика 
несет в себе большой риск для 
матери. Профилактика респира
торного дисстресс синдрома в 
эти сроки гестации не эффектив
на, так как пневмоциты второго 
порядка начинают продуциро
вать сурфактант только после 
27 недель гестации. Выхажива
ние таких маловесных детей 
чрезвычайно трудная и дорого
стоящая задача. Так, по данным 
США (2001г. ), на выхаживание 
детей, родившихся с массой до 
1500 г тратится ежегодно 6 бил
лионов долларов, что составля
ет 35% от бюджета на всех но
ворожденных. У нас нет и деся
той доли этого бюджета, и если 
финансирование новорожденных 
не изменится, мы еще долго не 
сможем выхаживать этих детей. 
Даже в условиях реанимации, к 
сожалению, нам не удается вы
ходитъ детей сроком гестации 
менее 27 недель. У нас есть опре
деленные успехи в выхаживании 
маловесных детей, но эти дети 
больших сроков гестации 31-33 
недели при массе менее 1000 г. 

Есть еще одна чрезвычайно 
важная сторона этого срока гес
тации — отдаленные результа
ты выхаживания детей этих сро
ков гестации. Несколько лет на
зад Центр посетил профессор 
Е. Поперник из Франции — один 
из ведущих специалистов Европей
ского отдела ВОЗ по преждевре
менным родам. Он отдал 20 лет 
для создания во Франции систе
мы выхаживания недоношенных 
детей, отделов реанимации. 

В приватной беседе он сказал, 

что разочарован тем что он со
здал, так как на сколько «мы сни
зили перинатальную смертность, 
на столько мы повысили инвалид
ность с детства». 

Таблица 1

Причины преждевременных родов (материалы НЦ АГ и П Рамн, 2001)

Причины преждевременных родов
Сроки гестации

22—27 нед (n = 10) 28—33 нед (n = 37) 34—37 нед (n = 56)
Преждевременное излитие 
околоплодных вод, инфекция. 9 (90%) 5 (3, 5%) 25 (44, 6%)

Отслойка плаценты 1 (10%) 4 (10, 8%) 2(44, 6%)
Тяжелые гестозы, плацентарная 
недостаточность 14 (37, 8%) 17 (30, 3%)
Тяжелая экстрагениталъная 
патология 6(16, 2%) 6 (10, 7%)

Несостоятельностъ рубца на матке 7(18, 9%)

Срок гестации 28~33 недели 
в структуре преждевременных 
родов составляет примерно 
30~35%. По данным Центра — 
34, 5%, и к общему числу родов — 
2, 54%. До 25% женщин первобе
ременных и 44% повторнорожа- 
ющих (таб. 1). Все пациентки 
этой группы имели осложненное 
течение беременности. Угроза 
прерывание беременности у 75%, 
инфекционные заболевания у каж
дой 3-й, истмико-цервикалъная 
недостаточность (ИЦН) у каж
дой 4-й женщины. В этом разделе 
следует остановиться на еще од
ном дискуссионном вопросе. 

Анализ преждевременных ро
дов, по-видимому, следует прово
дить в зависимости от того, са
мопроизвольные роды или индуци
рованные, показанные в связи с 
заболеванием матери и/или пло
да. Если по данным специализи
рованного роддома частота пока
занных прерываний беременности 
составляет 10-12%, по данным 
многих стран процент показан
ных преждевременных родов со
ставляет в среднем 30%, то в 
условиях Центра самопроизволь
ные преждевременные роды со
ставили 10,8%, а индуцирован
ные, т. е. досрочное родоразре
шение путем операции кесарева 
сечения при сроке гестации 28- 
33 недели, проведено у 33 жен
щин из 37. Показания для прекра
щения беременности: тяжелая 
экстрагенитальная патология; 

тяжелый гестоз без эффекта от 
лечения; несостоятельный рубец 
на матке у женщин с многоплод
ной беременностью, тяжелая пла
центарная недостаточность с ги
потрофией III и явлениями гипок
сии плода, отслойка плаценты. 

Преждевременные роды это не 
просто роды не в срок, это роды 
у больной матери нездоровым 
ребенком. Та причина, которая 
вызывает досрочное родоразреше
ние, будь то самопроизвольные 
роды или показанные роды, она 
отражается на состоянии ребен
ка: инфекция, тяжелая плацен
тарная недостаточность, тром
бофилические осложнения и др. 

Если принять эту точку зре
ния во внимание, то основой на
шей работы должно быть не 
досрочное родоразрешение, а не
допущение тех осложнений, из-за 
которых мы родоразрешаем жен
щин досрочно. В основе прежде
временного излития вод лежит 
инфекционный процесс. Это до
казано многочисленными исследо
ваниями. Наиболее частой при
чиной преждевременного излития 
вод является вагиноз, стрепто
кокк группы В, кандидоз, уреап
лазмоз, реже хламидии и др. 

По нашим данным, при анали
зе преждевременных родов у пер
вобеременных женщин без экст
рагенитальной патологии и явле
ний токсикоза было обнаружено, 
что каждая 3-я имела хрониче
ский воспалительный процесс ге
ниталий до первой беременности. 
29% перенесли ОРЗ или ОРВИ в 
I триместре беременности. 
В процессе беременности необхо
дим более четко организованный



контроль за инфекционными ос
ложнениями у беременной. Раз
работаны адекватные методы 
терапии, есть целый арсенал но
вых и старых антибиотиков для 
лечения при беременности. Есть 
эффективные вагинальные анти
биотики. 

Особенно показательным в 
этом плане является интерлей
кин-6, определяемый в слизи цер
викального канала, (рис. 1). 

Он является маркером не толь
ко прежедевременных родов, но и 
маркером внутриутробного ин
фицирования, так же как фиб
ронектин, тумор-некротизирую
щий фактор. 

Уровни провоспалительных 
цитокинов могут бытъ и марке
рами эффективности проводимой 
терапии. По нашим данным, в 
тех наблюдениях, где не удалось 
снизить уровень цитокинов в сли
зи цервикального канала, бере
менность сохранить не удалось. 
(рис. 2). 

Частой причиной индуциро
ванных преждевременных родов 
как в сроки 28-33 недели, так 
и в 34-37 недель, является тя
желая плацентарная недоста
точность с гипотрофией и гипок
сией плода, тяжелый гестоз 
(таб.1). Но также хорошо из
вестно, что в основе этой пато
логии лежат тромбофилические 
нарушения, приобретенные или 
врожденные. Неадекватная сро

ку беременности гиперкоагуля
ция, развитие хронического ДВС 
синдрома ведут к тромбозам, ин
фарктам плаценты, отслойке 
плаценты, тромбоэмболиям. При 
своевременной диагностике есть 
адекватные методы терапии, ко
торые могут помочь сохранить 
беременность до рождения зрелого 
плода. Оценка системы гемостаза 
должна стать рутинным, обяза
тельным анализом при наблюдении 
беременной женщины, как анализ 
крови, мочи, УЗИ и т. п.. 

Выявление нарушений позво
лит использовать такие мето
ды терапии, как антикоагулян
ты, антиагреганты, плазмафе
рез. Проведение под контролем 
системы гемостаза профилакти
ки плацентарной недостаточно
сти позволит снизить частоту 
этого тяжелого осложнения. 
Примером этого может быть 
ведение беременных с антифос
фолипидным синдромом — наибо
лее частой причиной отслойки, 
инфарктов плаценты, развития 
преэклампсии. Без лечения гибель 
плода наблюдается у 90-95% 
женщин с этой патологией. Еже
годно в Центре наблюдается и 
родоразрешается до 200 женщин 
с этой патологией. Но в связи с 
тем, что мы готовим их к бере
менности и проводим терапию и 
профилактику под контролем ге
мостаза, в 2001г. только две па
циентки были родоразрешены в 

сроке беременности 35-36 недель, 
остальные были родоразрешены 
при доношенной беременности. 

В связи с новыми репродуктив
ными технологиями: ЭКО, сти
муляция овуляции, растет число 
многоплодных беременностей и в 
связи с этим нередки преждевре
менные роды. По нашим данным, 
из 93 женщин, родоразрешенных 
при сроках гестации 28-37 не
дель, 14 многоплодных: 3 тройни 
и 11 двоен. Особенно следует от
метить ситуации когда имеется 
рубец на матке после кесарева 
сечения или миомэктомии и мно
гоплодная беременность. В связи 
с этим пришлось досрочно родо
разрешать женщин в связи с не
полноценностью рубца на матке. 
По-видимому, нужны какие-то 
законодательные меры, чтобы 
ограничить число переносимых 
эмбрионов до 2-х, как это сейчас 
рекомендуется во многих стра
нах. 

При многоплодной беременно
сти возникает много проблем с 
редукцией эмбрионов, с теми ос
ложнениями, которые возникают 
при редукции. Но более всего — 
это недоношенность и задержка 
внутриутробного развития. При 
перерастяжении матки наблюда
ется активация ее сократитель
ной деятельности. Растяжение 
клеточной поверхности вызыва
ет активацию рецепторов (ин
тегринов), которые увеличивают

Рис. 1. Прогностическая значимость определения IL-6 
в цервикальном канале как маркера внутриутробного 

инФицирования плода

Рис. 2. Сывороточные уровни цитокинов 
у беременных в III триместре с последующим 

развитием преждевременных и своевременных родов



щели между клетками миометрия 
и усиливают образование рецеп
торов к окситоцину. Досрочное 
прерывание беременности неред
ко сводит на нет усилия по по
лучению беременности с помощью 
новых репродуктивных техноло
гий и финансовые затраты пациентов.

Заболеваемость недоношенных детей разного гестационного срока (материалы НЦ АГ и П РАМН 200І г. )

Таблица 2
Перинатальная смертность по срокам гестации (материалы НЦ АГ и П РАМН, 2001 г. )

Причины перинатальной смертности
Сроки гестации (нед 

новорожденных
) и масса
(г)

22-27 нед 28-33 нед 34-37 нед
Внутриутробная 2-хстороняя пневмония 
Болезнь гиалиновых мембран
Кровоизлияние в желудочки мозга ІІІ-ІѴ ст

930
900
935

1335

Порок сердца, 2-хстороняя пневмония 2100
Пневмония, менингит грибковой этиологии 900
2-хстороняя пневмония, острая почечная 
недостаточность 1467

Генерализованная инфекция, острая асфиксия в родах 2000
Антенатальная гибель, острое многоводие, инфекция 2339

По срокам гестации перинатальная смертность
* Условно прожили всего 2-е суток

75% * 9, 5% 2, 9%

Таблица 3

Характер заболевания
Гестационный срок

22-27 нед (п = 9) 28-33 нед (n = 42) 34-37 нед (п = 68)
Внутриутробная пневмония 
Другие инфекции 100, 0% 53, 6%

24, 3%
7, 3% 
5, 8%

Ателектаз легких
Болезнь гиалиновых мембран 41, 4% 14, 7%

Ишемическая нефропатия 100, 0% 26, 8% 5, 8%
Внутрижелудочковые кровоизлияния 50, 0% 29, 2% 5, 8%
Диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание 75, 0% 19, 5% 1, 4%

Конъюгационная желтуха 28, 5% 17, 6%
Гипогликемия 19, 5% 11, 7%

Тяжелая экстрагенитальная 
патология как причина досрочно
го родоразрешения, по нашим дан
ным, составила 16,2% — это не 
просто наличие экстрагениталь
ной патологии, это — тяжелые 
заболевания, при которых вы
нуждены прервать беременность 
досрочно: тяжелые пороки серд
ца с нарушением кровообращения, 
тяжелый диабет, транспланта
ция почки и болезни крови, ауто
иммунные и онкологические забо
левания, тяжелые формы миа
стении, рассеянного склероза. 

По-видимому, в связи с успеха
ми терапий многих экстрагени
тальных заболеваний мы нередко

имеем проблемы с донашиванием 
беременности либо в результате 
обострения экстрагенитальных 
заболеваний и угрожающие для 
жизни состояния, либо проблемы 
с новорожденными, на которых 
влияет тяжелое состояние мате
ри и недоношенность. 

Что касается исхода родов 
для детей, то он также опреде
ляется сроком гестации. 

Так на первом месте среди 
перинатальной заболеваемости 
находится внутриутробная пнев
мония и другие инфекции (рис. 2). 
В основе пневмонии нередко ле
жит ателектаз легких и болезнь 
гиалиновых мембран. 

Ишемическая нефропатия 
встречается наиболее часто у 
детей сроков гестации 28-33 не
дели (26, 8%) и гораздо меньше 
при сроке гестации 34-37 недель 
(5, 8%). Внутрижелудочковые 
кровоизлияния — соответствен
но 29,2% и 5,8%, конъюгацион
ная желтуха — 28,5% и 5,8%,  

ДВС синдром - 19,5% и 1,4%. 
Пороки развития плода, вы

явленные в сроках гестации 22- 
25 недель, — прерывание бере
менности в связи с этим — 4 на
блюдения. При сроке гестации 
28-33 недели родилось 5 детей 
с пороками развития (пороки 
сердца и желудочно-кишечного 
тракта) совместимыми с жиз
нью и один ребенок с болезнью 
Дауна. 

При сроке гестации 33-37 не
дель на момент рождения поро
ков развития не обнаружено. 

Смертность детей при сроке 
гестации 22-27 недель из родив
шихся живыми из 4 — трое умер
ли в первые 2-е суток жизни — 
внутриутробная пневмония, 
внутрижелудочковые кровоизлия
ния III-IV степени, ДВС синд
ром. 

При сроке гестации 28-33 не
дели в 2001 г. из 42-х детей умер
ло 4 ребенка, перинатальная 
смертность — 9, 5% (табл. 3). 



Основные причины смерти: 
Ребенок массой 1335г -2-сто

ронняя пневмония, внутрижелу
дочковые кровоизлияния III- 
IV степени. Ребенок массой 
2100 г. — 2-сторонняя пневмо
ния, порок сердца (транспози
ция сосудов). Ребенок массой 
900 г. — 2-сторонняя пневмония, 
пневмоторакс, легочно-сердеч
ная недостаточность. Ребенок 
1467 г. — болезнь гиалиновых 
мембран, вторичный менингит 
грибковой этиологии, острая по
чечная недостаточность. 

При сроке гестации 34-37 не
дель из 68 умерло 2-е детей 
(2, 9%): 

— антенатальная гибель пло
да массой 2000 г. — острая гене
рализованная инфекция; 

— постнатальная гибель ребе
нок массой 2339 г. — отслойка 
плаценты, массивное кровотече
ние, тяжелая асфиксия, несмот
ря на экстренное родоразрешение 
путем операции кесарева сечения. 

Ребенок умер от генерализован
ной инфекции. 

Таким образом, перинаталь
ная смертность в Центре за 
2001 г. составила с учетом сро
ков гестации: 

в 28-33 недели — 9, 5%; 
в 34-37 недель — 2,9%. 
Выживаемость детей, рожден

ных преждевременно в Центре 
составила 94, 6%. 

Таким образом, подводя итог 
сказанному и в дальнейшей работе 
по проблеме «невынашивание бере
менности и недоношенный ребенок» 
определяются следующие вопросы: 

— недоношенность — ведущая 
причина перинатальной заболева
емости и смертности; 

— частота преждевременных 
родов; 

— целесообразность деления 
преждевременных родов по срокам 
гестации — 28-33 недели и 
34-37 недель; 

— преждевременные роды — 
патологическое состояние, в ре

зультате которого рождается не 
просто недоношенный ребенок, но 
больной ребенок. 

— ведущими причинами преж
девременных родов являются ин
фекция, тромбофилические ос
ложнения, тяжелая экстрагени
тальная патология и патология 
самой матки (перерастяжение 
при многоплодии, пороки разви
тия); 

— в настоящее время есть 
маркеры угрожающих преждевре
менных родов — УЗИ, провоспа
лительные цитокины и, по-види
мому, следует работать дальше 
в этом направлении; 

— профилактика недоношен
ности в рациональном ведении 
женщин с самого начала беремен
ности. 

Наша задача — пролонгиро
вать беременность с использова
нием всего арсенала имеющихся 
средств, т. к. исходы для ребенка 
лучше при большем сроке геста
ции. 



РОЛЬ АНТИФОСФОЛИПИДНЫХ АНТИТЕЛ 
(АФА) В ПАТОГЕНЕЗЕ НЕВЫНАШИВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ

О. Н. АРЖАНОВА., Т. Н. ШЛЯХТЕНКО, 
С. А. СЕЛЬКОВ, Т. А. ПЛУЖНИКОВА, 
О. В. ТЫШКЕВИЧ, А. В. ФЕДОРЕНКО, 

Е. А. ШАПОВАЛОВА
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

У 595 женщин с отягощенным 
акушерско-гинекологическим 

анамнезом (ОАГА) — привычное 
невынашивание, бесплодие, 

хронические воспалительные 
процессы половых органов — 

проведен клинико
анамнестический анализ 

и анализ течения и исходов 
настоящей беременности. 

Группу контроля 
составили 50 здоровых женщин. 

Антифосфолипидные антитела 
(АФА) выявляли в плазме крови 

методом 
иммунофлюоресцентного 

анализа (ИФА). У 42% женщин 
с ОАГА были выявлены 

АФА. В группе контроля АФА не 
были обнаружены. У всех 
женщин основной группы 

беременность протекала 
с явлениями угрозы, гестоза. 

У 29% женщин основной группы 
беременность закончилась 

преждевременными родами, 
у 18% произошел 

самопроизвольный аборт. 
Перинатальная смертность 

в основной группе составила 
9, 8%. 

Антифосфолипидный синдром 
(АФС), в основе которого лежит 
развитие аутоиммунной реакции 
к фосфолипидным (ФЛ) детер
минантам, присутствующим на 
мембранах тромбоцитов, клеток 
эндотелия сосудов, клеток нервной 
ткани — был описан в начале 80-х 
годов в связи с заболеванием сис
темной красной волчанкой (СКВ) 
[8]. 

Накопленный в процессе кли
нических наблюдений и научных 
исследований опыт позволил 
сделать вывод о большой роли 
АФС в патогенезе разнообразных 
болезней человека. На сегодняш
ний день АФС представляет об
щемедицинскую мультидисципли
нарную проблему. 

В настоящее время под АФС 
понимают симптомокомплекс, 
сочетающий клинические призна
ки и лабораторные данные: на
личие антифосфолипидных анти
тел (АФА) в сочетании с арте
риальными и венозными тромбозами, 
синдромом потери плода, иммун
ной тромбоцитопенией и/или 
неврологическими расстройства
ми. Термин АФС принят при со
четании лабораторных призна
ков циркуляции АФА и одного или 
более клинических проявлений. 

АФА — гетерогенная группа 
антител, различающаяся по им
мунохимической специфичности, 
что связано с существованием 
нескольких классов мембранных 
фосфолипидов, различающихся по 
структуре и иммуногенности. 
В зависимости от метода иссле
дования, который обнаруживает 
антитела, различают два клас
са АФА: волчаночный антикоагу
лянт (ВА) — выявляется по фос
фолипид-зависимым коагуляцион
ным тестам, и антитела к 
кардиолипину, фосфатидилсери
ну, фосфатидилинозитолу, фос
фатидиловой кислоте, фосфати
дилэтаноламину, фосфатидилхо

лину — выявляются с помощью 
иммуноферментного анализа 
(ИФА) [9]. 

Патология, связанная с цир
куляцией АФА, наблюдается как 
у мужчин, так и у женщин. По
пуляционная частота этого со
стояния, по данным литературы, 
составляет 5% [7]. Однако при 
всей универсальности АФС сле
дует отметить более высокую 
распространенность его среди 
женской популяции: в 2-5 раз 
чаще, чем у мужчин [5]. 

Первая пациентка с 7 само
произвольными выкидышами в 
анамнезе и циркуляцией ВА была 
описана в 1954 году (Beaumont и 
соавт. ), а через 20 лет была по
казана взаимосвязь привычного 
невынашивания, циркуляции ВА 
и развития хронической формы 
ДВС-синдрома [8]. 

К осложнениям в акушерско
гинекологической практике, свя
зываемым с циркуляцией АФА, 
относятся [5, 6, 9]: 

1.  Привычное невынашивание 
беременности. 

2.  Гестозы. 
3.  Преждевременные роды. 
4.  Плацентарная недостаточ

ность и внутриутробная задер
жка развития плода. 

5.  Преждевременная отслой
ка нормально расположенной 
плаценты. 

6.  Неудачные попытки искус
ственного оплодотворения и пе
реноса эмбриона. 

Чаще всего в акушерско-гине
кологической практике АФС ре
ализуется в виде циркуляции 
АФА и привычного невынашива
ния беременности [5]. В то же 
время существуют работы, от
рицающие роль АФА в патоло
гии репродукции [11]. При этом 
остается невыясненным вопрос 
о том, какой тип потерь плода 
характерен для АФС — нераз
вивающаяся беременность, 



прерывание беременности после 
10 недель или потеря эмбриона в 
начале I триместра, и надо ли 
включатъ в понятие «привычное 
невынашивание» ранние преэмб
рионические и эмбрионические по
тери, которые наблюдаются и у 
здоровых женщин. 

Целью настоящего исследова
ния явилось изучение влияния 
АФА на течение и исход беремен
ности и родов. 

Материалы и методы 
исследования

Определение антифосфоли
пидных антител (АФА) в крови 
было проведено у 645 женщин, из 
них 400 беременных женщин с 
привычным невынашиванием бе
ременности и 195 небеременных 
женщин с отягощенным акушер
ско-гинекологическим анамнезом. 
На наличие аутоантител к фос
фолипидам также обследовано 50 
(20 беременных и 30 неберемен
ных) соматически и гинекологи
чески здоровых женщин. Средний 
возраст наблюдаемых женщин со
ставил 30 ± 5,47 лет. 

Определение АФА к кардиоли
пину, фосфатидил-серину, фос
фатидил-инозитолу, фосфатиди
ловой кислоте, фосфатидилхоли
ну, фосфатидилэтаноламину 
осуществляли методом иммуно
ферментного анализа (ИФА) 
с использованием Anti-Phospholi
pid Screen with human B2- 
Glycoprotein I as cofactor (ORGenTec 
Diagnostica GmbH — Германия) в 
лаборатории иммунологии НИИ АГ 
им. Д. О. Отта РАМН. 

В лаборатории микробиологии 
НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН 
всем женщинам проведены иссле

дования клинических материалов 
из влагалища, цервикального кана
ла шейки матки и мочи на нали
чие грамположительных и грамот
рицательных микроорганизмов, 
дрожжеподобных грибов, гени
тальных микоплазм (М. hominis, 
U. urealyticum), хламидий с исполь
зованием культуральных и моле
кулярно-биологических методов. 

Клинические наблюдения про
водились в отделении патологии 
беременности НИИ АГ име
ни Д. О. Отта РАМН, в город
ском центре «Профилактика и 
лечение невынашивания беремен
ности». 

О состоянии плода судили по 
данным клинического наблюдения, 
КТГ, ультразвукового исследова
ния плода и плаценты, допплеро
метрии. Исследования проводи
лись в лаборатории физиологии 
НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН. 

Статистическую обработку 
результатов исследования про
водили с помощью стандартно
го пакета программ «Statistika» 
с вычислением и сравнением 
средних величин цифровых дан
ных. 
Результаты исследования

В результате обследования 
обратившихся к нам пациенток 
выявлено, что среди беременных 
и небеременных женщин с ОАГА 
антитела к фосфолипидам, в 
среднем, встречаются с часто
той 42, 5%. В группе соматичес
ки и гинекологически здоровых 
женщин АФА не были выявлены 
ни в одном случае (табл. 1). 

Анализ клинико-анамнестичес
ких данных показал, что среди 
перенесенных общих соматичес

Таблица 1
Частота выявления АФА в различных группах обследуемых женщин

Группы обследованных 
женщин

Число 
обследованных 

женщин

АФА ( + ) АФА (-)

Абс. % Абс. %
Здоровые беременные 20 0 0 20 100
Здоровые небеременные 30 0 0 30 100
Беременные с ОАГА 400 164 41, 0 ± 2, 46 236 59, 0 ± 2, 46***
Небеременные с ОАГА 195 86 44, 1 ± 3, 56 109 55, 9 ± 3, 56*

Всего: 645 250 42, 0 395 58, 0

Примечание: достоверность *р < 0, 05; ***р < 0, 001

ких заболеваний у пациенток с 
наличием АФА преобладали инфек
ционные заболевания дыхательных 
путей и почек (р < 0, 001). Среди 
обследованных беременных жен
щин заболевания щитовидной 
железы, а именно — ДНТЗ иАИТ 
диагностированы с частотой 
(64, 7% и 72, 2% соответствен
но, р < 0, 01; р < 0, 001). 

Частота и характер гинеко
логических заболеваний у обсле
дованных женщин представлены 
в табл. 2. Из табл. 2 видно, что 
достоверно чаще у женщин основ
ной группы встречались воспали
тельные заболевания внутренних 
половых органов (67% ± 6, 67), 
нарушения менструального цик
ла (71% ± 9, 28), бесплодие (I/ 
II) — 18% и 33% соответственно 
(р <0, 05%; р < 0, 01), эндометри
оз (14%, р < 0, 05%), миома мат
ки (18%, р < 0, 05%). При про
ведении скрининга на скрытую 
генитальную инфекцию обнару
жено, что у беременных женщин 
основной группы в 2 раза чаще 
встречались Chi. trachamatis и 
U. Urealiticum (р < 0, 01). 

Нами проанализированы исхо
ды 412 предшествующих беремен
ностей у 132 женщин с привыч
ным невынашиванием (табл. 3). 
Как видно из данной таблицы, 
роды в прошлом имели место в 
4 раза реже в основной группе, 
чем в группе сравнения (р <0, 01). 
При этом у 70% женщин основ
ной группы они закончились преж
девременно, во второй группе 
преждевременные роды имели ме
сто у 50% женщин (р < 0, 01). 
Самопроизвольные аборты так
же были чаще в группе с наличи
ем АФА в крови, чем в группе при



отсутствии АФА (р < 0, 05). Как 
в 1-й, так и во 2-й группе была 
высока частота неразвивающей
ся беременности. 

Следующей задачей было про
анализировать распределение ос
ложнений текущей беременности 
у женщин с циркулирующими 
АФА. Беременность у всех об
следованных женщин протекала 
с угрозой прерывания. У всех об
следованных женщин развился ге
стоз. Увеличение частоты гесто
за наблюдалось за счет отеков 
беременных. У 43% беременных 
основной группы, за счет нарас
тания симптомов гестоза, диаг
ностирована нефропатия I сте
пени, в то время как в группе 
сравнения развитие данной пато
логии встретилось в 2 раза реже 
(р < 0, 01%) Частота нефропа
тии II, III в обеих группах в сред
нем составила 9,8% и 11% соот
ветственно. 

Второе по частоте место сре
ди осложнений составила плацен
тарная недостаточность, кото
рая в основной группе составила 
86, 27% ±4, 8 и встречалась почти 
в 2 раза реже у женщин без АФА 
(р < 0, 001%). Плацентарная не
достаточность выявлена у всех 
беременных во 2-м, 3-м тримест
рах беременности при первичном 
обращении. Гемодинамические рас
стройства в системе мать-плацен
та-плод, сопутствующие фетоп
лацентарной недостаточности, 
регистрировались у 29,41%±6,4 
беременных с наличием АФА. В то 
же время аналогичная патология 
отмечена лишь у 13,58%±3,8 
(р<0,05%) женщин без анти
фосфолипидных антител. 

Таблица 2
Частота и характер гинекологических заболеваний у женщин с наличием АФА. 

Заболевания Кол-во пациенток АФА (+) n = 51 АФА (-) n = 81
(всего) n = 132 Абс. % Абс. %

Хронический эндометрит 14 10 19,61 ± 5,56 4 4,94 ± 2,41*
Хронический сальпингит 63 34 66,67 ± 6,67 29 35,80 ± 5,33**
Бесплодие I 12 9 17,60 ± 5,34 3 6,17 ± 2,67
Бесплодие II 24 17 33,30 ± 6,60 7 18,52 ± 4,32**
Нарушения менструального цикла 23 17 70,80 ± 9,28 6 7,41 ± 2,91***
Эндометриоз 9 7 13,70 ± 4,82 2 2,47 ± 1,72**
Миома матки 11 9 17,65 ± 5,34 2 2,47 ± 1,72**

Примечание: достоверность *р < 0, 05; **р < 0, 01; ***р < 0, 001

Исходы настоящей беременно
сти у женщин с невынашиванием 
представлены в таблице 4. Как 
видно из данной таблицы, у АФА- 
позитивных женщин наблюдает
ся высокий процент неблагопри
ятных исходов беременности, по 
сравнению с беременными без ан
тител к фосфолипидам. Среди 
неблагоприятных исходов бере
менности превалировали преждев
ременные роды (29,41% ± 6,38, 
р < 0,01) и самопроизвольный 
аборт (17,65% ± 5,34, р < 0,05%), 
из них у 65% — беременность за
кончилась самопроизвольным 
абортом в I триместре и у 
30% — самопроизвольным абор
том во II триместре. У всех 
АФА (+) пациенток самопроиз
вольный аборт начинался с кро
вотечения. В основной группе 
внутриутробная гибель плода в 
III триместре отмечалась у 5 
(9,8% ± 4,16) женщин. 

При анализе особенностей родов 
было отмечено, что срочные роды 
имели место у 13 (25, 5% ±6, 1) 
женщин основной группы и 63 
(78% ± 4,62) (р < 0,001) женщин 
группы сравнения. Частота опе
раций кесарева сечения состави
ла 60% в основной группе и 40% 
в группе сравнения (р < 0, 001). 
Показаниями к операции в основ
ной группе послужили: тяжелая 
форма гестоза, нарушения жиз
недеятельности плода по данным 
кардиотокографии и ультразву
ковой допплерометрии; в группе 
сравнения — отягощенный аку
шерско-гинекологический анамнез 
( ОАГА). Геморрагические ослож
нения в последовом и раннем пос
леродовом периодах встречались 

в 3 раза чаще в основной группе 
(р < 0, 001). 

Из 51 наблюдаемой пациент
ки основной группы беременность 
закончилась рождением живых 
детей у 26 женщин (51,7%±5,2). 
Из них 6 (23,4%±6,2), (р < 0,05%) 
новорожденных с явлениями ги
потрофии. Перинатальная смер
тность в основной группе соста
вила 9,8%±4,16 вследствие тя
желой степени гипотрофии. 
Перинатальных потерь в группе 
сравнения не было. 

Обсуждение
Среди беременных с привычным 

невынашиванием беременности 
частота выявления АФА состав
ляет 41,0%±2,46 (р < 0,001), 
что совпадает с данными лите
ратуры [4]. 

Анализ клинике-анамнестиче
ских данных показал, что все 
женщины (100%) основной груп
пы и 65,4% женщин в группе срав
нения ранее перенесли различные 
гинекологические заболевания, 
среди которых ведущее место 
занимал хронический сальпингит 
(66, 67% и 35, 8% соответствен
но, р < 0,01). Хронический эндо
метрит встречался в анамнезе — 
У 19,6% женщин основной груп
пы и у 4, 94% в группе сравнения 
(р < 0, 01). Наиболее частыми за
болеваниями, передающимися по
ловым путем (ЗППП), являлись 
уреаплазмоз (47,1% ± 7,0) и хла
мидиоз (43,14%±6,9) (р < 0,01). 
Полученные результаты под
тверждают представление о 
том, что персистирующая вирус
ная и бактериальная инфекция 
является одним из основных фак-



торов, индуцирующих продукцию 
аутоантител к фосфолипидам. 
Механизм действия инфекцион
ных агентов, провоцирующий 
аутоагрессию, многофакторный: 
экзо- и эндотоксемия приводит к 
активации тромбоцитов и эндо
телиоцитов [15], действие про
воспалительных цитокинов и да
лее может вызывать апоптоз 
эндотелиоцитов и далее окклюзи
онную васкулопатию [10]; нельзя 
отрицать возможность перекре
стных реакций между некоторы
ми антигенами микроорганизмов 
и клеток микроорганизма [15]. 
Таким образом, при анализе свя
зи частоты встречаемости АФА 
с тем или иным генитальным и/ 
или экстрагенитальным заболе
ванием получены следующие дан
ные: в группе АФА-позитивных 
женщин высоким был удельный 
вес хронических воспалительных 
заболеваний, а также заболева
ний эндокринной и сердечно-сосу
дистой систем — (59,1% ± 4,3). 

Заболевания эндокринной сис
темы были выявлены у половины 
беременных с наличием АФА, 
превышая этот показатель в 
группе сравнения более чем в 
4 раза. Высокая частота заболе
ваний щитовидной железы, чаще 
всего в форме АИТ, подтвержда
ет представления о том, что 
формирование АФА является ре
ализацией генетической предрас
положенности к аутоиммунным 
процессам [8]. Заболевания сер
дечно-сосудистой системы в ос
новной группе встречались в 7 раз 
чаще, чем в группе сравнения, у 
каждой 4-й женщины была ВСД 
по гипертоническому типу. Ука
зания на тромбофлебит в анам

- незе встречались у 17 женщин 
(33,3%±6,6) основной группы. 
Наследственная предрасположен
ность к развитию сердечно-сосу
дистой патологии и нарушениям 
гемостаза подтвердил факт 
наличия сердечно-сосудистых за
болеваний и тромботических ос
ложнений среди близких род
ственников у 31, 7% обративших
ся к нам больных. 

Таблица 3

Исходы предшествующих беременностей у женщин с невынашиванием

При наличии АФА n = 122 При отсутствии АФА n = 280
Абс % Абс

Срочные роды
Преждевременные роды

12
28

9, 84 ± 2, 70 
23, 00 ± 3, 81

129 
27

46, 07 ± 2, 9***
9, 64 ± 1, 76**

Самопроизвольный аборт 40 32, 80 ± 4, 30 48 17, 14 ± 2, 25**
Неразвивающаяся беременность 19 15,60 ± 3,30 27 9,64 ± 1,76
Медицинский аборт 22 18,00 ± 3,50 49 17, 80 ± 3, 50
Внематочная б временность 1 0,81 ± 0,80 1 0,36 ± 0,36

Примечание: n-число беременностей, * р < 0, 05; ** р < 0, 01

Описано, что циркуляция 
АФА сопровождается нарушени
ем эндотелиального гемостаза в 
виде нарушения равновесия в си
стеме простациклин/тромб  ок
сан-А2 (Pg І2/ТХ-А2) в сторону 
увеличения последнего, являюще
гося мощным вазоконстриктором 
[4], а также нарушениями в плаз
менно-коагуляционном звене гемо
стаза, связанными с инактиваци
ей физиологических антикоагу
лянтов и системы фибринолиза, 
что нарушает естественный про
цесс регуляции реологических 
свойств крови и приводит к раз
витию тромбозов, особенно в си
стеме микроциркуляции [2]. 

Таким образом, генерализован
ное поражение сосудистой стенки 
и активация внутрисосудистого 
тромбообразования обусловлива
ет высокую частоту сердечно
сосудистой патологии у данного 
контингента больных. 

Анализируя частоту и сроки 
прерывания беременности при 
спонтанных абортах и нераз
вивающейся беременности в анам
незе, установлено, что наиболь
шая частота спонтанных абор
тов в основной группе приходится 
на сроки от 7/8 до 16 недель. 
Неразвивающаяся беременность 
имеет место в основной группе

с максимальной частотой в сро
ки до 5/6 недель, реже в 7/8 не
дель и в 13-16 недель, а в группе 
сравнения максимально в сроки 
от 7 до 12 недель и реже в 5/6 
недель. Таким образом, при на
личии АФА, наиболее часто пре
рывание гестационного процесса 
происходит в I триместре бере
менности, что подтверждается 
данными литературы [6]. Ауто
антитела к фосфолипидам мно
госторонне, напрямую или опос
редованно, влияют на процесс 
имплантации и ранние эмбрио
нические стадии, нарушая не
сколько аспектов в процессе диф
ференциации трофобласта, а 
именно: изменяют адгезивность 
предимплантационного эмбрио
на; нарушают слияние синцития; 
снижают глубину инвазии тро
фобласта; снижают продукцию 
хорионического гонадотропина 
(ХГ); усиливают тромботичес
кие тенденции и предоставляют 
матрицу для реакций свертыва
ния. Несмотря на некоторое раз
личие конкретных механизмов 
действия АФА, конечная реали
зация его в организме человека 
происходит через нарушение 
микроциркуляции, гемостаза и 
патологию сосудистой стенки 
[4]. Именно при беременности 
возникает уникальная, комплек
сно функционирующая система 
трех эндотелиальных поверхно
стей — фетоплацентарного эн
дотелия, эндотелия сосудов 
матки и эндотелия трофоблас
та, выстилающего межворсинча
тое пространство, являющаяся 
матрицей для проявления этих 
нарушений на всех сроках бере
менности, начиная с момента



зачатия, причем по мере прогрес
сирования беременности процесс 
тромбообразования в сосудах 
плаценты становится более оче
видным [3]. Однако следует от
метить, что тромбоз сосудов 
плаценты не абсолютно специ
фичен для АФС. Предполагает
ся, что тромбирование сосудов 
плаценты является неспецифи
ческим маркером повреждений 
трофобласта при АФС [7]. В 
литературе также имеются све
дения, что повреждающее дей
ствие аутоантител на сосудис
тую стенку приводит к наруше
нию васкуляризации фолликулов, 
а затем желтого тела. След
ствием данных процессов явля
ется бесплодие, а при настоящей 
беременности — ее прерывание 
в I триместре [6]. 

Помимо гибели плода в разные 
сроки беременности, особенно 
10 недель и более, когда малове
роятна гибель эмбриона (плода) 
вследствие генетических причин 
[5], другими осложнениями геста
ционного процесса при циркуля
ции АФА являются преждевре
менные роды (у каждой 3-й жен
щины основной группы, р <0, 01), 
задержка роста внутриутробно
го плода и плацентарная недоста
точность, которая в группе жен
щин с наличием АФА встречает
ся в 3 раза чаще (р < 0, 05%), 
чем в группе сравнения. Анализ 
особенностей репродуктивной 
функции показал, что в прошлом 
из 122 беременностей у женщин 
основной группы лишь 40 закон
чились родами, причем 28 из них 
произошли преждевременно, ос

тальные беременности имели не
благоприятный исход. В резуль
тате своевременного выявления 
АФА, тщательно проведенного 
динамического контроля и коррек
ционной терапии нам удалось по
высить процент срочных родов у 
женщин с наличием АФА в 2, 6 раза 
и снизить процент самопроизволь
ных абортов в 1, 8 раза. Однако 
процент преждевременных родов и 
неразвивающейся беременности 
остался без изменений. 

Таким образом, с учетом ос
ложненного течения беременнос
ти у женщин, страдающих АФС, 
чрезвычайно важным представля
ется своевременное обследование 
данного контингента больных вне 
беременности, своевременная ди
агностика и коррекция гемоста
зиологических и иммунных нару
шений, динамический контроль на 
протяжении всей беременности. 
Своевременное проведение профи
лактических мероприятий позво
лит избежать развития ослож
нений беременности, а также 
снизить перинатальную заболе
ваемость и смертность. 

Таблица 4
Исходы настоящей беременности у женщин с привычным невынашиванием

АФА
Исход беременности

Число обследуемых 
женщин: (n = 132)

АФА (+) (n= 51) АФА (-) (n= 81)

Абс. % Абс. %
Срочные роды: 76 13 25, 49 ± 6, 10 63 77, 78 ± 4, 62* * *

Преждевременные роды: 21 15 29, 41 ± 6, 38 6 7, 41 ± 2, 91**

Самопроизвольный аборт: 16 9 17, 65 ± 5, 34 4 4, 94 ± 2, 41*

Неразвивающаяся беременность: 12 7 13, 73 ± 4, 82 3 6, 17 ± 2, 67

Антенатальная гибель плода: 5 5 9, 80 ± 4, 16 0 0

Примечание: * р < 0, 05%; **р < 0, 01; ***р < 0, 001
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ПРИВЫЧНАЯ ПОТЕРЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
I ТРИМЕСТРА. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ

В. М. СИДЕЛЬНИКОВА, 
В. В. СОСНИНА

Научный Центр акушерства, 
гинекологии и перинатологии, Москва

При прерывании беременности 
ранних сроков ведущими 

нарушениями являются поломки 
кариотипа: транслокации и 

инверсии хромосом выявлены у 
8, 8% обследованных супругов, 

«особенности кариотипа» у 
72, 7%, совместимость супругов 

по HLA более 3-х антигенов 
выявлена у 59, 3%. Нарушения 

процессов инвазии трофобласта 
и формирования плаценты 

наблюдается при гормональных 
нарушениях (НЛФ, 

гиперандрогении) — при 
аутоиммунных нарушениях и 

хроническом эндометрите 
с высоким уровнем 

провоспалительных цитокинов. 
Развитие плацентарной 

недостаточности у больных 
с этими нарушениями ведет 

к прерыванию беременности. 

Привычная потеря беременно
сти — полиэтиологичное ослож
нение течения беременности, 
в котором наряду с причинами и 
факторами гибели эмбриона/плод а 
имеются нарушения репродук
тивной системы супругов. В свя
зи с этим современная лечебная 
тактика при привычной потере 
беременности должна начинать
ся до беременности, на основании 
обследования состояния репро
дуктивной системы супругов и 
возможных причин невынашива
ния. После постановки диагноза 
проводится целенаправленная 
терапия по устранению причин 
гибели эмбриона/плода и вос
становлению репродуктивной 
системы. 

На основании многочисленных 
исследований было показано, что 
наиболее частой причиной невы
нашивания беременности I три
местра являются генетические 
нарушения, наследуемые от ро
дителей или возникающие «de 
nоѵо». Генетические поломки, 
возникающие «de nоѵо», чаще на
блюдаются при спородическом 
невынашивании беременности. 

Так, по данным литературы, 
при цитогенетическом анализе 
1500 абортусов хромосомные ано
малии выявлены у 66% аборту
сов, при прерывании беременнос
ти до 7 недель, у 23% при сроке 
гестации 8—12 недель. Хромосом
ные аномалии выявлены у одного 
из 200 новорожденных, причем 
большинство из этих аномалий 
не выявляется клинически при 
рождении. По данным литерату
ры, хромосомные аномалии при 
привычном невынашивании чаще 
наследуются от родителей, чем 
возникают «de nоѵо», хотя воз
можен и такой вариант патоло
гии, и составляют примерно 10% 
от всех причин невынашивания 
(Benirchke К. 1998). 

По нашим данным, у супругов 
с привычной потерей беременно

сти I триместра до 7 недель бе
ременности транслокации и ин
версии хромосом выявили у 8, 8% 
обследованных, а «вариант кари
отипа» — у 72,7%. При расчете 
на все сроки гестации при при
вычном невынашивании «вариан
ты кариотипа» выявлены толь
ко у 21, 7% обследованных. Учи
тывая, что у супругов помимо 
«вариантов кариотипа» могут 
быть нарушения репродуктивной 
системы, подготовка к беремен
ности должна проводиться путем 
нормализации всех ее парамет
ров: отсутствие инфекции, пол
ноценная II фаза, фертильная 
сперма. При беременности — не
обходима пренатальная диагнос
тика путем биопсии хориона в 
I триместре или амниоцентеза 
во II триместре беременности. 

Тактика 
ведения пациенток 

с особенностями 
кариотипа

— Подготовка к беременности 
путем нормализации всех пара
метров репродуктивной системы. 

— При беременности — пре
натальная диагностика! 

В случае неудачи: 
— Донорская яйцеклетка. 
— Донорские сперматозоиды. 
При неудаче по сохранению 

беременности необходимо иссле
дование кариотипа абортуса, и 
если подтверждается аномаль
ный кариотип, то можно предла
гать донацию яйцеклетки или 
сперматозоидов. 

В последние годы много дискус
сий проводится в литературе по 
значению совместимости супру
гов по системе HLA в привычной 
потере беременности I тримес
тра. В равной степени есть мно
го сторонников этой теории и 
также много противников, не 
разделяющих этого мнения. Тем 
не менее есть факты, от кото
рых невозможно отмахнуться. 



Так, по данным Л. Д. Серовой 
(1997), А. Beer (1999) при совме
стимости по системе HLA более 
3 антигенов отмечено патологи
ческое течение беременности 
практически у всех пациентов. 

По нашим данным, при при
вычной потере беременности 
до 7 недель при спорадическом на
ступлении и после ЭКО у более 
чем половины супругов отмечена 
совместимость I u II классов 
HLA по трем и более антигенам. 
Интересные данные литературы 
по значимости HLA DQα 201 у 
мужа — у 50% беременности 
осложняются анэмбрионией 
(Beer А., 1999). По нашим дан
ным, у 25% супружеских пар с 
прерыванием беременности в ран
ние сроки выявлен этот антиген 
у мужа. Тактика ведения таких 
пациентов состоит в нормализа
ции параметров репродуктивной 
системы, затем лимфоцитоимму
нотерапия донорскими клетками 
до беременности и во время бере
менности. 

Алгоритм ведения 
пациенток 

при совместимости 
по системе HLA

До беременности: 
— Иммуноцитотерапия лим

фоцитами от пула доноров на 6- 
8 день цикла (2 цикла подряд). 

При беременности: 
— Иммуноцитотерапия лим

фоцитами доноров при положи
тельном тесте на беременность, 
затем каждые 4 недели до 12 не
дель беременности (обследование 
доноров - RW, ВИЧ, HBs Ag, 
НСѴ, билирубин, ACT, АЛТ). 

— Иммуноглобулин в/в; про
филактика плацентарной недо
статочности. 

При неудаче: 
— Инсеминация донорской 

спермой. 
— Суррогатное материнство. 
При неудаче — донация кле

ток или суррогатное материн
ство. 

В сроки беременности 7 и бо
лее недель наиболее частой при
чиной прерывания беременности 
является нарушение процесса 

имплантации и формирования 
плаценты. 

Чаще всего неудачи плацента
ции обусловлены недостаточнос
тью лютеиновой фазы цикла 
(НЛФ) в результате гормональ
ных нарушений или поражение ре
цепторного аппарата эндомет
рия. 

При этом виде патологии ал
горитм подготовки к беременно
сти состоит в нормализации 
II фазы цикла назначением цик
лической гормональной терапии. 
При нарушении рецепторного 
аппарата показаны немедика
ментозные методы терапии; 
иглорефлексотерапия (ИРТ), 
э/ф Си. 

При беременности лимфоци
тоиммунотерапия, ИРТ. С пер
вых недель беременности прово
дится профилактика плацентар
ной недостаточности. 

Чрезвычайно эффективным 
методом лечения этой категории 
больных является метод имму
ноцитотерапии лимфоцитами 
мужа или донора. 

Противопоказанием к иммуно
цитотерапии являются аутоим
мунные нарушения. 

НЛФ и нарушения процессов 
формирования плаценты наблюда
ются при гормональных наруше
ниях вследствие гиперандрогении. 
При гиперандрогении надпочечни
кового генеза подготовка к бере
менности состоит в назначении 
дексаметазона от 0, 125 мг до 
0, 5 мг под контролем уровней 
17ОП, ДЭАС или 17 КС. При бе
ременности даже при стертых 
формах АТС мы рекомендуем 
прием дексаметазона всю бере
менность для защиты плода от 
андрогенов при дефиците 21 гид
роксилазы. При дефиците 3 бета- 
ОЛ-дегидрогеназы достаточно 
назначить дексаметазон до 
16 недель в индивидуально подо
бранных дозах. Учитывая прием 
глюкокортикоидов необходимо 
проводить лечебно-профилакти
ческие мероприятия по профилак
тике активации вирусной инфек
ции и плацентарной недостаточ
ности. При гиперандрогении 
яичникового генеза подготовка к 

беременности начинается со сни
жения веса, назначения гестаге
нов во II фазу цикла на 2-3 цикла 
и стимуляция овуляции клостил- 
бегидом. При отсутствии эффек
та — лапароскопия и клиновид
ная резекция яичников. 

При беременности: гестагены 
(дюфастон 20 мг, утрожестан 
200 мг в сутки), дексаметазон до 
20-24 недель. Контроль состоя
ния шейки матки. Профилакти
ка плацентарной недостаточно
сти. Учитывая возможности ин
сулино-резистентности у этой 
категории больных, необходимо 
контролировать уровень глюко
зы, в 20-24 недели, тест на то
лерантность к глюкозе. 

При смешанной форме гипе
рандрогении — подготовка к бе
ременности требует более дли
тельного времени и состоит: в 
нормализации обменных процес
сов, назначении седативных 
средств, гестагенов во II фазу 
цикла, стимуляции овуляции кло
стилбегидом. У 1/3 больных при
ходится добавлять парлодел. Дек
саметазон назначается в индиви
дуально подобранной дозе под 
контролем 17 ОП, ДЭАС или 
17 КС. 

При беременности показано 
применение гестагенов (дюфас
тон, утрожестан), комплексы 
метаболической терапии, профи
лактика плацентарной недоста
точности, необходимо проведение 
теста на толерантность к глю
козе, т. к. возможна инсулиноре
зистентность. 

Второй причиной нарушения 
процессов имплантации и форми
рования плаценты является на
личие хронического эндометрита, 
который наблюдается практи
чески у 70% женщин с невына
шиванием беременности. 

Система обследования паци
енток с подозрением на инфек
ционный генез невынашивания 
включает бактериологическое, 
вирусологическое исследования. 
Показатели иммунитета, интер
фероновый статус. 

При обследовании выявлены 
нарушения в системе иммуните
та практически у всех пациенток



с привычным невынашиванием, но 
эти нарушения не однонаправле
ны: у части больных — актива
ция всех показателей; у второй 
половины — все параметры сни
жены или имеется дисбаланс им
мунной системы и показателей 
интерферонового статуса. 

Чрезвычайно интересные дан
ные получены при исследовании 
уровней цитокинов. Провоспали
тельные цитокины обладают 
эмбриотоксическим эффектом и 
ограничивают инвазию трофо
бласта. При высоких уровнях 
TNFα, il-1ß, il-6 беременность со
хранить не удается. Те же дан
ные получены при изучении γИНФ 
при беременности осложнившей
ся отслойкой ветвистого хорио

на на фоне хронического эндомет
рита. 

При высоких уровнях γИНФ 
беременность сохранить не уда
ется. 

Патогенез прерывания бере
менности в связи с инфекцией 
представляется следующим обра
зом: персистентная смешанная 
бактериально-вирусная инфекция 
ведет к индукции аутоиммунных 
реакций и активации локальных 
иммунологических процессов, что 
ведет к активации системы ге
мостаза, нарушению процессов 
инвазии и развития трофоблас
та и в конечном итоге — к пре
рыванию беременности. 

Тактика подготовки к бере
менности пациенток с невынаши

ванием инфекционного генеза: — 
антибиотики и антимикотики с
1 по 7-9 день цикла; II вариант 
при изменениях иммунного и ин
терферонового статуса — имму
номодулирующая терапия и ин
дукторы интерферона на фоне 
применения системной энзимоте
рапии. При отсутствии эффек
та — ЭЛОК, плазмаферез. 

Во время беременности — 
курс профилактики активации 
персистентной инфекции включа
ющие иммуноглобулин, метаболи
ческие комплексы, иммуноцито
терапию лимфоцитами мужа. Во
II триместре при хирургической 
коррекции — антибиотикотера
пия. Профилактика плацентар
ной недостаточности. 

Среди причин привычной поте
ри беременности существенную 
роль играют иммунные и тром
бофилические нарушения. 

Показания для иммунологи
ческого обследования включают 
такую патологию, как привыч
ное невынашивание неясного ге
неза, анэмбрионию, задержка 
внутриутробного развития, 
внутриутробная гибель плода, 
аутоиммунные заболевания, на
личие в анамнезе тромбозов, 
тромбоцитопении, неудачи 
ЭКО. 

Рис. Патогенез формирования синдрома привычной потери беременности 
при персистенции смешанной бактериально-вирусной инфекции

Антифосфолипидные антите
ла иммунного генеза представля
ются наиболе частой причиной 
тромбофилических осложнений. 
По данным многих исследований

антитела к фосфолипидам ведут 
к прерыванию беременности бо
лее 10 недель, то сенсибилдиза
ция к фосфосерину и фосфохоли
ну, играющих роль «клея» при 
процессах имплантации, наруша
ет ранние процессы развития бе
ременности. Антифосфолипид
ный синдром является одним из 
наиболее частых тромбофиличе
ских нарушений, ведущих к при
вычной потере беременности. 

Учитывая, что антитела к 
фосфолипидам могут быть ин
фекционного и аутоиммунного 
генеза были разработаны клини
ческие и лабораторные критерии 
для классификации АФС группой 
экспертов, предложенных на кон
грессе гемастазиологов в 2000 г. 
[Wilson, 2001]. 

Клинические критерии вклю
чают: 
1.  Наличие в анамнезе сосудис

тых тромбозов. 
2.  При беременности: 

— одна и более смерть мор
фологически нормального 
плода более 10 недель бе
ременности. 

3.  Одни или более преждевремен
ные роды до 34 недель из-за 
преэклампсии или тяжелой 
плацентарной недостаточно
сти. 

4.  Три и более спонтанных выки
дышей до 10 недель при исклю
чении анатомических, гормо
нальных и генетических при
чин невынашивания. 
Из лабораторных критериев 

включены: 
1.  Антикардиолипиновые антите

ла среднего и высокого титра 
при исследовании с интерва
лом 6 недель, при исследовании 
стандартным иммунофермен
тным методом для ß2-гликоп
ротеин- 1 зависимых антител. 

2.  Волчаночный антикоагулянт, 
присутствующий в плазме два 
и более раз подряд с интерва
лом 6 недель. 
Все остальные тесты не стан

дартизированы, они могут быть 
использованы, но т. к. они не 
страндартизированы, то анали
зировать результаты в сравни
тельном аспекте не 



представляется возможным, хотя многие ис
следователи полагают, что опре
деление антител к ß2-гликопро
теин-1 будет наиболее значимым 
в диагностике АФС. 

Алгоритм ведения пациенток 
с АФС до беременности состоит 
в нормализации гемостазиологи
ческих параметров и в нормали
зации параметров иммунограммы 
(противовирусная иммуномоду
лирующая терапия, т. к. боль
шинство пациенток АФС виру
соносители и не только ВПГ, 
ЦМВ, а Коксаки А и В, энтеро
вирусов). 

Алгоритм ведения 
пациенток с АФС

До беременности: 
 Нормализация гемостазио

логических параметров (антиаг
реганты, антикоагулянты, плаз
маферез). 
 Нормализация парамет

ров иммунограммы (противови
русная иммуномодулирующая те
рапия). 

При беременности: 
 Глюкокортикоиды 5-10 мг 

со II фазы фертильного цикла, 
подбор дозы с учетом активно
сти В А. 

 Контроль гемостазиограм
мы каждые 2 недели первые 12 не
дель беременности, каждые 3- 
4 недели в течение всей беремен
ности. 

 Индивидуальный подбор 
антиагрегантов, антикоагулян
тов, при необходимости — плаз
маферез. 

 Три курса иммуноглоубули
нотерапии в 7-8 недель, в 24 не
дель, в 24 недели, перед родами. 

 Оценка состояния фето
плацентарного комплекса (УЗИ, 
КТГ, допплерометрия). 

 Профилактика плацентар
ной недостаточности. 

 Гемостазиологический кон
троль после родов на 3-5 день 
(опасность тромбоэмболии), ин
дивидуальный подбор антиагре
гантов, антикоагулянтов, посте
пенная отмена глюкокортикои
дов. 

При беременности мы назна
чаем глюкокортикоиды в дозе 

5 мг, реже 10 мг со II фазы фер
тильного цикла. Антитела к 
фосфолипидам это иммуноглобу
лины класса IgG, они проникают 
через плаценту и оказывают на 
плод тот же эффект, что и у 
матери, т. е. вызывают тром
бофилические осложнения. На
значая монотерапию гепарином 
или фраксипарином, мы спасаем 
от тромбофилии мать, а не плод, 
так как гепарин через плаценту 
не проходит. 

Альтернативой глюкокорти
коидов может быть плазмаферез 
или большие дозы иммуноглобу
лина, не те, что мы используем 
для поддержания иммунитета на 
фоне терапии глюкокортикоида
ми, а дозы от 10 до 20 г на каж
дые 4 недели беременности. Важ
ным моментом терапии являет
ся профилактика плацентарной 
недостаточности под контролем 
состояния фето-плацентарного 
комплекса. Очень важным аспек
том у этих больных является 
ведение послеродового периода, 
так как наибольшее число тром
боэмболий приходится на этот 
период. Поэтому после родов по
степенная отмена терапии дол
жна быть под контролем пара
метров гемостазиограммы. Чрез
вычайно интересным аспектом в 
привычной потере беременности 
является обследование и ведение 
пациенток с сенсибилизацией к 
гормонам и нейротрансмитерам. 
К сожалению, у нас нет техни
ческих возможностей определе
ния антител к прогестерону, эс
традиолу, серотонину. Мы пока 
можем определить сенсибилиза
цию к ХГЧ. 

Алгоритм ведения таких па
циенток до беременности: 

— проводится оценка гемоста
за (до беременности гемостаз как 
правило в норме, в отличие от 
АФС); 

— при возможности — опре
деление уровня клеток, продуци
рующих антитела CD 19+5+ и 
цитокины CD 56. 

При высоком их уровне целе
сообразно применение иммуноци
тотерапии лимфоцитами мужа 
или доноров до нормализации уров

ня этих клеток. Противовирусная 
и иммуномодулирующая терапия 
при высоком уровне CD 56. При 
беременности — глюкокортикои
ды со II фазы фертильного цикла 
с учетом активности анти-ХГ. 
При сроках 23-26 недель, 33-36 
недель целесообразно увеличить 
дозу глюкокортикоидов, так как 
отмечается подъем антител в эти 
сроки гестации. 

Алгоритм ведения 
пациенток

с аутосенсибилизацией 
_______ к ХГЧ_______

При беременности: 
 Глюкокортикоиды со 

II фазы фертильного цикла в дозе 
5—10 мг с учетом активности 
анти-ХГЧ, увеличить дозу в 
1, 5-2 раза с крови беременности 
23-26 недель и 33-36 недель. 

 Контроль параметров ге
мостазиограммы каждые 2 неде
ли до 12 недель беременности, за
тем по показаниям. 

 Индивидуальный подбор 
антиагрегантов, антикоагулян
тов. 

 Иммуноцитотерапия лим
фоцитами мужа 2-3 раза с мо
мента определения беременности 
каждые 4 недели по 12 недель бе
ременности. 
 Иммуноглобулин 25,0 мл 

в/в капельно №3 через день 
7-8 недель, в 24 недели, перед ро
дами. 

 Оценка состояния фето
плацентарного комплекса. 

Профилактика плацентар
ной недостаточности. 

Особенность ведения этих 
пациенток в том, что у них очень 
рано начинается развитие гипер
коагуляции и хронической формы 
ДВС, буквально с 3-х недель бе
ременности. Поэтому контроль 
гемостаза и применение гепари
на начинается буквально с пер
вых недель беременности. В от
личие от АФС при этом виде 
патологии чрезвычайно эффек
тивным является метод имму
ноцитотерапии лимфоцитами 
мужа. В остальном, ведение этих 
беременных мало чем отличает
ся от ведения пациенток с АФС. 



Проводится профилактика акти
вации вирусно-бактериальной 
инфекции и плацентарной недо
статочности. 

Суммируя наши данные по ве
дению пациенток с привычным 
невынашиванием, следует отме
тить, что в основе невынашива
ния лежат процессы нарушения 
инвазии и плацентации с разви
тием плацентарной недостаточ
ности: эндокринные нарушения; 
персистентная инфекция — эн
дометрит и повышенное содержа
ние CD56, при обострении инфек
ции — развитие плацентита; 
это тромбофилические осложне
ния, ведущие к инфарктам и от
слойкам плаценты; это состоя
ния, при которых нарушается 
перфузия плаценты: гипотония, 
анемия, гипертензия и т. д. 

Диагностика плацентарной 
недостаточности может быть до 

появления клинических признаков 
задержки внутриутробного раз
вития: 

— гиперкоагуляция и гиперфун
кция тромбоцитов, не соответ
ствующая сроку беременности. 

— изменения перекисного окис
ления липидов, повышение свобод
ных радикалов, изменение фер
ментного статуса лимфоцитов; 

— изменение параметров доп
плерометрии плодово-плацентар
ного кровотока; 

Лечение плацентарной недо
статочности не всегда успешно, 
а профилактика дает неплохие 
результаты. В I триместре — 
нормализация параметров гемо
стаза, иммуноцитотерапия лим
фоцитами, актовегин. Во II и III 
триместрах: снижение сократи
тельной активности матки; нор
мализация гемостазиограммы; 
комплексы метаболической тера

пии; улучшение трофической 
функции плаценты; стимуляция 
роста и развития плода; плазма
ферез. 
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НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ: 
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ И ГОРМОНАЛЬНЫЕ 
АСПЕКТЫ

Л. А. САМОРОДИНОВА, 
Т. Л. КОРМАКОВА

Петрозаводский государственный 
университет, кафедра акушерства 

и гинекологии, г. Петрозаводск

Исследования проведены 
у 154 беременных с клиникой 

угрожающего и начавшегося 
выкидыша, а также у 16 

здоровых беременных 
в I триместре. Изучены 

некоторые показатели 
иммунной системы (CD3, CD4, 

CD8, CD22), а также 
гормональной функции 

синцитиотрофобласта (ТБГ, ПЛ, 
ХГ). Изучение иммунного 

статуса у беременных 
с невынашиванием показало 

значительное снижение 
супрессорной активности 
и повышение активности 

хелперного звена иммунитета. 
После завершения терапии 

отмечено увеличение 
супрессорной активности 

и приближение лабораторных 
показателей к таковым, которые 

наблюдались у здоровых 
беременных женщин. 

Выявлено резкое снижение 
выработки плацентарного 

лактогена и бета- 
трофобластического глобулина 

у беременных 
с невынашиванием, сохранение 

низких показателей этих 
гормонов на протяжении всего 

процесса гестации. Эти данные 
следует рассматривать как 

проявление плацентарной 
недостаточности. 

Достигнутые в последние годы 
успехи в эндокринологии и имму
нологии позволяют с новых пози
ций оценивать роль гормональных 
факторов и иммунной системы 
при гестационном процессе, ос
ложненном невынашиванием. 
В настоящее время многими ис
следователями показано, что ве
дущими причинами невынашива
ния беременности (НБ), особен
но в ее ранние сроки, являются 
гормональные и иммунные нару
шения [1, 8, 9]. Несмотря на 
большое число работ, посвящен
ных изучению иммунного гомео
стаза при НБ, данные, получен
ные в результате этих исследо
ваний, весьма разноречивы. 

Развитие невынашивания гор
монального генеза может быть 
обусловлено снижением функции 
синцитиотрофобласта с наруше
нием выработки хорионического 
гонадотропина (ХГ), плацентар
ного лактогена (ПЛ), трофобла
стического бета-гликопротеина 
(ТБГ) [3, 4]. В этих ситуациях 
при прогрессировании беременно
сти развивается первичная пла
центарная недостаточность, а ее 
клинические проявления наблюда
ются в виде угрожающего и на
чавшегося выкидыша, замершей 
беременности. Так, по данным 
Е.А. Степаньковой [6], у 85% 
женщин с угрозой невынашивания 
беременности наблюдались изме
нения гормональной функции пла
центарной системы. ХГ, ПЛ и 
ТБГ рассматривают маркерами 
нормального развития беременно
сти. При снижении их выработ
ки нарушается гестационный 
процесс, критическим проявлени
ем которого является прерыва
ние беременности [4, 6]. 

Целью настоящего исследова
ния явилось изучение некоторых 
показателей иммунной системы, 
и количественное определение 
ХГ, ПЛ и ТБГ как маркеров, от

ражающих гормональный генез не
вынашивания беременности. 

Материал и методы 
исследования

Основную группу (2) состави
ли 154 беременные, поступившие 
на лечение в отделение консерва
тивной гинекологии родильного 
дома им. К.А. Гуткина с угро
жающим и начавшимся выкиды
шем в I триместре беременности, 
группа сравнения (1) представ
лена 16 здоровыми беременными 
женщинами. 

Определение бета-хориони
ческого гонадотропина в крови 
производили с помощью иммуно- 
ферментного метода, основанно
го на принципе «сэндвича». Оп
ределение трофобластического 
бета-гликопротеида и плацен
тарного лактогена проводилось 
с помощью метода иммунодиф
фузии со стандартной тест-сис
темой. Обследование иммуно
логических показателей про
водилось у 42 женщин. Группу 
сравнения составили 12 здоровых 
беременных. 

Количество Т-лимфоцитов 
определяли методом непрямой 
иммунопероксидазной реакции с 
использованием моноклональных 
антител на препаратах лимфо
цитов типа «Высушенной капли»: 
СИЗ-антиген Т-клеток, CD4-ан
тиген Т-хелперов, CD8-антиген 
Т-супрессоров, СD22-антиген 
В-клеток. Содержание иммуно
глобулинов А,М,G определяли 
методом радиальной иммуно
диффузии по Mancini (1965) с 
расчетом их концентрации по 
программе «Иммунодиффузия» 
Е.Л. Гельфгат (1986). Статис
тическая обработка результа
тов исследования проводилась ме
тодами вариационной статисти
ки с использованием t-критерия 
Стьюдента и корреляционного 
анализа (R) по Пирсон. Данные



обрабатывались с использовани
ем статистического анализа 
Statqraphics/

Таблица 1
Показатели клеточного иммунитета (%) в периферической крови наблюдаемых женщин

Показатели Группа
I триместр

II триместр III триместр
до лечения после лечения

CD8

1 27, 67 ±2, 19 
п = 12

20,72 ± 1,36 
р < 0, 01 
п= 10

20, 80 ±1, 11 
п= 10

2 19,37 ± 2,43*** 
п = 42,0

33,77 ± 3,24 
р < 0,05 

п = 42

28,25 ± 1,43* 
р1 <0, 01 

п = 42

CD3

1 47,00 ± 2,68 
п= 12

48,81 ± 3,07 
п= 10

47,20 ± 2,43 
п= 10

2 62,94 ± 2,19* 
п = 42

49,54 ± 1,95 
р < 0,001 
п = 42

48,03 ± 1,06 
п = 42

51,33 ±2,92 
п = 35

CD4

1 40,00 ± 2,67 
п= 12

31,34 ± 2,86 
р < 0,05 
п= 10

35,80 ± 3,09 
п= 10

2 52,94 ± 1,79** 
п = 42

45,84 ± 1,88 
п = 42

41,58 ± 2,29 
п = 10

27,91 ± 1,98*** 
р2 < 0,01

п = 35

CD22

1 28,66 ± 3,68 
п= 12

29,59 ± 2,58 
п = 10

24,60 ± 2,46 
п= 10

2 31,88 ± 1,70 
п = 10

29,19 ± 1,52 
п= 10

39,97 ± 1,64** 
р1 <0,05 
п= 10

32,39 ± 2,73*** 
р2 < 0,05
п= 10

Примечание: * — р < 0,001, ** — р < 0,01, *** — р < 0,05 отличие от контрольной группы по триместрам.
Достоверность различий: р — после лечения, р1 — между I и II, р2 — между II и III триместрами беременности

Результаты исследования 
и их обсуждение

Все беременные с угрожающим 
и начавшимся выкидышем полу
чали комплексную терапию: по
стельный режим, психоэмоцио
нальный покой, путем назначения 
настойки валерианы или пустыр
ника, витаминотерапия-Е по 
30 мг 3 р. в день, спазмолитичес
кая терапия — но-шпа по 0,04 г. 
2 р. или 3 р. в день, метацин 2% 
раствор по 1,0 мл 1р. в сутки 
внутримышечно, гормональная 
терапия:

или масляный раствор прогес
терона 1% — 1,0 мл в сутки 
внутримышечно или дюфастон 
(суточная доза по показаниям) с 
7 недель беременности, прекраща
ли после ликвидации симптомов 
угрозы или к моменту плацента
ции (12-14 недель беременности);

или раствор хорионического 
гонадотропина по 1500 ME-1000

ME в сутки с ранних сроков бе
ременности и до купирования яв
лений угрозы прерывания бере
менности, затем дозу постепен
но снижали до 1000 ME в неделю 
и на этой дозе продолжали до 
момента плацентации;

или сочетали введение хорио
нического гонадотропина с проге
стероном или туриналом по опи
санным выше методикам;

физиотерапевтические мето
ды: эндоназальная гальванизация 
или воротник по Щербаку по 
14 сеансов на курс лечения.

У беременных с невынашивани
ем до начала терапии уровень CD3 
(табл. 1) был значительно выше, 
чем в группе сравнения (р < 0,001), 
т. е. при клинике невынашивания 
беременности отмечена суще
ственная активация Т-клеток. 
По завершении терапии было от
мечено снижение CD3, по сравне
нию с 1-й группой беременных 
(р <0,001). Во II и III триместрах 
беременности уровень CD3 суще
ственно не отличался от показа
телей группы сравнения.

При клинике угрожающего и 
начавшегося выкидыша у паци
енток выявлено снижение CD8 
в сравнении с 1-й группой 
(р < 0,001). После лечения у бе
ременных с невынашиванием от
мечено резкое повышение CD8 
(р < 0,05). Во II триместре у 
беременных 2-й группы отмечено 
снижение CD8 в сравнении с ре
зультатами, полученными после 
лечения, однако этот показатель 
оставался более высоким, чем у 
здоровых беременных. В III три
местре продолжалось снижение 
CD8 и его уровень приблизился к 
таковому у беременных 1-й груп
пы. По данным В. И. Ашуровой 
[2], П. И. Фогел [7], активность 
Т-супрессоров у женщин с угро
зой прерывания беременности 
была почти втрое меньше по 
сравнению со здоровыми бере
менными. Аналогичные резуль
таты получены в исследовании 
В. М. Фролова с соавт. [8].

Эти данные позволяют пред
положить, что в генезе невына
шивания беременности играет



роль нарушение супрессорной фун
кции иммунной системы. 

Таблица 2
Содержание ТБГ (мкг/мл) в периферической крови беременных женщин

Группы 
беременных

I триместр
II триместр III триместрдо лечения после лечения

1 25, 14 ± 7, 49 
п = 16

53, 82 ± 12, 04 
р1 < 0, 05 
п =15

107, 64 ± 18, 7 
р2 < 0, 05 

п = 15

2 4, 53 ± 0, 33** 
п = 138

9, 33 ± 0, 62 
р < 0, 001 
п = 138

24, 50 ± 1, 50 
р1 < 0, 001 

п = 100

65, 81 ± 3, 24*** 
р2 < 0, 001 
п = 83

Примечание: ** — р < 0, 01; *** — р < 0, 05 отличие от контрольной группы
Достоверность различий — р — после лечения; р1 — между I и II; р2 — между II и III триместрами беременности

Таблица 3
Содержание ПЛ (гамма/мл) в периферической крови беременных женщин

Группы 
беременных

I триместр
II триместр III триместр

до лечения после лечения

1 1, 14 ± 0, 14 
п= 16

1, 82 ± 0, 12 
р1 < 0, 001 

п = 15

5, 27 ± 0, 94 
р2 < 0, 001 

п= 15

2 0
п = 138

0, 05 ± 0, 04** 
п = 138

1, 17 ± 0, 20 
р1 < 0, 001 

п = 100

3, 98 ± 0, 39*** 
р2 < 0, 001 

п = 83

Примечание: ** — р < 0, 01; *** — р <0 05 отличие от контрольной группы
Достоверность различий — р1 — между I и II; р2 — между II и III триместрами беременности

Таблица 4

Примечание: ** — р < 0, 01 отличие от контрольной группы
Достоверность различий — р — после лечения; р1 — между I и II; р2 — между II и III триместрами беременности

I триместр
Группы 

беременных до лечения после лечения
II триместр III триместр

1 171094, 7 ± 19348, 2 
п= 16

78422, 3 ± 7999, 8 
р1 < 0, 001 

п= 15

66427, 2 ± 9587, 5 
п= 15

2 163993, 1 ±9141, 7 
п = 138

206493, 4 ± 9421, 5** 
р < 0, 001 
п = 138

78854, 0 ±10475, 4 
р1 < 0, 001 
п = 100

54250, 6 ± 8117, 9 
р2 < 0, 05 
п=83

У беременных с невынашива
нием на момент поступления вы
явлено достоверное увеличение 
СД4 в сравнении с 1-й группой 
(р < 0, 01). После купирования яв
лений угрозы прерывания беремен
ности показатель CD4 снизился, 
но не до величин этого показате
ля в группе сравнения. Во II три
местре у всех беременных, пере
несших угрозу прерывания, уровень 
CD4 в сравнении с результатами 
здоровых беременных был повышен 
(р < 0, 01). В III триместре бере
менности у беременных с 

невынашиванием наблюдалось снижение 
показателя CD4, как относитель
но II триместра, так и в сравне
нии с показателем здоровых бере
менных (р < 0,01). 

Повышение содержания Т-хел
перов (CD4) у беременных с не
вынашиванием отметили в сво
их исследованиях В. М. Фролов 
с соавт. [8]. 

Содержание В-лимфоцитов 
(CD22), отражающих гумораль
ное звено иммунной системы, у бе
ременных с невынашиванием, как 
при клинике угрозы прерывания 
беременности, так и после завер
шения терапии не отличалось от 

показателя беременных группы 
сравнения. Более значительное его 
повышение по сравнению с пока
зателями 1-й группы отмечено во 
II и III триместрах беременнос
ти (р < 0, 05). Для оценки функ
циональной активности В-лим
фоцитов проведено определение 
иммуноглобулинов А,М,G. Зна
чимых изменений в содержании 
иммуноглобулинов нами не выяв
лено. Показатель IgA у пациен
ток 2 группы колебался от 
2,44±0,19-2,46±0,26 в течение 
гестационного периода и от 
2,18±0,38-2,56±0,24 у жен
щин в группе сравнения, ІgМ

Содержание ХГ (МЕ/мл) в периферической крови беременных женщин



от 2,03±0,13-1,96±0,08 и 
2,10±0,24-1,83±0,23 соответ
ственно, IgG от 19,31±0,74- 
18,97±0,51 и 18,60±2,55- 
17,80±1,60 соответственно. По 
данным ряда авторов [11], у бе
ременных с невынашиванием кон
центрации IgG и ІgМ были дос
товерно снижены. 

Таким образом, у беременных 
с невынашиванием к моменту гос
питализации изменения в иммун
ной системе характеризуются 
активацией иммунологических 
показателей, которые проявля
ются повышением общего количе
ства Т-лимфоцитов, снижением 
Т-супрессоров и увеличением 
Т-хелперов. После купирования 
клиники НБ в I и II триместрах 
отмечено значительное повыше
ние супрессоров. Подобные изме
нения можно расценить как ре
акцию иммунного гомеостаза в 
виде выраженной мобилизации 
системы супрессорных механиз
мов, направленных на сохранение 
беременности. 

У беременных при клинике уг
рожающего или начавшегося вы
кидыша отмечено резкое сниже
ние уровня ТБГ (табл. 2) в срав
нении с показателем 1-й группы 
(р <0,01). После купирования яв
лений угрозы прерывания у всех 
беременных отмечено повышение 
уровня ТБГ в 2-3 раза. По мере 
прогрессирования беременности у 
женщин с невынашиванием уро
вень ТБГ повышался, но оставал
ся более низким, чем в 1-й груп
пе. Аналогичные данные приводит 
ряд исследователей [4, 5]. Полу
ченные результаты свидетель
ствуют о том, что определение 
ТБГ может быть использовано в 
качестве прогностического теста, 
указывающего на нарушение гор
мональной функции синцитиотро
фобласта и необходимость про
ведения корригирующей терапии. 

У беременных с невынашива
нием при поступлении плацен
тарного лактогена (ПЛ) 
(табл. 3) не определялся. После 
купирования явлений угрозы пре
рывания отмечено его появление 
только в очень низкой концент
рации. В процессе гестации содер

жание ПЛ оставалось более низ
ким, в сравнении с показателями 
контрольной группы. 

По данным Н.М. Мамедали
евой с соавт. [4], наибольшую 
информационную ценность при 
прогнозировании формирующей
ся первичной плацентарной не
достаточности при невынашива
нии беременности имеет сниже
ние уровня ПЛ более чем на 50% 
по сравнению с его физиологичес
ким уровнем. Таким образом, на
блюдаемые беременные с невына
шиванием, по полученным резуль
татам относятся в группу риска 
по первичной плацентарной не
достаточности. 

У беременных с невынашивани
ем при поступлении содержание 
ХГ (табл. 4) было достаточно 
высоким и достоверно не отли
чалось от показателя конт
рольной группы. После купирова
ния явлений угрозы прерывания 
беременности отмечено повыше
ние уровня ХГ (р < 0,05). Уро
вень ХГ во II и III триместрах 
беременности у женщин с невы
нашиванием соответствовал та
ковому у беременных группы срав
нения. 

При привычном невынашива
нии беременности, самопроиз
вольном выкидыше Н.М. Ма
медалиева, I.D. Fortman [4, 
10] отмечали снижение выра
ботки ХГ. 

По нашим данным, у женщин 
с клиникой угрожающего или на
чавшегося выкидыша в I три
местре отмечается существен
ное снижение выработки ци
тотрофобластом ТБГ и ПЛ, 
что можно использовать с ди
агностической и прогностичес
кой целью диагностики первич
ной плацентарной недостаточ
ности. 

Проводимая тактика веде
ния беременных с угрожающим 
и начавшимся выкидышем на 
протяжении гестации позволи
ла нам получить рождение до
ношенных детей у 96, 2% жен
щин. У беременных, которым 
не проводилась профилактика 
плацентарной недостаточнос
ти во II и III триместрах бе

ременности, частота преж
девременных родов составила 
8, 3%. 

Таким образом, выявленные 
изменения в иммунной и гормо
нальной системах у женщин с 
невынашиванием беременности 
подтверждают важность этих 
патогенетических аспектов в ге
незе невынашивания беременнос
ти. В связи с этим выявляется 
необходимость проведения про
филактических курсов угрозы 
невынашивания и плацентарной 
недостаточности во II и III три
местрах беременности. 
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РОЛЬ УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРЫ 
В РАЗВИТИИ НЕВЫНАШИВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ У ЖЕНЩИН С НАРУШЕНИЕМ 
МИКРОБИОЦЕНОЗА ВЛАГАЛИЩА

И. В. БЕРЛЕВ, Е. Ф. КИРА
Кафедра акушерства и гинекологии 

Российской Военно-медицинской академии 
им. А. Я. Крассовского, Санкт-Петербург

Проблема невынашивания 
беременности по-прежнему 

остается актуальной в 
акушерской практике. 

Исследования последних лет, 
основанные на достижениях 
анаэробной бактериологии, 

изменили традиционные 
взгляды на микробную 

этиологию этих заболеваний и 
соответственно на их 

диагностику. Полученные новые 
данные свидетельствуют, что в 
преждевременном прерывании 

беременности важное место 
принадлежит дисбиотическим 
нарушениям во влагалищном 

биотопе у беременных. При 
этом главную этиологическую 

роль играют представители 
условно-патогенной 

микрофлоры. 
Целью настоящей работы 

явилось изучение роли условно- 
патогенных микроорганизмов в 
невынашивании беременности. 

Материалы и методы
Было обследовано 310 женщин 

с угрозой прерывания беременно
сти на различных сроках. У всех 
обследованных проведен анализ 
течения беременности, родов и 
послеродового периода. Примени
тельно к нашим исследованиям, 
все обследованные были разделе
ны на две группы, сопоставимые 
по основным характеристикам. 
Первую (основную) составили 
беременные (136 женщин), име
ющие различные формы наруше
ний микробиоценоза влагалища 
(бактериальный вагиноз, ваги
нит). Во вторую (сравнитель
ную) группу были включены бе
ременные с нормоценозом и проме
жуточным типом микробиоценоза 
влагалища (174 женщины). 

Все пациентки обследованы с 
применением общеклинических, 
биохимических, цитологических и 
микробиологических методов. 

В качестве диагностического 
материала для микробиологичес
ких исследований использовали вла
галищную жидкость (310 проб). 
Для выяснения роли условно-па
тогенных микроорганизмов в не
вынашивании беременности у 
57 женщин исследована амниоти
ческая жидкость. Околоплодные 
воды получали путем пункции 
плодного пузыря трансцервикаль
но (35 проб) и во время операции 
кесарева сечения (22 пробы). 

Изучение микроэкологии вла
галища включало комплексную 
оценку результатов культураль
ной диагностики и микроскопии 
мазков вагинального отделяемо
го, окрашенных по Граму. При 
культуральном исследовании оп
ределяли видовой и количествен
ный состав микрофлоры влагали
ща в материале, взятом из зад
него и бокового сводов. Для 
интегральной оценки биоценоза 

влагалища у беременных исполь
зовали ранее разработанную 
нами классификацию [5]. 

У всех пациенток выполнялись 
аминотест и pH-метрия влага
лищной жидкости. Дифференци
альная диагностика проводилась 
с сексуально-трансмиссионными 
заболеваниями, включая сифилис, 
ВИЧ-инфекцию, трихомоноз, го
норею, хламидиоз, уреаплазмоз. 
Результаты исследования

Анализ клинико-анамнестиче
ских данных показал, что у бере
менных при наличии бактериаль
ного вагиноза и урогенитального 
кандидоза имелись многочисленные 
сопутствующие заболевания. Не
которые из них имели значение 
как факторы риска. 

Установлено, что у беремен
ных с нарушением микрофлоры 
влагалища в структуре экстра
генитальной патологии статис
тически достоверно (р < 0, 05) 
преобладали хронические инфек
ционно-воспалительные процессы. 
Полученные результаты показа
ли, что воспалительные заболе
вания мочевыделительной систе
мы (цистит, пиелонефрит) от
мечены у 29, 7% беременных этой 
группы. Практически у каждой 
второй беременной с нарушени
ем микроэкосистемы влагалища 
имелись воспалительные заболе
вания ЛОР-органов (хронический 
тонзилит, гайморит). Заболева
ния эндокринной системы (сахар
ный диабет, гипотиреоз) выявле
ны у 29, 7% обследованных с бак
териальным вагинозом. Следует 
отметить, что у 36, 8% беремен
ных нарушение микроэкосистемы 
развилось на фоне анемии. 

Среди заболеваний женских 
половых органов у женщин основ
ной группы преобладали инфек
ционно-воспалительные процессы: 
хронический салъпингоофорит



(41,9%), вулъвовагинит (37,8%), 
метроэндометрит (16,2%). 
У 10,1% беременных имелись со
четанные воспалительные забо
левания женских половых органов 
(р < 0,05). 

При оценке состояния микро
экологии влагалища во время дан
ной беременности были получе
ны следующие результаты: нор
моценоз выявлен — у 95 (30,6%) 
беременных, промежуточный 
тип -у 79 (25,4%), в 125 (40,3%) 
случаях диагностирован бактери
альный вагиноз и вагинит — у 11 
(3, 5%) обследованных. 

Таблица 1. 
Микроорганизмы, выделенные из влагалищной жидкости обследованных женщин

■
Микроорганизмы

Тип биоценоза влагалища
Нормоценоз 

(n=95)
Промежуточный тип 

(n=79)
Вагинит 
(n=11)

Бактериальный вагиноз 
(n=125)

Количество штаммов в абс. числах
Лактобактерии 42 25 5 8

Стафилококки 5 1 6 6

Коринобактерии 2 — 4 9

Стрептококки — — 3

Пептострептококки 26 3 9 16

Гарднереллы 5 1 4 11

Бактероиды 15 2 8 17

Кандиды 2 2 10 2

Бифидобактерии 23 4 2 1

Пропионибактерии — 3 4 7

Энтеробактерии — — 6 5
Кол-во микроорганизмов 
(КОЕ/мл) 1О5--1О7 10в-108 107-109 109-10"

Рис. 1. Диффузный гнойный 
хориодецидуит с начальными 

признаками амнионита. Диффузная 
лейкоцитарная инфильтрация 

трофобластического 
и децидуального слоев плодной 

оболочки, незначительная 
лейкоцитарная инфильтрация 

амниотической оболочки. Окраска 
гематоксилином и эозином, х 350. 

При изучении видового соста
ва микрофлоры влагалища было 
идентифицировано 182 строго 
анаэробных и 172 аэробных, 
аэротолерантных и факульта
тивно-анаэробных микроорга
низма. Структура микробиоце
ноза влагалища всех обследован
ных беременных представлена в 
табл. 1. Существенных разли
чий в спектре этих микроорга
низмов у обследованных женщин 
не выявлено. Однако соотноше
ние анаэробов к анаэробам было 
различным в зависимости от 
типа микробиоценоза влагали
ща. В группе беременных с нор
моценозом и промежуточным 
типом биоценоза влагалища 
этот показатель составил 
1, 3: 1, тогда как у пациенток с 
вагинальным дисбиозом и бакте
риальным вагинозом в микрофло
ре влагалища преобладал анаэ
робный компонент — 2, 7: 1 
(р < 0, 01). 

При анализе полученных дан
ных установлено, что в группе 
беременных с нормоценозом и 
промежуточным типом микроби
оценоза влагалища общее коли
чество микроорганизмов со
ставило 105_108 КОЕ/мл ва
гинального содержимого. При 
бактериальном вагинозе и ваги
ните оно увеличивалось на не

сколько порядков и достигало 
107-1011 КОЕ/мл (р < 0, 01). 

При ретроспективном анали
зе бактериологического исследо
вания амниотической жидкости 
у 57 беременных с преждевремен
ными родами спектр микроорга
низмов околоплодных вод был 
представлен различными пред
ставителями условно-патогенной 
микрофлоры: аэробами, факуль
тативными анаэробами и некло
стридиальной анаэробной инфек
цией. При детальном анализе 
полученных результатов уста
новлено, что в 2/3 случаев 
(68, 4%) внутриамниотическая 
инфекция имела полимикробный 
характер. 

Среди изученных ассоциаций 
преобладали варианты с участи
ем неспоробразующих анаэробов 
(69,2% случаев). Полимикробный 
характер внутриамниотической 
инфекции доминировал у женщин 
с нарушенной целостью плодных 
оболочек (начавшийся выкидыш, 
преждевременные роды и преж
девременное излитие околоплод
ных вод). С нашей точки зрения 
это обусловлено восходящим ин
фицированием околоплодных вод 
индигенной микрофлорой женских 
половых органов. 

Видовой состав микрофлоры 
околоплодных вод у беременных



включал практически одинаковое 
число выделенных штаммов 
аэробных и анаэробных микроор
ганизмов. Однако идентифициро
ванные анаэробы составили 
9 таксонов, в то время как аэро
бы удалось распределить только 
по 5 таксонам (табл. 2, 3). 

У 25 из 57 беременных уста
новлено присутствие неспороб
разующих анаэробов. Неклост
ридиальные анаэробы включали 
превотеллы бактероиды, фузо
бактерии, пептококки и вейло
неллы. Ведущим видом явилась 
Prevotella melaninogenica (27,5% 
всех штаммов). Последующие 

позиции занимали бактероиды и 
пептококки. Остальные виды 
были представлены единичными 
штаммами. 

Аэробные бактерии включали 
энтеробактерии, стафилококки, 
энтерококки (стрептококки) и 
недифференцированные грамот
рицательные палочки. Более по
ловины штаммов аэробов при
надлежали к энтерококкам, 
кишечной палочке и стрептокок
кам. Следующую позицию зани
мали недифференцированные 
грамотрицательные палочки, 
протеи и клебсиеллы. Единичны
ми культурами были представ

лены стафилококки и коринебак
терии (табл. 3). 

Таблица 2
Анаэробная микрофлора амниотической жидкости

№ п/п Вид бактерий
Число штаммов

абс. %
/ Prevotella melaninogenica 19 25, 7

2 Bacteroides sp. 15 20, 1

4 Fusobacterium nucleatum 2 2, 7

5 Fusobacterium sp. 3 4, 1

6 Veillonella parvula 2 2, 7

7 Peptococcus asaccharalyticus 4 5, 4

8 Peptococcus prevotii 9 12, 1

9 Peptococcus sp. 5 6, 8

12 Eubacterium sp. 1 1, 4

13 Propionibacterium sp. 3 4, 1

14 Streptococcus anaerobius 6 8, 1

15 Streptococcus microaerophylis 5 6, 8

Всего 74 100

Рис. 2. Гнойный 
мембранит с вовлечением в 

воспалительный процесс амниона. 
Окраска гематоксилином 

и эозином. х 350. 

Рис. 3. Эксудативный плацентарный 
хориоамнионит. Выраженный 

лекоцитарно-фибринозный эксудат 
в субхориальном межворсинчатом 

пространстве. Окраска 
гемотоксилином и эозином. х 350. 

Рис. 4. Прогрессирующий 
лейкоцитарный хориоамнионит 

с вовлечением в воспалительный 
процесс крупных сосудов 

пуповины. Окраска гемотоксилином 
и эозином. х 350. 

У 57 женщин с лабораторно 
подтвержденным диагнозом бак
териального амнионита проведе
но гисто-морфологическое иссле
дование тканей последа. 

Гистологические признаки вос
паления, возникающие при пора
жении тканей последа различны
ми условно-патогенными микро
бами оказались весьма сходными. 
Этим было обусловлено суммар
ное описание выявленных измене
ний. Патоморфологическая кар
тина хориоамнионита характе
ризовалась преимущественно 
диффузной инфильтрацией поли
морфноядерными лейкоцитами 
ткани плаценты и плодных обо
лочек (рис. 1, 2), а в некоторых 
случаях участками некрозов и 
микроабсцессов (рис. 3, 4). Чаще 
всего воспалительные инфильт
раты локализовались в хориаль
ной пластинке, базальной плас
тинке, амнионе, периваскулярном 
отделе стромы крупных ворсин 
и интервелезном пространстве. 
Наряду с воспалительными изме
нениями в 36, 3% наблюдений 
отмечены инволютивно-дистро
фические и дисциркуляторные 
нарушения. 

Для выявления патологиче
ской микрофлоры при воспали
тельных процессах в плаценте и 
плодных оболочках нами изучены 
тканевые срезы, окрашенные по 
Braun и Hopps (1978). Гисто
бактериоскопически 



этиологический диагноз подтвержден 
у 45 (52, 32%) женщин. При со
поставлении результатов гисто
бактериоскопии с данными мик
роскопии и бактериологических 
посевов, выделенные микроорга
низмы имели одинаковые тинк
ториальные характеристики 
(рис. 5, 6). 

Клинические проявления вну
триутробной инфекции были от
мечены у 19 новорожденных, при 
этом у 18 из 22, где имелись вос
палительные изменения в плацен
те, и у одного из 21, где воспали
тельных изменений не обнаруже
но. Однако у трех новорожденных 
при наличии морфологических

признаков воспалительной реак
ции в последах отсутствовали 
клинические проявления инфек
ции. Это подтверждает значение 
неинфекционных факторов в про
исхождении лейкоцитарной ин
фильтрации в тканях последа 
при осложненном течении родо
вого акта. 

Таблица 3
Аэробная и факультативно-анаэробная микрофлора 
амниотической жидкости

№ п/п Вид бактерий
Число штаммов
Абс. %

1 Escherichia coli 13 19,1
2 Enterococcus sp. 16 23, 5
3 Klebsiella sp. 5 7, 4
4 Proteus sp. 6 8, 8
5 Corinebacterium sp. 2 2, 9
6 Candida albicans 6 8, 8
8 Streptococcus sp. 10 14, 8
9 Staphylococcus aureus 2 2, 9
10 Staphylococcus sp. 1 1, 5

11 Hедифференцированные 
грамотрицательные палочки 7 10, 3

Всего 68 100,0

Рис. 5. Ткань плаценты родильницы 
Ж... В некротизированной ткани 

плаценты видна длинная крупная 
изогнутая грамоотрицательная 

палочка (фузобактерия), а также 
единичные грамотрицательные 

средние колиформные 
палочки с венчиком капсулы и 

грамположительные кокки. Окраска 
по Граму в модификации Брауна 

и Хоппса х1000. 

Рис. 6. Микроскопия чистой культуры 
Fusobacterium nucleatum, 

выделенной из амниотической 
жидкости больной. Окраска по 

Копелову. Ув. 945. 

Обсуждение полученных 
результатов

Данное исследование показы
вает, что восходящая инфекция 
генитального тракта играет зна
чительную роль в этиологии не
вынашивания беременности. Это 
подтверждается высокой концен
трацией условно-патогенных 
микроорганизмов в половых пу
тях женщин с нарушением мик
рофлоры, среди которых ведущее 
значение имеют 

неспоробразующие анаэробы (бактероиды, анаэ
робные кокки и др. ). Формирова
нию дисбиотических нарушений 
микрофлоры влагалища способ
ствуют такие факторы риска, 
как сахарный диабет; преоблада
ние в анамнезе заболеваний ин
фекционно-воспалительного ха
рактера, в первую очередь, с ло
кализацией воспалительного очага 
в генитальном тракте. 

В условиях дисбиоза создают
ся благоприятные условия для 
инфицирования амниотической 
жидкости и развития бактери
ального амнионита. При этом 
установлено, что бактериаль
ная микрофлора амниотической 
жидкости практически в равной 
степени была представлена пре
имущественно бактероидами, 
кишечной палочкой и энтерокок
ками. 

Следует отметить, что 
этиологические особенности за
болевания касались не столько 
видового состава микрофлоры и 
характера доминирующих пред
ставителей, сколько соотноше
ния аэробного и анаэробного ком
понентов микрофлоры амниоти
ческой жидкости. Так, у больных 
с аэробно-анаэробным вариантом 
бактериального амнионита, те
чение заболевания характеризо
валось острым началом и выра
женными клиническими признака
ми активности воспалительного 
процесса. 

С нашей точки зрения это 
обстоятельство, с одной сторо
ны, обусловлено различной био
логической активностью возбуди
телей амнионитов, а с другой — 
патогенетическими особенностя
ми заболевания (участие в вос
палительном процессе амниоти
ческой жидкости — бессосудис
той и ареактивной среды). 

Верификацию причинного воз
действия условно-патогенной мик
рофлоры мы попытались подтвер
дитъ патоморфологически. Как 
следует из приведенных данных, 
чаще всего (в 93, 84% случаев) 
воспалительные изменения имели 
локализацию во внеплацентарных 
плодных оболочках, что подтвер
ждает мнение многих 



исследователей о ведущей роли восходяще
го пути в реализации внутриут
робного инфицирования. 

Сопоставление этиологиче
ских и морфологических характе
ристик бактериального амниони
та с данными клинического на
блюдения позволило выявить 
существенное влияние воспали
тельных изменений в тканях пос
леда на исход беременности и 
родов для новорожденного. 

Сопоставление полученных ре
зультатов микробиологического и 
гистологического исследования по
зволяет считать, что при восхо
дящем инфицировании микроорга
низмы, проникая в амниотическую 
жидкость, параллельно распрост
раняются между оболочками по 
хорио-амниальному пространству 
достигая базальной пластинки. 
Здесь возбудитель встречает от
ветную реакцию в виде лейкоци
тарной инфильтрации. В то же 
время, в амниотической жидкости 
(бессосудистой и ареактивной сре
де) происходит формирование оча
га инфекции. Можно предполо
жить, что морфологические при
знаки воспалительной реакции 
появляются вторично, после на
копления возбудителя в околоплод
ных водах, когда достаточная доза 

бактериальных токсинов и мета
болитов проникают в ткани пос
леда и индуцируют соответству
ющий патофизиологический меха
низм. По-видимому, в ряде случаев 
воспалительные изменения еще не 
успевают развиться, в то время 
как инфицирование амниотичес
кой жидкости уже произошло. 
Данное положение находит под
тверждение в ряде исследований 
последних лет (Анкирская А.С., 
1989; Romero R., 1989). Анализ 
таких работ показывает четкую 
связь микробной колонизации ро
довых путей с развитием воспа
лительных изменений в тканях 
последа. 

Таким образом, проведенное 
нами клинико-лабораторное иссле
дование свидетельствует о важ
ной роли условно-патогенной мик
рофлоры в развитии невынашива
ния беременности у женщин с 
нарушением микробиоценоза вла
галища. Учитывая высокую час
тоту невынашивания беременно
сти, инфицирования амниоти
ческой жидкости и развития 
хориоамнионита, связанных с на
рушением микрофлоры влагалища 
целесообразно проведение динами
ческого мониторинга во время бе
ременности. 
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ОСОБЕННОСТИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ У ЖЕНЩИН 
С НОРМАЛЬНЫМ И ПАТОЛОГИЧЕСКИМ 
ТЕЧЕНИЕМ БЕРЕМЕННОСТИ

Н. Г. КОШЕЛЕВА, 
П. С. БУЗУРУКОВА, Т. П. ВОШЕВА, 

Т. М. КРОЛЬ 
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

Изучены особенности 
центральной гемодинамики 

у 386 женщин: 60 здоровых 
небеременных женщин, 

53 здоровых беременных, 
147 женщин с угрозой 

прерывания беременности 
и 126 с гестозом. 

Распределение по типам 
центральной гемодинамики 

у здоровых беременных 
отличалось от здоровых 

небеременных. Имело место 
увеличение частоты 

эукинетического типа 
кровообращения в 2 раза 

и уменьшение 
гипокинетического типа 

кровообращения в 3 раза. 
При развитии гестоза 

наблюдалось увеличение 
частоты гипокинетического типа 

кровообращения: при отеках 
беременных — в 3 раза, а при 

нефропатии — в 6 раз по 
сравнению со здоровыми 

беремеными. 
При угрозе прерывания 

беременности распределение 
беременных по типам сходно 

с небеременными. 

В настоящее время установ
лено наличие у здоровых людей 
трех типов саморегуляции кро
вообращения: эукинетического, 
гипокинетического и гиперкине
тического (ЭуКТК, ГоКТК и 
ГрКТК). Каждый из этих типов 
характеризуется определенным 
соотношением сердечного и сосу
дистого компонентов [2, 11]. Все 
три типа центральной гемодина
мики (ЦГД) обеспечивают опти
мальный уровень артериального 
давления примерно при равных 
затратах энергии на передвиже
ние одного литра крови [2, 10, 11]. 

Найдены отличительные при
знаки нервно-гуморальной регуля
ции энергетического метаболиз
ма, характерные только для 
ГрКТК или ГоКТК и показано, 
что с вариантом кровообращения 
связаны особенности капиллярно
тканевой диффузии кислорода и 
ионного обмена в почках [15]. 
Было также показано, что ти
пологические особенности ГД, 
характерные для исходного со
стояния человека, не изменяют
ся ни с возрастом, ни с условия
ми существования [10, 13, 15]. 
Тип ГД, определенный у здоровых 
людей в условиях основного об
мена, сохраняется и в условиях 
относительного покоя [15], а 
также при физической нагрузке, 
как динамической, так и стати
ческой [5, 6, 8]. 

В настоящее время оценка со
стояния сердечно-сосудистой си
стемы с учетом исходного типа 
ГД широко используется в физио
логии [10, 13, 15], в спортивной 
медицине [5, 6, 8] ив кардиоло
гии [2, 4, 11]. В акушерской кли
нике исследования кровообраще
ния с учетом типа гемодинамики 
немногочисленны [1, 3, 9, 12, 14], 
а вопрос о том, сохраняется ли 
исходный тип ГД при беременно
сти, остается открытым. 

Целью настоящей работы яви
лось изучение особенностей ЦГД 
при нормальном и патологическом 
течении беременности у женщин, 
относящихся к разным гемодина
мическим типам. 

Материалы и методы

Гемодинамика женщин была 
изучена методом тетераполяр
ной реографии по Кубичеку на 
реоплетизмографе ПА9-01 и не
прямым методом Фика на капно
графе фирмы «Годарт». Под на
блюдением находилось 386 жен
щин: 60 здоровых небеременных 
женщин (НБ), 53 здоровых бере
менных (ЗБ), 147 женщин с уг
розой прерывания беременности 
(УПБ) и 126 — с гестозом. Воз
раст женщин был от 18 до 
40 лет. Часть здоровых женщин 
обследовались до начала, на про
тяжении всей беременности и 
после родов, большинство — во 
2-й половине беременности. Все 
исследования проводились в усло
виях покоя. Определяли следую
щие показатели центральной ге
модинамики: систолическое (СД) 
и диастолическое давление (ДД), 
среднее гемодинамическое давле
ние (СГД), общее и удельное со
судистое сопротивление (ОПСС 
и УПС), ударный и минутный 
объем крови (УО и МОК), отно
шение фактического МОК к дол
жному (МОКф/МОКд), удар
ный и сердечный индекс (УИ и 
СИ), объемную скорость выбро
са (ОСВ), мощность левого же
лудочка (МЛЖ) и расход энер
гии на перемещение 1 л крови, по 
которому судили об экономично
сти работы сердца. Для всех 
групп обследованных женщин был 
определен тип кровообращения 
(гемодинамики) согласно приня
той методике. Тип кровообраще
ния считали эукинетическим при 
исходном значении СИ от 2, 5 до



3,5 л/мин м2 и величины МОКф/ 
МОКд от 0,9 до 1,2, гипокине
тическим — при СИ менее 2,5 л/ 
мин м2, а также МОКф/МОКд 
менее 0,9 и гиперкинетическим — 
при СИ более 3,5 л/мин м2 и 
МОКф/МОКд более 1,2. 

Рис 1. Распределение по типам ЦГД у здоровых женщин и при 
патологическом течении беременности в III триместре

Результаты и их 
обсуждение

Особенности ЦГД у небе
ременных женщин

Обследование 60-и здоровых 
небеременных женщин показало, 
что среди них встречаются 
представительницы всех 3-х 
типов гемодинамики: ЭуКТК был 
у 23 женщин (38%), ГоКТК - у 
15 (25%), ГрКТК - у 22 (37%) 
(рис. 1). Такое распределение по 
типам гемодинамики несколько 
отличается от данных авторов, 
исследовавших ЦГД молодых 
мужчин [7] и обнаруживших, что 
ЭуКТК был у 34-56% лиц, 
ГоКТК - у 25-40%, ГрКТК - у 
19-25%. Основное отличие на
ших данных от данных, получен
ных у мужчин, заключалось в 
том, что среди женщин было 
больше представительниц ГрКТК, 
чем среди мужчин, что, видимо, 

связано с нейро-гормональным 
статусом тех и других. 

Особенности ЦГД у жен
щин с физиологическим те
чением беременности

С наступлением беременности 
в организме женщин происходят 
значительные гормональные изме
нения, направленные на мобили
зацию всех ее функциональных 
резервов, на адаптацию организ
ма к беременности [6]. При этом 
наиболее значительные измене
ния наблюдаются со стороны 
сердечно-сосудистой системы, 
компенсаторные возможности 
которой при физиологически про
текающей беременности позволя
ют приспосабливаться к меняю
щимся условиям и повышенной на
грузке. 

Распределение по типам ЦГД 
среди 53 здоровых беременных по 
сравнению с 60 небеременными 
того же возраста представлено 
на рис. 1. Анализ представлен
ного материала показывает, что 
распределение по типам ЦГД 
среди здоровых беременных от
личается от распределения по 
типам среди здоровых небере
менных женщин. Видно, что сре

ди ЗБ меньше женщин крайних 
типов — ГрКТК и ГоКТК, осо
бенно резко снизилось число лиц 
с ГоКТК. Так, если ГоКТК у НБ 
встречался у каждой четвертой 
(25%), то среди здоровых бере
менных он встречался значи
тельно реже — лишь у каждой 
тринадцатой (8%). О том, что 
женщины с ГоКТК редко встре
чаются среди здоровых бере
менных, говорят и данные 
В.Ф. Бандик с соавт. (1987) [3]. 
Авторы вообще не нашли среди 
здоровых беременных женщин с 
ГоКТК. По их данным, среди 88 
женщин второй половины бере
менности были лишь представи
тельницы ЭуКТК и ГрКТК. Бли
же к нашим данным результаты 
Е.И. Анисимовой с соавт. 
(1986). Исследуя здоровых жен
щин в III триместре беременно
сти (64 человека), они обнару
жили у 78,1 % ЭуКТК, у 14,1 — 
ГрКТК, и лишь у 8,0% — ГоКТК 
[1]. Почти мало отличаются от 
полученных нами данных резуль
таты А.Н. Стрижакова с со
авт. (1998): ЭуКТК - у 59,2%, 
ГрКТК - у 25,8%, ГоКТК - у 
15,1 % женщин [ 12]. 



Основные типологические осо
бенности ЦГД при беременности 
не изменяются. Это иллюстри
руют данные здоровых женщин, 
относящихся к разным типам — 
ГрКТК и ГоКТК, представленные 
на рис. 2. Из рис. 2 видно, как 
изменяются основные показате
ли ЦГД — МОК и ОПСС на про
тяжении беременности. До на
ступления беременности показа
тели ЦГД у них значительно 
отличались друг от друга. Так, 
у исследуемой К. отношение 
МОКф/МОКд 1,25, а у пациен
тки П. — 0,88, при этом сердеч
ный индекс у них был 3, 7 и 2, 2 
соответственно. Следовательно,  

у пациентки К. исходно, до на
ступления беременности был 
ГрКТК, а у пациентки П. — 
ГоКТК. При этом по артериаль
ному давлению они не отличались 
друг от друга: у К. — 110/70, 
у П. — 110/65 мм pm. ст. С на
ступлением беременности отно
шение МОКф/МОКд, а также 
СИ возрастают у обеих женщин, 
однако основные типологические 
различия между ними сохраняют
ся на каждом этапе беременнос
ти и после родов: МОКф/МОКд 
и СИ у представительницы 
ГрКТК всегда больше, чем у пред
ставительницы ГоКТК, тогда 
как ОПСС, наоборот, было наи

большим при ГоКТК и наимень
шим при ГрКТК. При этом 
МОКф/МОКд и СИ оставались 
в пределах верхней границы нор
мы для ГоКТК и ГрКТК соответ
ственно. 

д/б —до беременности; п/р — после родов

Рис 2. Особенности ЦГД при разных типах в динамике физиологически 
протекающей беременности

Динамика изменений показа
телей ЦГД на протяжении всей 
беременности у представи
тельниц разных типов была оди
наковой: МОК с наступлением 
беременности возрастал до пери
ода гемодинамического пика 
(28-32 недели), а затем несколь
ко снижался к периоду родов, но 
и после родов оставался выше ис
ходных цифр; ОПСС, наоборот, 
с наступлением беременности на
чинает снижаться. Это сниже
ние достигает максимума на 
28-32 неделях беременности. 
К 36-38 неделе ОПСС несколько 
возрастает и после родов прибли
жается к исходным величинам. 

Возможно, что уменьшение 
среди здоровых беременных числа 
лиц с ГрКТК и особенно с ГоКТК 
происходит за счет того, что 
такие осложнения беременности 
как гестоз, чаще развиваются 
именно у них. С целью подтверж
дения данного предположения изу
чено распределение по типам ЦГД 
среди женщин с осложненным те
чением беременности. 

Особенности ЦГД жен
щин с патологическим тече
нием беременности

Распределение по типам ЦГД 
среди женщин с осложненным 
течением беременности было 
иным, чем у беременных с физио
логическим течением беременно
сти, причем изменялась не толь
ко картина распределения по 
типам, но и усиливалась выра
женность каждого типа. Так, 
ГрКТК характеризовался более 
высоким МОК и СИ, ЭуКТК и 
ГоКТК — более высоким ОПСС, 
по сравнению с этими показате
лями у здоровых беременных. 

Особенности ЦГД у бере
менных с гестозом

На рис. 1 представлено рас
пределение по типам ЦГД среди 
114 больных гестозом. В зависи
мости от тяжести гестоза все 
больные были разделены на две



группы: 1 — женщины с отеками 
беременных (84 человека) и 2 — 
беременные с нефропатией (30 
человек). 

Таблица
Распределение женщин по типам ЦГД при угрозе прерывания

Типы ЦГД
I триместр 

п = 18
II триместр 

п = 81
III триместр 

п = 48 Всего п = 147

п % п % п % п % 

Гр Т 8 44, 4 ±11, 7 32 39, 5 ± 5, 3 12 25 ± 6, 2 52 35, 4 ± 3, 8

Эу Т 6 33, 4 ±11, 0 29 35, 8 ± 5, 2 24 50 ± 7, 0 59 40, 1 ± 4, 0

Го Т 4 22, 2 ± 10, 9 20 24, 7 ± 4, 8 12 25 ± 6, 2 36 24, 5 ± 3, 5

Анализ представленного мате
риала показывает, что распре
деление по типам зависит от 
тяжести гестоза. Так, если сре
ди беременных с отеками встре
чались представительницы всех 
трех типов гемодинамики, то 
среди пациентов с нефропатией 
ГрКТК не встречался вовсе. По 
мере нарастания тяжести гесто
за увеличивается удельный вес 
беременных с ГоКТК: если среди 
здоровых беременных он встре
чался в 8% случаев, при оте
ках — в 23%, то при нефропа
тии — почти у половины боль
ных (43%). 

Полученные нами данные де
лают вероятным высказанное 
выше предположение о том, что 
уменьшение среди здоровых в III 
триместре беременности более 
чем в три раза числа лиц с ГоКТК 
объясняется тем, что предста
вительницы ГоКТК более склон
ны к развитию у них гестоза. 

Увеличение частоты ГоКТК 
по сравнению с другими типами 
по мере нарастания тяжести ге
стоза отмечали и другие авторы 
[1, 9, 12, 14]. Так же как и мы, 
они выявляли ГрКТК только при 
гестозе легкой степени. У бере
менных с более тяжелыми фор
мами гестоза ГрКТК отсутство
вал. Авторы предположили, что 
при возрастании тяжести болез
ни ГрКТК переходит в ЭуКТК и 
ГоКТК. Мы же в своей работе 
не видели, чтобы по мере утя
желения состояния беременной 
один тип переходил в другой. Мы 
наблюдали лишь увеличение вы-

раженности — при гестозе у пред
ставительниц ЭуКТК и ГоКТК 
исходно относительно высокое 
сосудистое сопротивление стано
вилось еще больше, а МОК либо 
несколько уменьшался, либо оста
вался неизменным, либо возрас
тал, способствуя более быстро
му или медленному росту АД. 

У представительниц ГрКТК 
при отеках, наоборот, исходно 
высокий МОК становился еще 
больше, а ОПСС при этом либо 
несколько снижалось, либо оста
валось неизменным (рис. 1). При 
этом АД у женщин с ГрКТК су
щественно не изменялось. Серь
езное утяжеление состояния бе
ременных, сопровождающееся 
подъемом АД, мы отмечали лишь 
у представительниц ГоКТК и 
ЭуКТК. У беременных с ГрКТК 
тяжелых форм гестоза не наблю
далось. 

Изменение гемодинамического 
статуса при легких формах гес
тоза обеспечивалось участием в 
поддержании нормального АД и 
сердечного, и сосудистого компо
нентов ЦГД, однако ведущую 
роль у лиц с ГоКТК играло сосу
дистое сопротивление, а у лиц с 
ГрКТК — мощность сердца и ве
личина сердечного выброса. 

При отеках у беременных, 
относящихся к любому типу ге
модинамики, АД практически не 
изменяется, т. к. при легких 
формах гестоза еще нормально 
функционирует аппарат, регули
рующий сердечную деятельность 
и тонус сосудов. Поэтому изоли
рованное повышение МОК (у бе
ременных с ГрКТК) или ОПСС 
(у беременных с ГоКТК) не мо
жет вызвать повышения АД, ибо 
срабатывают механизмы компен

сации, и повышение МОК приво
дит к компенсаторному сниже
нию ОПСС, и наоборот, повыше
ние ОПСС ведет к снижению 
МОК. При этом АД поддержи
вается на уровне АД здоровых 
беременных. 

При нефропатии нарушается 
нервно-гуморальная регуляция 
аппарата кровообращения. При 
этом резерв компенсаторных воз
можностей поддержания артери
ального давления в пределах нор
мы снижен (или исчерпан) и по
вышение тонуса сосудов уже не 
может вызвать адекватного из
менения МОК, что и приводит к 
повышению АД. Большая часто
та среди больных гестозом жен
щин с ГоКТК (по сравнению со 
здоровыми беременными) объяс
няется, видимо, тем, что у здо
ровых людей с этим типом гемо
динамики в регуляции циркуляции 
активно участвуют почки [15]. 

Особенности гемодинами
ки у женщин с угрозой невы
нашивания беременности 
(УНБ)

Под нашим наблюдением нахо
дилось 147 беременных с угрозой 
невынашивания беременности 
(18 - в I, 81 - во II и 48 - в 
III триместре беременности). 
Мы обратили внимание на тот 
факт, что распределение по ти
пам гемодинамики зависело от 
срока беременности и причины 
невынашивания. 

В таблице представлены дан
ные о распределении беременных 
по типам гемодинамики в I, II 
и III триместрах. Как видно из 
таблицы, у женщин с угрозой 
прерывания беременности 
ГрКТК встречается чаще в I и 
II триместрах, чем в III 



триместре (р>0,05). ГоКТК встреча
ется примерно с одинаковой час
тотой во всех 3-х триместрах. 

На рис. 1 показано распреде
ление беременных в III тримес
тре по типам гемодинамики. Ос
новное отличие — среди беремен
ных с УПБ примерно в 3 раза 
больше представителей ГоКТК, 
чем среди здоровых беременных: 
ЭуКТК - 60%, ГрКТК - 32%, 
ГоКТК - 8%. 

Картина распределения по 
типам гемодинамики беременных 
с УНБ близка к картине, наблю
дающейся у здоровых неберемен
ных женщин. 

Распределение по типам гемо
динамики среди беременных с 
УНБ, видимо, зависело от при
чины невынашивания. 

Таким образом, при наступле
нии беременности и на протяже
нии всего периода гестации у 
здоровых женщин имели место 
изменения гемодинамики, направ
ленные на адаптацию организма 
матери к беременности. Динами
ка этих изменений была сходна 
у представительниц разных ти
пов, однако основные типологи
ческие различия, обнаруженные 
до наступления беременности, 
сохранялись на каждом этапе 
беременности и после родов: УО 
и МОК у женщин с ГрКТК все
гда были выше, а ОПСС ниже, 
чем у беременных с ГоКТК. Жен
щины с ЭуКТК занимали проме
жуточную позицию. 

Среди женщин с патологичес
ким течением беременности рас
пределение по типам было иным, 
чем среди здоровых беременных. 
Среди беременных с отеками 
женщины с ГоКТК встречаются 
примерно в 3 раза чаще, а при 
нефропатии в 6 раз чаще, чем 
среди здоровых беременных. Жен
щин с ГрКТК среди больных не
фропатией не было вовсе. Жен
щины с ГоКТК наиболее склонны 
к развитию у них гестоза, так 
как именно при этом типе кро
вообращения в регуляции цирку
ляции активно участвуют почки 

[15]. При нефропатии нарушает
ся система ауторегуляции цирку
ляции, что и приводит к неком
пенсированному повышению сосу
дистого сопротивления и 
артериального давления. При 
угрозе прерывания беременнос
ти распределение больных по 
типам гемодинамики сходно с по
казателями, полученными у не
беременных женщин. 
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ИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ 
ПЛАЦЕНТЫ У ЖЕНЩИН С ПРИВЫЧНЫМ 
НЕВЫНАШИВАНИЕМ БЕРЕМЕННОСТИ 
ПРИ ДЕЙСТВИИ РАЗЛИЧНЫХ АНТИГЕННЫХ 
СУБСТАНЦИЙ

Л. Б. ЗУБЖИЦКАЯ, 
Н. Г. КОШЕЛЕВА, О. Н. АРЖАНОВА, 
Т. П. БЕСПАЛОВА, Ю. Л. ГРОМЫКО, 

Е. А. ШАПОВАЛОВА, 
О. В. ТЫШКЕВИЧ

НИИ акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН, 

СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, 
Санкт-Петербург

В исследовании сделана 
попытка раскрыть 

патогенетические механизмы, 
протекающие в плаценте 

беременных женщин 
с привычным невынашиванием 

при воздействии различных 
антигенных субстанций 

(инфекционных, гормональных, 
нарушения биохимических 
реакций, протекающих на 

мембранах синцития и 
в эндотелии сосудов, связанных 

с воздействием АФАТ). 
Выявлены однотипные 
изменения, связанные 

с образованием ПИК различного 
состава, вызывающие 

иммунопатологические 
процессы в тканях плаценты. 
При повышенном содержании 

АКЛ в крови женщин 
с привычным невынашиванием, 

в плаценте наблюдается 
развитие дистрофических и 

некротических процессов 
в окружающей ткани, 

повышенное 
тромбообразование и инфаркты 

в плацентарной ткани, что 
приводит к развитию 

плацентарной недостаточности 
и к невынашиванию 

беременности. 
Выявление ПИК в плацентах 

женщин с НБ является 
маркером плацентарной 

недостаточности 
и биологическим индикатором 

нарушения репродуктивной 
функии женщин. 

Этиопатогенетическое лечение 
угрозы прерывания 

беременности улучшает исход 
беременности, подтвержденный 

иммуноморфологическими 
методами. 

Невынашивание беременности 
является распространенной па
тологией. Причины невынашива
ния беременности (НБ) разнооб
разны. Наиболее часто к досроч
ному прерыванию беременности 
приводят инфекционные заболе
вания матери, особенно урогени
тальная инфекция и гормональ
ные нарушения [1, 3]. 

В настоящее время активно изу
чается роль аутоиммунных процес
сов и наличия антифосфолипидных 
антител в патогенезе НБ. 

Известна важная патогенети
ческая роль иммунных реакций 
организма в возникновении и раз
витии ряда заболеваний. По со
временным представлениям, цир
кулирующий иммунный комплекс 
(ИК) принимает участие в па
тогенезе развития болезни в том 
случае, если, откладываясь в 
тканях, вызывает диффузное 
или локальное их повреждение за 
счет активации системы компле
мента (ПИК) [5, 7]. 

Результатами инфекционных 
поражений половых путей у жен
щин, в частности хламидийной 
этиологии, является бесплодие, 
внематочная беременность, спон
танные аборты, преждевремен
ные роды. НБ при этом связано 
с развитием воспаления в плацен
те, что может приводить к инфи
цированию плода и его гибели [4]. 

Одним из факторов, вызыва
ющих патологию беременности, 
является антифосфолипидный 
синдром (АФС) [11]. Роль анти
фосфолипидных антител (АФЛ) 
[12] в развитии акушерской па
тологии изучена недостаточно. 
Рецидивирующие тромбозы арте
риальных и венозных сосудов, 
тромбоцитопения и неблагопри
ятные исходы беременности 
(привычное невынашивание, не

развивающаяся беременность, ан
тенатальная гибель плода, гипот
рофия плода) служат основными 
клиническими симптомами анти
фосфолипидного синдрома [10]. 
Лабораторными признаками АФС 
являются обнаружение в сыворот
ке крови больных IgG или ІдМ 
антител к кардиолипину (АКЛ) 
[13]. Диагноз АФС основывается 
на наличии у больного одного кли
нического симптома и умеренно
го или высокого уровня АКЛ. Вме
сте с тем, стимулами к продук
ции АФАт могут служитъ 
некоторые вирусы и бактерии. 
Даже при латентном течении 
инфекционного процесса в организ
ме больного продуцируются ряд 
аутоантител (аАТ), в том чис
ле — антиидиотипических к ан
тителам, продуцируемым в от
вет на возбудителя. Данные аАТ 
могут перекрестно реагировать с 
АФЛ и оказывать влияние на ме
ханизмы свертывания крови в 
различных сосудистых регионах, 
в том числе — в плаценте [12]. 

В настоящее время недоста
точно изучены иммунопатологи
ческие процессы, происходящие в 
плаценте у женщин с АФАт. 

Важными патогенетическими 
факторами невынашивания бере
менности являются гормональ
ные нарушения репродуктивной 
системы, в частности гиперанд
рогения (ГА) [1]. 

В последние годы достигнуты 
определенные успехи в вопросах 
патогенеза, диагностики и лече
ния гиперандрогении [6]. Вместе 
с тем, влияние иммунопатологи
ческих процессов, происходящих 
в плаценте на невынашивание 
беременности у женщин с гипе- 
рандрогенией (ГА) изучено недо
статочно. 



Плацента является уникаль
ным органом, обеспечивающим 
рост и развитие плода. Ее недо
статочность часто приводит к 
невынашиванию беременнос
ти [8, 9]. 

Недостаточная изученность 
роли иммунной системы в пато
генезе невынашивания беременно
сти при действии инфекционных 
факторов и наличия АФАт в кро
ви беременных привела к необхо
димости исследования иммуноло
гических реакций у женщин с дан
ными нарушениями. 

Цель работы: изучить им
муноморфологическое состояние 
плацент у женщин, страдающих 
привычным невынашиванием бе
ременности с учетом причин НБ 
и исходов беременности. 

Материалы и методы
Изучение плацент проведено в 

5 группах женщин: 
I гр. — 80 женщин с гениталь

ным хламидиозом, II гр. — 
79 женщин с наличием АФАТ, 
III гр. — 34 женщины с двойня
ми, IV гр. — 23 женщин с гипер- 
андрогенией, V гр. — 30 женщин 
с неосложненным течением бере
менности. 

Возраст женщин колебался от 
18 до 37 лет. У всех женщин бе
ременность осложнилась угрозой 
прерывания. 

Изучение биопсийного матери
ала плацент проводилось с ис
пользованием иммуноморфологи
ческого, иммуногистохимическо
го, электронномикроскопического, 
электронноиммуногистохимичес
кого методов исследования. 

Иммуноморфологическое ис
следование плацент проводили с 
использованием прямой иммуно
флюорисценции с применением 
сывороток против фибриногена и 
С3 фракции комплемента с тит
ром (1:24), меченых ФИТЦ (про
изводство НИИ эпидемиологии и 
микробиологии им. Н.Ф. Гама
леи), моноклональных антител 
против глобулинов А, М, G, ме
ченных ФИТЦ, с титром 
(1: 10) — производство фирмы 
«Протеиновый контур», С. -Пе
тербург. Исследование плацент

проводили на криостатных сре
зах толщиной 5 мкм с последую
щей их обработкой по методу 
Gronenberger, 1988 и просмот
ром в люминесцентном микро
скопе МЛ-4. Интенсивность лю
минесцентного свечения криос
татных срезов плаценты, 
внеплацентарных оболочек, а 
также плацент женщин группы 
сравнения (в относительных 
единицах), проведены на микро
скопе Люмам И6-1 (фирма 
ЛОМО, С.-Петербург). Для 
электронномикроскопического 
исследования плаценты ипользо
вали стандартные методы ис
следования. Гистологическое ис
следование проводили по обще
принятой методике. 

Для выявления АКЛ в сыво
ротке крови применяли иммуно
флюоресцентный метод количе
ственного определения антител. 
Исследование проводили на кри
остатных срезах предсердий 
быка толщиной 5 мкм, которые 
фиксировали на холоде в метано
ле. Срезы обрабатывали сыворот
кой крови беременных женщин в 
различных разведениях (1:10; 
1:20; 1:40; 1:80) и моноклональны
ми антителами против IgA IgG, 
ІдМ, меченных ФИТЦ. Препара
ты просматривали в люминес
центном микроскопе МЛ-4. 
Результаты исследования 

и их обсуждение
Иммуноморфологическое ис

следование плаценты показало, 
что у здоровых беременных жен
щин ПИК в плаценте не обнару
жен, отмечены лишь отдельные

глобулины без фиксации С3 фрак
ции комплемента. 

При наличии в половых путях 
беременных хламидийной инфек
ции (I группа) ПИК и фибрино
ген в плаценте обнаружен почти 
у половины женщин (табл. 1). 
Среди иммуноглобулинов в плацен
тах женщин с хламидиозом пре
обладали IgM и IgG (рис. 1, 2). 

Рис. 1. Локализация ІgМ в ворсинах 
хориона. 

Генитальный хламидиоз. Метод 
прямой иммунофлюорисценции. 

Увел. 450х

Рис. 2. Локализация IgG 
в ворсинах хориона. 

Генитальный хламидиоз. Метод 
прямой иммунофлюорисценции. 

Увел. 450х

При иммуноморфологическом 
исследовании внеплацентарных 
оболочек при наличии хламидий
ной инфекции найден фибриноген 
и ПИК с высокой степенью лю
минесцентного свечения, а также 
иммуноглобулины IgM, IgG, IgA. 

Методом электронной микро
скопии выявлен хламидийный 
антиген во всех отделах плацен
тарной ткани — в синцитиотро
фобласте, децидуальной ткани. 
В просвете кровеносных сосудов 
обнаружены погибшие клетки, 
имеющие хламидийными тельца
ми в виде включений, что может 
служить доказательством гема
тогенного пути передачи хлами
дийного антигена от матери к 
плоду [4]. 

Результаты иммуноморфоло
гического исследования плаценты 
женщин с хламидийной инфекци
ей показали, что Chlamydia 
trachomatis, обнаруженная в пла
центе, вызывает развитие им
мунопатологического процесса, 
связанного с образованием пато
генных иммунных комплексов, 
фиксированных в плаценте и со
стоящих из сочетания иммуно
глобулинов IgM+IgG+IgA и 
фибриногена с фиксацией С3 
фракции комплемента (рис. 3). 



Рис. 3. Специфическое свечение СЗ 
фракции комплемента в плаценте. 

Генитальный хламидиоз. Метод
прямой иммунофлюорисценции. 

Увел. 450х

При гистологическом исследо
вании морфологические изменения 
носили характер микросимптома
тики. В базальной пластинке и 
межворсинчатом пространстве 
отмечались скопления лимфоид
ных элементов, плазматических 
клеток и макрофагов (рис. 4). 

Рис. 4. Скопление лимфоидных 
элементов, плазматических клеток 

и макрофагов. 
Полутонкий срез. Увел. 1650х. 

Некоторые амниоциты, большие 
децидуальные клетки и синцити
альный эпителий ворсин хориона 
подвергались дистрофическим 
изменениям, нередко с вакуолиза
цией цитоплазмы. Такие измене
ния, наряду с очаговой гибелью 
синцитиотрфобласта и разруше
ниями базальных мембран ворсин 
хориона, выявлены при электрон

но-микроскопическом исследова
нии (рис. 5). В межворсинчатом 
пространстве отмечается диссо
циированное созревание ворсин 
хориона, особенно в периферичес
ких отделах плаценты. В неко
торых наблюдениях отмечен оча
говый внеплацентарный хориоам
нионит. 

Рис. 5. Разрушение синцитиотрофо
бласта и утолщение базальной 
мембраны. Электронограмма. 

Увел. 12000х

Электронно-иммуногистохи
мическое исследование показыва
ет локализацию C3 фракции ком
племента на мембранах микро
ворсинок синцитиотрофобласта, 
что может вызывать разрушение 
мембран синцития и приводить 
к постепенному повреждению ба
зальных мембран плацентарного

барьера, создающего условия для 
проникновения инфекции в очаг 
воспаления [3, 4]. Повреждение 
мембранных структур плацен
тарного барьера при хламидий
ной инфекции способствует раз
витию плацентарной недоста
точности. 

Таблица 1
Частота (%) и состав патогенного иммунного комплекса плаценты при срочных и преждевременных родах и разных причинах 
невынашивания беременности

Время 
родоразрешения

Содержание ПИ
ПИК

Фибриноген СЗ IgA IgM IgG

(I группа)
Срочные 36,6 ± 7,6 40,0 ±7,2 30,0 ± 7,2 53,3 ± 7,8 40,0 ± 7,2 40,0 ± 7,2

Преждевременные 70,0 ± 7,2ХХ 80,0 ± 3,3ХХХ 70,0 ± 7,2ХХХ 80,0 ± 3,3х 60,0 ± 7,2х 80,0 ± 3,3ХХХ

(II группа)
Срочные 76,5 ± 6,8 88,2 ± 4,8 17,6 ± 6,0 41,4 ± 7,5 47,0 ± 7,6 88, 2 ±4, 8

Преждевременные 100 ± 0хх 94,5 ± 4,3 62,5 ± 9,4ХХХ 62,5 ± 9,4 44,2 ± 8,3 94,5 ± 4,3

(III группа)
Срочные: 
I плод
II плод

62,5 ± 10,0
50,0 ± 10,2

62,5 ± 10,0
54,1 ± 10,1

41,6 ± 10,1
37,5 ± 10,0

33,3 ± 9,5
37,5 ± 10,0

45,7 ± 10,2
33,3 ± 9,5

62,5 ± 10,0
54,1 ± 10,2

Преждевременные
I плод
II плод

90,0 ± 9,2
80,0 ± 6,3

100 ± 00х 
70,0 ± 14,5

30,0 ± 14,5 
10,0 ± 9,00

50,0 ± 15,9 
20,0 ± 6,3

60,0 ± 15,5
40,0 ± 15,5

100 ± 00х 
70,0 ± 14,5

(IV группа)
Срочные: ОГА 

СГА
НГА

87,5 ±11,6
33,3 ± 19,7
63,8 ± 14,5

<© О
) О

>£ jn
+і 

+і 
+і

г<О
о 00 ѵл

25,0 ± 15,3х 
0

63,6 ± 14,5

62,0 ± 17,1
66,6 ± 19,7
45,4 ± 15,0

37.5 ±9,7
16.6 ± 15,2х

54,5 ± 15,0

87,5±11,6
83,3 ± 15,2
54,5 ± 15,0

Примечание: Достоверность между срочными и преждевременными родами: р < 0,05 — х, р < 0,01 — хх, р < 0,001 — ххх при 
ГА по сравнению с НГА. I группа — генитальный хламидиоз; II группа наличие АФАт; III группа — двойня; IV группа — 
гиперандрогения

В результате исследования в 
плацентах женщин II группы 
выявлен высокий процент фикси
рованных ИК, включающих С3 
фракцию комплемента — в 
97,3%, фибриноген — в 89,8%, 
IgA и ІgМ - в 35,14%, IgG - в 
45,95% случаев. В сыворотке 
крови этих женщин были выяв
лены АКЛ различных классов: 



51,35% случаев к IgA, в 56,76% 
к ІgМ, в 78,38% случаях к IgG. 
70% женщин, у которых выявлен 
высокий уровень антител, имели 
крайне неблагоприятные исходы 
беременности (неразвивающаяся 
беременность, спонтанные абор
ты, антенатальная гибель плода). 

Наличие высокого уровня ан
тител к кардиолипину (классов 
IgA, IgM, IgG) в сыворотке кро
ви беременных является небла
гоприятным прогностическим 
признаком. По данным морфоло
гического исследования, во всех 
случаях наличия фиксированных 
ИК в плаценте обнаружена хро
ническая субкомпенсированная 
плацентарная недостаточ
ность. 

Таблица 2
Частота (%) и состав патогенного иммунного комплекса плаценты при разных методах лечения

Характер терапии
Содержание ПИ

ПИКФибриноген СЗ IgA IgM IgG
I группа

Нелеченные 45,0 ± 7,8

Антибактериальный 36,6 ± 7,6ХХХ 40,0 ± 7,7ХХХ 30,0 ± 7,2 53,5 ± 7,8ХХХ 40,0 ± 7,7ХХХ 40,0 ± 7,7ХХХ

II группа

Традиционные 100 ± 00 94,5 ± 2,8 62, 5 ±5, 7 62, 5 ±5, 7 44,2 ± 5,8 94,5 ± 2,8
Курантил 80,9 ± 7,2ХХ 73,8 ± 8,1хх 20,0 ± 3,6ХХХ 45,2 ± 9,1 54,4 ± 9,0 73,8 ± 8,1хх

Вобэнзим 50,0 ± 15,9ХХ 30,0 ± 14,5х 0 20,0 ± 6,3ХХХ 0

Фраксипарин 78,5 ± 7,0хх 85, 7 ±9, 1 42,1 ± 13,1 35,7 ± 12,8 42,1 ± 13,1 85,7 ±9,1
Примечание: достоверность по сравнению с показателями под цифрой «1»: р <0,05 — х; р < 0, 01 — хх; р < 0, 001 — ххх. 

I группа — генитальный хламидиоз; II группа — наличие АФАт

Иммуноморфологическое иссле
дование плацент женщин, стра
дающих надпочечниковой формой 
ГА (IV группа), выявило высокий 
уровень С3 фракции комплемента 
наиболее выраженный в перифе
рических отделах плаценты 
(90, 91%). При идентификации 
классов иммуноглобулинов в наи
большем количестве обнаружива
ли ІgМ: 63,64% и 72,73% в цент
ральной и периферической частях 
соответственно; 54,55% — в обо
лочках. IgG — 45,45% в плацен
те и 27,27% в оболочках. При 
данной форме гормональных нару
шений иммунопатологический про
цесс в плаценте вызывается им
мунными комплексами с фиксаци
ей С3 фракции комплемента и 
системой иммуноглобулинов

IgM+IgG, что свидетельствует об 
острой форме иммунологического 
воспаления на фоне хронического 
процесса. При яичниковой форме 
ГА во всех отделах плаценты и 
во внеплацентарных оболочках 
отмечена высокая встречаемость 
С3 фракции комплемента — 87,5% 
в плаценте и 62,5% в оболочках, 
а также высокий процент встре
чаемости фибриногена как марке
ра повышенной проницаемости. 
В отличие от надпочечниковой 
формы в иммуно- патологическом 
процессе участвуют все три гло
булина, включая IgA — 25%, 
37,5% в плаценте и оболочках со
ответственно; ІgМ во всех отде
лах последа обнаружен в одинако
вом проценте наблюдений и равен 
62,5%; IgG обнаружен в 37% в 
центральной части, 50% — в пе
риферических отделах и в 80% — 
в оболочках. 

Во всех отделах плаценты при 
смешанных формах ГА отмечает
ся наиболее высокий процент С3 
фракции комплемента в 83,3% в 
плаценте, а во внеплацентарных 
оболочках его встречаемость 
отмечена лишь в 16,6% случаев. 
При идентификации классов 
глобулинов в наибольшем числе 
наблюдений обнаруживаются 
ІgМ — 66,6% в центре и по пе
риферии, в 33,3% — во внепла
центарных оболочках. При этом 
ІgА не выявлены. IgG — выявле
ны в 16, 6% случаев в плаценте, 
тогда как во внеплацентарных 
оболочках IgG не обнаружены. 

При всех формах ГА в плацен
те женщин с привычным невына
шиванием отмечен высокий про
цент ИК с фиксацией С3 фрак
ции комплемента, как фактора 
патогенности, включающих ІgМ 
и IgG, что свидетельствует об 
аутоиммунных нарушениях, воз
никающих в организме беремен
ных и обострении иммунопато
логического процесса в плаценте, 
который развивается на фоне 
гормонального дисбаланса. 

В III группе женщин с двой
нями частота ПИК при родораз
решении в срок составила у I пло
да — 62,6%, у II плода — 54,1%; 
фибриногена — 62,4% и 50% со
ответственно; IgA — 41,6% 
у I плода и 37,7% — II плода; 
ІgМ — 37,5% и 33,3% соответ
ственно; IgG — 45,7% и 33,3%. 
Таким образом, у II плода имму
нологические показатели были 
снижены. 

При преждевременных родах 
количество иммунологических де
позитов увеличивалось. У I плода 
ПИК достигал 100%, фибриноген 
90%, IgA - 30%, IgM - 50%, 
IgG — 60%. У II плода данные 
показатели были ниже в 2 раза. 

По-видимому, иммунопатоло
гические процессы, возникающие 
в плаценте при отложении ПИК 
на мембранных структурах, на
рушают кровоснабжение плода и 
приводят к преждевременным 
родам. 

Как видно из табл. 1, при раз
ных причинах невынашивания при



генитальной инфекции, наличие 
антифосфолипидных антител, 
многоплодии, гиперандрогении 
даже при родоразрешении в срок 
на базальной мембране сосудов 
ворсин хориона в синцитиотро
фобласте определялась фикса
ция С3 фракции комплемента 
(рис. 6), частота которого ко
лебалась при срочных родах от 
40% до 87, 5% (при овариальной 
форме гиперандрогении) (ОГА). 
Если роды наступали преждевре
менно, то частота выявления 
ПИК и фибриногена были в 
1, 5-2 раза выше, чем при сроч
ных родах. Также достоверно 
чаще ПИК включал иммуноглобу
лины. 

В группе женщин с наличием 
АФАт и родоразрешившихся в 
срок ПИК, С3 фракцией компле
мента и фибриноген обнаружены 
в высоком проценте наблюдений 
(табл. 1). Среди иммуноглобули
нов преобладали ІgМ и IgG. При 
преждевременных родах фибрино
ген в плаценте определялся в 
100% случаев. При этом возрас
тала частота обнаружения 
ПИК. Наряду с наличием имму
ноглобулинов ІgМ и IgG, в три 
раза чаще обнаруживался ІgА. 

Изучение частоты наличия 
ПИК и его характера при двой

нях при срочных родах достовер
ных различий между первым и 
вторым плодом не выявлено 
(табл. 1). Их показатели при
ближались к данным, полученным 
при срочных родах у женщин с 
хламидийной инфекцией. Возмож
но, это объясняется высокой ча
стотой инфицирования этих 
женщин Chlamydia trachomatis. 

При преждевременных родах у 
первых плодов при двойне досто
верно выше была частота обна
ружения ПИК и увеличивалось 
содержание фибриногена. При 
наличии гиперандрогении у жен
щин, родивших в срок, оказалось, 
что наименьшая частота обна
ружения ПИК и других иммуно
логических депозитов была при 
надпочечниковой гиперандроге
нии. Это, по-видимому, объясня
ется тем, что беременные с НГА 
получали при беременности те
рапию кортикостероидами. 

Выявление фибриногена в раз
ных исследуемых группах было 
аналогично. 

В ряде случаев при срочных 
родах у женщин с хламидиозом, 
ОГА и СГА преобладали иммуно
глобулины М. 

Таблица 3
Исходы беременности у женщин при наличии АФАт в анамнезе и при настоящей беременности при разных методах лечения

Исходы 
беременности

Курантил Вобэнзим Фраксипарин Традиционная терапия

1-122 II-51 1-132 II-43 1-41 II-14 1-121 2-35

% % % % % % % %

Спонтанные 
аборты 32, 8 ± 4, 2 3, 9 ± 1, 2 71, 1±5, 30 — 17, 0 ± 5, 8 — 85, 9 ±3, 7 14, 3 ± 6, 2ХХХ

Из них I триметр 13, 1±3, 1 3, 9 ± 1, 2 34, 8 ± 5, 90 - 17, 0 ± 5, 8 25, 6 ± 5, 0

II триместр 19, 7 ±3, 6 — 36, 3 ±6, 10 — — — 60, 3±7, 7 14, 3 ± 6, 2ХХХ
Неразвивающаяся 

беременность 15, 6 ± 3, 2 3, 9 ± 1, 2 24, 9 ± 5, 00 — 77, 6 ± 6, 5 21, 0 ± 10, 9ххх 9, 7±3, 1

Из них I триместр 15, 6 ± 3, 2 3, 9 ± 1, 2 6, 0 ±2, 10 - 36, 6 ± 7, 3 - 8, 2 ± 2, 8

II триместр - - 18, 9 ± 4, 30 - 41, 0 ± 7, 6 21, 0 ± 10, 9 1, 7 ± 1, 3
Антенатальная 

гибель (28-32 нед) 12, 5 ± 5, 9 9, 8±4, 6 60, 0 ± 7, 70 - 100, 0 -

Преждевременные 
роды 22, 9 ± 3, 8 23, 4 ± 6, 2 3, 0 ± 1, 74 6, 9 ± 3, 9 5, 0 ± 3, 4 58, 0 ± 13, 1хх 2, 5 ± 1, 5 34, 3 ± 9, 6ХХХ

Срочные роды 9, 8 ±2, 7 51,7 ± 5,2ХХХ 1, 0 ±0, 75 93,1±3,9ХХХ — 21, 0 ± 10, 9 1, 7 ± 1, 3 51, 4 ± 3, 0ххх

Примечание: I — число беременностей в анамнезе; II — число женщин с настоящей беременностью; 
3 — достоверность между 1 и 2 группами, р < 0, 05- х, р < 0, 01 - хх, р < 0, 001 - ххх

Как видно из табл. 1, при 
срочных родах и разных причи
нах невынашивания наблюдалось

преобладание одного или несколь
ких иммуноглобулинов, входящих 
в ПИК, остальные иммуноглобу
лины были в меньшем количестве. 
Сочетание ІgМ и IgG наблюда
лось при хламидиозе и АФАТ; IgA 
и IgG — при двойне и НГА. Пре
обладание одного иммуноглобули
на ІgМ в составе ПИК отмече
но при ОГА. Следовательно, даже 
при доношенной беременности и 
родоразрешении живым ребенком 
в плаценте наблюдался ПИК, 
что свидетельствовало о наличии 
плацентарной недостаточности. 

При угрозе прерывания бере
менности проводилось этиопато
генетическое и симптоматичес
кое лечение. Антибактериальная 
терапия по поводу хламидиоза 
проведена у 40 беременных, те
рапия при наличии АФАТ вклю
чала у 51 женщины — курантил, 
43-х — вобэнзим, 14-ти — фрак- 
сипарин, 35-ти — традиционная 
терапия. 

Иммуноморфологическое со
стояние плаценты изучено при 
использовании для лечения раз
личных лекарственных препара
тов. Оказалось, что частота и 
состав иммунологических депози
тов, входящих в ПИК, были не
одинаковы при разных методах 
лечения. 



Как видно из табл. 2, наилуч
шие результаты получены при 
включении в комплексную тера
пию вобэнзима, который приме
няли по 5 драже 3 раза в день в 
течение 10—14 дней во ІІ-ІП три
местрах беременности. Частота 
преждевременных родов оказа
лась наименьшей из всех групп 
(табл. 3). Высокая эффектив
ность системной энзимотерапии 
вобэнзимом подтвердилась имму- 
но морфологическим состоянием 
плаценты. ПИК обнаруживался 
в плаценте в 3 раза реже, чем при 
традиционной терапии, фибрино
ген выявлялся реже, а из имму
ноглобулинов присутствовал 
только ІgМ в небольшом количе
стве (табл. 2). Это сопровож
далось снижением антител к кар
диолипину в крови. Так, если у 
женщин, получивших традицион
ную терапию встречаемость 
ПИК в центральной части пла
центы была 72,7% и в перифери
ческой 95,4%, то у женщин, ле
чившихся вобэнзимом, она соста
вила всего 10-20%. 

Рис. 6. Отложение СЗ фракции 
комплемента в базальной мембране 

синцития трофобласта. 
Электронограмма. Увел. 12000х

Самый тяжелый контингент 
женщин с наличием АКЛ пред
ставляла группа, получающая 
низкомолекулярный гепарин- 
флаксипарин, который назна
чался в виде инъекций в подкож
ную клетчатку живота в дозе 
0,3-0,6 мл курсами по 10-14 дней 
в сроке 9-12, 16-24 и 28-32 не
дели. Все женщины, начиная с 
6-7 недели, получали аспирин 
(Bayer) в дозе 100 мг/сутки. Ле
чение аспирином проводили в пе
риод до и после курсов флакси
парина вплоть до родоразреше
ния.

Как видно из табл. 3, из 41 
беременности у бывших в анам
незе 14 женщин, получавших 
флаксипарин при настоящей бе
ременности, лишь у 5% из них 
(2-х женщин) произошли преж
девременные роды, закончивши
еся в 28~30 недель антенаталь
ной гибелью плодов. Каждая шес
тая предшествующая беременность 
(17%) завершалась самопроиз
вольным абортом. Подавляющее 
число беременностей (77, 0%) 
прекратило свое развитие в 
I или II триместре. Следова
тельно, это была группа с клас
сическим антифосфолипидным 
синдромом (АФС). Лечение 
флаксипарином и аспирином ока
залось эффективным. Лишь 3 бе
ременности (21%) остановились 
в развитии в 17, 21 и 33 недели. 
Все остальные женщины родили 
живых детей, антенатальной 
смерти плодов не было. 

При выкидышах и наличии 
АФАт в крови ПИК и фибрино
ген выявлялись в 100%. Иммуно
глобулины представлены ІдМ и 
IgG в высоком проценте наблю
дений. 

При лечении курантилом исхо* 
ды настоящей беременности были 
значительно лучше, чем предыду
щих (табл. 3). Клинические  
результаты подтверждаются  
иммуноморфологическим исследова
нием плаценты. Оказалось, что 
частота обнаружения ПИК в пла
центе, фибриногена, IgA были до
стоверно меньше, чем при тера
пии угрозы прерывания беремен
ности без использования средств, 
направленных на улучшение рео
логических свойств крови (табл. 
2). 

Рис. 7. Специфическое свечение АКЛ 
у женщин с невынашиванием 

беременности. Метод непрямой 
иммунофлюорисценции. Увел.450х

Проведенные исследования 
подтвердили эффективность ле
чения фраксипарином и аспири
ном [2], при исследовании пла
центы иммуноморфологическим 
методом. Несмотря на то что 
частота обнаружения ПИК в 
плаценте почти не изменилась, 
фибриноген выявлен достоверно 
в меньшем проценте, чем в пла
центах женщин, получавших 
традиционную терапию. Наблю
далась тенденция к уменьшению 
ІgМ и ІgА (табл. 2).

Установлено, что у женщин, 
перенесших угрозу прерывания 
беременности, независимо от 
причин ее возникновения даже при 
срочных родах в плаценте обна
руживаются признаки иммуно- 
морфологических повреждений. 
При наступлении преждевремен
ных родов частота патогенных 
иммунных комплексов увеличива
ется. Это доказывает их основ
ную роль в неблагоприятных ис
ходах беременности при наличии 
генитальной инфекции, АФАт в 
крови в других исследуемых груп
пах. 

При гистологическом исследо
вании плацент женщин, перенес
ших угрозу прерывания беремен
ности, установлена хроническая 
плацентарная недостаточность 
(ПН). При родоразрешении в 
срок она составляет 45% и вы
является в субкомпенсированной 
форме легкой степени. При преж
девременных родах ПН обнару
жена в 2 раза чаще (92,7%). Из 
них субкомпенсированная форма 
легкой степени имеет место в 
51,2%, тяжелой — 43,9% и в 
декомпенсированной форме — 
4,9%._______________________

Заключение
В результате исследования 

сделана попытка раскрыть меха
низм патогенетических измене
ний, протекающих в плаценте у 
женщин с привычным невынаши
ванием. Выявление патогенных 
иммунных комплексов, фиксиро
ванных на мембранных структу
рах плацентарной ткани, вклю
чающих мембраны сосудов, 



капилляров ворсин хориона, а также 
мембраны клеток синцитиотро
фобласта, свидетельствует о 
развитии иммунопатологическо
го процесса в тканях плаценты. 
Выявление АКЛ усиливает имму
нопатологическое состояние пла
центы, сопровождается развити
ем инвалютивно-дистрофических 
процессов, ведущих к гибели син- 
цитиотрофобласта и массивно
му отложению фибриноида, уси
ленному тромбообразованию и 
инфарктам плацентарной ткани. 
Все эти процессы приводят к 
развитию плацентарной недоста
точности. Выявление в плацен
те женщин с НБ ПИК является 
маркером плацентарной недоста
точности и биологическим инди
катором нарушения репродук
тивной функции женщин.

Этиопатогенетическое лече
ние угрозы прерывания беремен
ности улучшает исход беремен
ности, подтвержденный иммуно
морфологическими данными.
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ОСОБЕННОСТИ ПРЕРЫВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
У БОЛЬНЫХ СИФИЛИСОМ ЖЕНЩИН
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Александровская больница; 

Кафедра акушерства и гинекологии 
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Кафедра акушерства и гинекологии 

им. А. Я. Крассовского Военно
медицинской академии, Санкт-Петербург

В статье представлен анализ 
особенностей прерывания 

беременности у 140 женщин 
с различными формами 

сифилиса. Показаны 
особенности репродуктивного 

и социального анамнеза 
у указанных категорий женщин. 

Выявлены закономерности 
между заболеваемостью 

сифилисом и показателями 
репродуктивного здоровья 

женщин. Намечены 
перспективные пути разработки 

проблемы 
сифилис и беременность.

Актуальность проблемы

В России продолжается не
благополучная эпидемиологиче
ская ситуация с инфекциями, 
передаваемыми половым путем 
(ИППП). По-прежнему в струк
туре ИППП наибольший удельный 
вес занимает сифилис — 21%, осо
бенно у женщин 18-29 лет [2, 6]. 
Если в целом среди больных си
филисом, соотношение мужчин и 
женщин составляет 1-1, то в 
возрасте 18-19 лет женщины за
болевают чаще мужчин в 2,5 
раза. Очевидная тенденция к 
увеличению числа беременных, 
больных сифилисом, возможно, 
является следствием значитель
ного распространения сифилиса 
в популяции. Сегодня общая за
болеваемость сифилисом в Рос
сии превысила уровень 1990 года 
в 51 раз [ 1, 2].

Очевидна тенденция к увели
чению числа беременных, больных 
сифилисом. Причем у каждой 
третьей беременной сифилис ди
агностируется во вторую поло
вину беременности, что увеличи
вает риск рождения ребенка с 
врожденной патологией [3, 5, 7]. 
Заболеваемость сифилисом ново
рожденных увеличилась за послед
ние 10 лет более чем в 24 раза, в 
то же время вероятность рож
дения ребенка с врожденным си
филисом в 82% случаев зависит 
от сроков лечения больной мате
ри [7, 8].

В настоящее время продолжа
ет действовать приказ Минздра
ва РФ № 302, согласно которо
му сифилис является одним из 
показаний к прерыванию беремен
ности. Но наш опыт показыва
ет, что проведенное полноценное 
лечение матери, даже в поздние 
сроки беременности, способно 

предотвратить развитие сифи
литической инфекции у плода. 
Таким образом, в настоящее вре
мя сифилис не может считаться 
абсолютным показанием к преры
ванию беременности.

Вопрос о сохранении беремен
ности или ее прерывании реша
ется индивидуально в каждом 
конкретном клиническом случае. 
Единственный путь передачи си
филиса от матери к плоду — это 
трансплацентарный путь, т. е. 
инфицирование через плаценту. 
Известно, что бледная трепоне
ма не инфицирует плод до 4-го 
месяца беременности, полагают, 
что плод до 16-ти недель явля
ется недостаточно зрелым, что
бы прореагировать на антиген 
образованием антител [8]. Имен
но поэтому адекватное лечение 
матери на ранних сроках бере
менности обычно предотвращает 
поражение плода. Женщины, пе
реболевшие сифилисом во время 
беременности, относятся к груп
пе высокого риска самопроизволь
ных абортов, мертворождений, 
преждевременных родов, разви
тия послеродовых гнойно-септи
ческих осложнений.

Медицинскими абортами и 
выкидышами заканчивают свою 
беременность около 65% беремен
ных, больных сифилисом. Дети с 
врожденным сифилисом составля
ют в среднем 12% родившихся, а 
мертворожденные — 11% [1, 6].

Материал методы

Нами с целью выявления осо
бенностей прерывания беременно
сти проанализировано 140 исто
рий болезни беременных женщин, 
больных различными формами 
сифилиса, поступивших в 1996- 
1998 гг. в Александровскую боль
ницу Санкт-Петербурга для 



прерывания беременности по меди
цинским показаниям.

При анализе возраста больных 
обращала на себя высокая забо
леваемость в возрастной группе 
19-30 лет — 74%, в то же вре
мя женщины до 18 лет состави
ли 15%, что укладывается в об
щестатистическую тенденцию 
данной патологии (рис. 1). При 
этом первобеременные состави
ли 39,2%, а повторноберемен
ные — 60,8%.

Рис. 1. Возрастная структура беременных с сифилисом женщин

Анализируя социальную харак
теристику беременных, больных 
сифилисом, мы пришли к заклю
чению о низком социальном и об
щеобразовательном статусе дан
ной группы женщин, а также об 
отсутствии у них сексуальной 
культуры. При этом, оценивая 
структуру заболеваемости в 
отношении определенных возра
стных групп обследованных, 
нельзя отрицать возможности и 
опасности сексуальной активно
сти молодых женщин в связи с 
их занятием в так называемой 
сфере сексуальных услуг. Так 
более половины обследованных 
женщин — 60% — не имели про
фессии, 81% — не работали, а 
только 3% закончили высшие 
учебные заведения.

При оценке семейного стату
са обращало внимание, что 88% 
молодых женщин были вне бра
ка, отмечалось раннее начало их 
половой жизни — до 18 лет, при
чем, с несколькими сексуальны
ми партнерами (рис. 2). Важно 
отметить, что у 44% больных 
в анамнезе отмечали воспали
тельные заболевания половых ор
ганов. При этом в 20% отмечал
ся хламидиоз, в 6% — микоплаз
моз и уреаплазмоз, в 3% — 
вирусная инфекция, в 29% — го
норея, в 39% — трихомониаз, а 
также в 3% — бактериальный 
вагиноз (БВ). Необходимо под
черкнуть, что сочетание вене
рических болезней — сифилиса 
и гонореи — отмечены в 6% 
случаях. Сопутствующая экст
рагенитальная патология была 
представлена психическими за
болеваниями — олигофрения, 
эпилепсия, хронический пиело

нефрит, хронический обструк
тивный бронхит, анемия.

Рис. 2. Возраст начала половой жизни у беременных больных сифилисом

У 65% женщин срок беремен
ности превышал 12 недель, что 
требовало использовать иные ме
тоды прерывания беременности, 
чем медицинский аборт. Это, в 
свою очередь, увеличивало риск 
возможных осложнений, тем бо
лее, что у 39,2% больных бере
менность была первая, а у трети 
повторнобеременных (31,7%) не 
было родов.

Выявленные в ходе клинико
лабораторного обследования паци
енток формы сифилиса распреде
лялись следующим образом: Lues 
latens praecox — 37%, Lues-2 
recidiva — 29%, Lues-2 recens — 
14%, Lues-1 recens —11%, Lues-2 
latens — 4%, Lues-1 seropositiva — 
3%, серорезистивный Lues — 1%, 
сифилис no контакту — 1% 
(рис. 3).

В зависимости от срока бере
менности ее прерывание выполня
лось тремя различными способа
ми: выскабливанием полости мат
ки (медаборт) — 35%, методом 
амниоцентеза — 60,7% и путем 
операции кесарева сечения —

4,3%. Показаниями к кесареву 
сечению были — рубец на матке 
(66,6%), нарушение уродинами
ки (16,6%), пролапс митрально
го клапана (16,6%).

Осложнения в 66% случаев 
прерывания беременности на
блюдались только при выполне
нии амниоцентеза. Это были в 
84% — субинволюция матки 
(метроэндометрит), в 8% — 
разрывы шейки матки, в 6% — 
кровотечения в последовом пери
оде и в 2% — преэклампсия 
(рис. 4). Столь высокий процент 
осложнений, по-видимому, связан 
с тем, что почти половина боль
ных имела те или иные воспали
тельные заболевания, передаю
щиеся половым путем.

Средняя продолжительность 
пребывания женщины в стацио
наре составила 11,8±2,5 койко
дней по амниоцентезу и 18,2 ± 1,8 
койко-дней по кесареву сечению.

Всем пациенткам проводили 
профилактику гнойно-воспали
тельных осложнений, для чего в 
основном использовались гента
мицин и ампициллин, а также 
доксициклин, эритромицин, эри-



циклин, цефлокс, канамицин, а 
также метронидазол в общепри
нятых схемах и дозировках.

Рис. 3. Формы сифилиса у обследованных беременных женщин

Обсуждение полученных 
результатов

Анализ полученных данных 
позволяет говорить о четкой за
кономерности между заболевае
мостью сифилисом и следующи
ми параметрами репродуктивно
го здоровья женщин:

— репродуктивным возрастом 
(74%),

— «богатым» гинекологичес
ким анамнезом (61 % — по
вторнобеременные),

— ранним началом половой 
жизни (79%) и продолже
нием ее вне брака (88%),

— отсутствием постоянной 
занятости (58% — не ра
ботают)

— недостаточным уровнем об
разования (97,1% — име
ют среднее, среднее специ
альное образование).

Наиболее частыми формами 
сифилиса являются: Lues latens 
praecox (37%) et Lues-2 recidiva 
(29%). Наиболее распростране
ны среди этих женщин такие 
инфекции, передающиеся половым 
путем, как трихомониаз (39%), 
гонорея (29%) и хламидиоз 
(20%).

Рис. 4. Осложнения после прерывания беременности путем амниоцентеза 
больных сифилисом

Большинству женщин преры
вали беременность с помощью 
амниоцентеза, при этом наибо
лее частым осложнением была 
субинволюция матки (метроэн
дометрит) — 84%, которое раз
вивалось на фоне хронических 
инфекций половых органов и ос
новного заболевания — сифили
са. Таким образом, обследован-

ных женщин следует относитъ 
в группу повышенного риска по 
развитию гнойно-воспалитель
ных осложнений в послеродовом 
и послеабортном периодах. Од
новременно эти положения ста
вят задачи перед практически
ми врачами о проведении мер, на
правленных на снижение данных 
осложнений и широкое использо
вание современных методов ан
тибиотикопрофилактики.

Следует особо отметить не
которые экономические аспекты 
лечения указанных контингентов 
женщин, такие как высокая сто
имость лечения больных сифили
сом в сочетании с беременностью, 
особенно в сроке, превышающем 
12 недель. Из всех больных, на
ходившихся на лечении в гинеко
логическом стационаре, эта 
группа пациенток является са
мой дорогостоящей. Стоимость 
прерывания беременности, отя
гощенной сифилисом, в первом 
триместре, когда беременность 
прерывалась методом выскабли
вания полости матки, составля
ет в среднем на одну больную 
1737,5 рублей — в ценах 2001 года 
при пребывании на койке 5 су
ток. А стоимость прерывания бе
ременности в сроки 18-24 недели 
методом амниоцентеза — от 
3470 рублей до 5526 рублей в за
висимости от выбранной мето
дики — интраамниальное введе
ние гипертонического раствора 
или простагландинов — при сред
нем койко-дне 10 суток. Сто
имость прерывания беременнос
ти путем операции кесарево се
чение составляет 7228 рублей 
при среднем койко-дне — 16 су
ток.

Таким образом, в связи с тем, 
что лечение данной группы боль
ных является дорогостоящим, 
одним из перспективных направ
лений дальнейших исследований в 
данной области является разра
ботка мер профилактики бере
менности у больных сифилисом.
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА «ДЮФАСТОН»
У ЖЕНЩИН С НЕВЫНАШИВАНИЕМ В АНАМНЕЗЕ 
ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К БЕРЕМЕННОСТИ 
И ЛЕЧЕНИИ УГРОЗЫ ПРЕРЫВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ

Т. А. ПЛУЖНИКОВА
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, 
Центр профилактики и лечения 
невынашивания беременности, 

Санкт-Петербург

Целью исследования было 
оценить применение препарата 

дюфастон: 1) для подготовки 
к предстоящей беременности 

у женщин с гиперандрогенией и 
недостаточностью лютеиновой 

фазы цикла: 2) для лечения 
угрозы прерывания 

беременности у женщин с 
невынашиванием в анамнезе.

Применение дюфастона 
у женщин, страдающих 

невынашиванием, подтвердило 
его высокую эффективность как 
при подготовке к беременности 

у пациенток с гиперандрогенией 
и недостаточностью лютеиновой 

фазы менструального цикла, 
так и при лечении угрожающего 

аборта.
У 93,5% женщин, имеющих 

в анамнезе 100% потерю 
плодов, удалось довести 
беременность до родов.

При обследовании женщин, 
страдающих невынашиванием 
беременности, наиболее часто 
выявляется недостаточность 
лютеиновой фазы менструально
го цикла — 80,7%. Как правило, 
эти нарушения имеют скрытый 
характер. Кроме того, среди эн
докринных причин невынашива
ния беременности (НБ) значи
тельное место занимает гиперан
дрогения - 21-48% [1,3]. К НБ 
в основном приводят стертые 
«неклассические» формы ГА, ко
торые выявляются лишь при на
грузочных пробах или при бере
менности. У этих женщин обыч
но регулярный менструальный 
цикл с недостаточностью люте
иновой фазы [1]. Пациенткам, с 
целью подготовки к предстоящей 
беременности, с выявленной не
достаточностью лютеиновой 
фазы менструального цикла при 
хорошем эстрогенном фоне, на
значаются во вторую фазу гес
тагены [5]. Подготовка к бере
менности женщин с невынашива
нием при гиперандрогении (ГА) 
зависит от выявленного генеза 
гиперандрогении [1].

Целью исследования было оце
нить применение препарата дю
фастон: 1) для подготовки к 
предстоящей беременности у 
женщин с гиперандрогенией раз
личного генеза и недостаточнос
тью лютеиновой фазы цикла; 
2) для лечения угрозы прерыва
ния беременности у женщин с не
вынашиванием в анамнезе.

Материал и методы исследо
вания: под наблюдением находи
лось 75 беременных с невынаши
ванием в анамнезе, 35 из них об
ратились в городской центр 
профилактики и лечения невына
шивания беременности вне бере
менности. Пациентки, обратив
шиеся в специализированный 

Центр вне беременности, полу
чили комплексное обследование: 
клиническое, гинекологическое, 
ультразвуковое, по тестам функ
циональной диагностики, уровень 
эстрадиола (Е2), прогестерона 
(Р), тестостерона (Т), дегидро
эпиандростерона (ДЭА), пролак
тина (Рrl) в крови, 17-кетосте
роидов в суточной моче и др. Для 
выявления источника гиперандро
гении проводилась проба с декса
метазоном. Во время беременно
сти проводилась гормональная 
кольпоцитология, утерография, 
УЗИ.

Больше половины (56,3%) со
ставили пациентки в возрасте 
30 лет и старше. Все женщины 
имели потери беременности в 
анамнезе. У 41,3% женщин было 
привычное невынашивание. 
У 38,8% имела место потеря 1-й 
беременности, у 26,3% — нераз
вивающаяся беременность, преж
девременные роды были у 10% 
женщин. Антенатальная смерть 
плода была у 5 женщин (6,3%).

У 85% женщин были Экстра
генитальные заболевания. Среди 
них ведущее место занимали за
болевания эндокринной системы: 
диффузный нетоксический зоб у 
32% женщин, аутоиммунный ти
реоидит — 17,3%, ожирение у 
9,3%. У 30% пациенток были за
болевания сердечно-сосудистой 
системы, среди них преобладали 
вегетососудистая дистония и ва
рикозная болезнь. С одинаковой 
частотой (18,7%) имелись забо
левания ЖКТ, моче выделитель
ной системы и органов дыхания. 
У 64% женщин в анамнезе были 
гинекологические заболевания.

Как видно из таблицы, пер
вое место занимают нарушения 
менструального цикла (25,7%) и 
эрозия шейки матки (25,3%). 
У 18,7% беременных были



 хронические воспалительные заболе
вания придатков матки, с оди
наковой частотой (16%) имеет 
место первичное бесплодие в 
анамнезе, миома матки и вторич
ный поликистоз яичников.

Таблица 1
Частота гинекологических заболеваний у беременных с невынашиванием 
в анамнезе

Заболевания Абсолютное %
число

Хронический аднексит 14 18,7
Миома матки 12 16,0
Бесплодие 1
Бесплодие 2

12
10

16,0
13,3

Нарушение менструального цикла 20 26,7
Эндометриоз 5 6,7
Эрозия шейки матки 19 25,3
ПКЯ 12 16,0
Всего 48 64,0

У 20 женщин с НБ, из числа 
обследованных вне беременности, 
была выявлена гиперандрогения. 
Диагноз ГА был поставлен на ос
новании показателей 17 кетосте
роидов в суточной моче, пробы с 
дексаметазоном, содержания Т и 
ДЭА в крови и данных клиниче
ского обследования. Уровень 17- 
KS в суточной моче был повышен 
у всех 20 пациенток.

Как показало обследование, 
только у 45% женщин после про
ведения пробы с дексаметазоном 
произошло снижение уровня 
17-кетостероидов (17-KS) в моче 
в 2 раза, тогда как у остальных 
55% женщин 17-KS снизились в 
меньшем проценте. Оценка ба

зальной температуры выявила у 
76,9% пациенток короткую 
2 фазу менструального цикла, у 
15,4% женщин она была монофаз
ной и у 7,7% соответствовала 
норме.

Таблица 2

Уровень 17-кетостероидов в моче до и после пробы с дексаметазоном у женщин 
страдающих невынашиванием вне беременности

17-кетостероиды 
мкМоль/сут

До назначения 
дексаметазона

После пробы 
с дексаметазоном

Показателъ 65,89 ±6,3 36,2 ± 4,41

Р < 0,05 < 0,05

Как показало исследование, 
уровень прогестерона в крови на 
19-21 день цикла у 57,7% жен
щин был менее 10 нмоль/л. Со
держание Е2 в крови у 23,1% 
женщин было менее 100 нмоль/л, 
у 34,6% его уровень был в преде
лах 100-200 нмоль/л и у 42,3% 
женщин — более 200 нмоль/л. 
Уровень Т в крови у 40% пациен
ток превышал норму, ДЭА был 
более 25 нмоль/л у каждой чет
вертой. У большинства пациен
ток ДЭА был на верхней границе 
нормы. Полученные данные сви
детельствуют о стертых фор
мах гиперандрогении.

Для подготовки к предстоя
щей беременности проводилась

гормональная коррекция выявлен
ных нарушений: при гиперандро
гении — подбиралась доза пред
низолона (дексаметазона) под 
контролем 17-KS в суточной 
моче. При ожирении проводилась 
диетотерапия. Для коррекции 
недостаточности лютеиновой 
фазы менструального цикла у 
этих женщин применялся дюфа
стон в дозе 20 мг в сутки (2 таб
летки по 10 мг) с 15 дня цикла 
на протяжении 10 дней. У всех 
женщин после второго курса ле
чения наступила беременность. 
Дексаметазон назначался до 20 
недель беременности.

Таблица 3

Содержание гормонов в крови у женщин с невынашиванием на 19-21 день цикла

Р < 0,05

Показатель Выявленные Физиологические

Эстрадиол, нмоль/л 244,00 ± 79,8 100-600

Прогестерон, нмолъ/л 10,56 ± 2,82 10-60

ДЭА, нмолъ/л 23,29 ±4,7 10-25

Тестостерон, нмолъ/л 2,25 ± 0,53 0,1-2,5

Дюфастон является аналогом 
натурального прогестерона, име
ет эффективность, сравнимую с 
прогестероном, обладает мягким 
действием, не подавляет овуля
цию, не обладает андрогенной, 
эстрогенной и анаболической ак
тивностью, снижает сократи
тельную активность матки 
[2,4]. При наступлении беремен
ности прием дюфастона возоб
новлялся, доза которого и дли
тельность назначения зависела 
от цитологических данных и кли
нических проявлений признаков 
угрозы прерывания. Остальные 
40 женщин получали дюфастон 
только при беременности.

26 из 75 женщин начали при
ем дюфастона с ранних сроков 
беременности (до 6 недель), 
18 женщин в сроки 7—10 недель, 
15 женщин в 11-14 недель, ос
тальные (18) с 15-17 недель бе
ременности. У 32% беременных 
дюфастон применялся профилак
тически. У 68% беременных про
водилось лечение угрозы прерыва
ния в условиях стационара, 
37,3% женщин нуждались в 
повторной госпитализации. 
У 41,5% беременных основным 
признаком угрозы прерывания 
были кровянистые выделения, у 
28,3% пациенток были боли вни
зу живота или пояснице. 15% бе
ременных получали препарат как 
поддерживающую терапию после 
выписки из стационара, где они 
получали лечение угрозы преры
вания беременности. При каждом 
посещении Центра беременной



проводилось кольпоцитологиче
ское исследование и осмотр шей
ки в зеркалах, при необходимо
сти УЗИ. У 57,6% беременных 
перед назначением дюфастона ци
тологически были признаки угро
зы прерывания «по гипер эстроген
ному типу», у 22,7% — «по ги
поэстрогенному типу», у 16% 
беременных гормональный мазок 
соответствовал «норме», у 1-й 
пациентки был «воспалительный 
тип мазка». При наличии кровя
нистых выделений доза дюфасто
на увеличивалась однократно до 
4-х таблеток, если кровянистые 
выделения не прекращались, до
бавлялась 1 таблетка дюфасто
на каждые 8 часов до исчезнове
ния кровянистых выделений. 
Максимальная суточная доза со
ставляла 6-7 таблеток препара
та. Доза дюфастона, на которой 
прекратились кровянистые выде
ления, сохранялась 1 неделю, за
тем каждую последующую неде
лю доза уменьшалась на 1 таб
летку. Снижение дозы и отмена 
препарата проводилась под кон
тролем гормональной кольпоци
тологии 1 раз в неделю.

Через 1 неделю приема дюфа
стона у 68% беременных цито
логически картина улучшилась, у 
17,5% женщин — осталась без 
изменения и у 14% — стала 
хуже, что потребовало увеличе
ния дозы препарата. Клинические 
признаки угрозы прерывания пос
ле начала лечения дюфастоном у 
большинства пациенток купиро
вались в течение 5-7 дней. По
бочных реакций при применении 
препарата мы не наблюдали.

Кроме угрозы прерывания у 
61,3% беременных были и другие 
осложнения беременности. Сре
ди них преобладали анемия бере
менных — 37,5%, гестоз, легкая 
форма — отеки беременных у 

17,5%, нефропатия-1 у 8,8%. У 
12,5% женщин были ОРВИ при 
беременности, у 27,5% женщин 
была выявлена урогенитальная 
инфекция. Все женщины в сроки 
12, 20 и 30 недель беременности 
получали курсы профилактики 
плацентарной недостаточности, 
которые направлены на улучше
ние маточно-плацентарного кро
вообращения и метаболической 
функции плаценты, повышение 
неспецифической резистентно
сти организма и адаптационных 
способностей плода. Несмотря на 
проводимое лечение, у 5 женщин 
беременность закончилась спон
танным абортом: у одной паци
ентки в 8 недель, у одной в 
14 недель, у двух в 19 недель и у 
одной в 26 недель. Причина пре
рывания беременности у этих 
женщин не зависела от гормо
нальной недостаточности, а 
была связана с урогенитальной 
инфекцией и истмико-цервикаль
ной недостаточностью. Преж
девременные роды (кесарево се
чение) были у 2-х женщин в 28/29 
недель беременности (у одной 
была отслойка плаценты, ново
рожденный с массой тела 1250, 
жив, и у одной с антифосфоли
пидным синдромом и предлежани
ем плаценты, новорожденный с 
массой тела 1100 умер на 7 сут
ки). У 90,9% женщин беремен
ность закончилась срочными ро
дами. Все дети родились в хоро
шем состоянии, средняя масса 
тела новорожденных составила 
3450г.

Таким образом, исследование 
показало успешное применение 
препарата дюфастон у женщин 
с гиперандрогенией для подготов
ки к предстоящей беременности 
с целью коррекции лютеиновой 
недостаточности менструально
го цикла. Показана высокая эф

фективность препарата при ле
чении угрозы прерывания бере
менности, в том числе при нали
чии кровянистых выделений. У 
93,5% женщин, имеющих в анам
незе 100% потерю плодов, уда
лось довести беременость до ро
дов. Спонтанных абортов было 
немного (6,5%) и они не зависе
ли от гормональной недостаточ
ности, а были связаны с урогени
тальной инфекцией.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РАННЕГО 
НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА У ДЕТЕЙ, 
РОЖДЕННЫХ ОТ МНОГОПЛОДНОЙ 
БЕРЕМЕННОСТИ ПОСЛЕ ЭКО

Н. А. МАСЛЯНЮК

НИИ акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

В статье проанализированы 
особенности ранней 

постнатальной адаптации 
у 131 ребенка, родившегося от 

многоплодной беременности 
после ЭКО. Установлено, что 

88,3% детей имели 
дихориальный тип плацентации. 

64,9% детей родились 
преждевременно. В два раза 

больше отмечалось рождение 
глубоко недоношенных детей 

(гестационный возраст 
28-32 недели). Ведущее место 

в перинатальной патологии 
занимает внутриутробная 

инфекция хламидийной 
этиологии.

Успешная коррекция репро
дуктивного здоровья с использо
ванием новых технологий экст
ракорпорального оплодотворения 
(ЭКО) привела к увеличению чис
ла многоплодных беременностей 
и сделала актуальной проблему 
физического и нервно-психическо
го здоровья рождающихся детей 
[3, 5, 7, 13]. Авторы указывают 
на высокий риск перинатальной 
патологии в связи с тем, что 
матери имеют, как правило, хро
нические инфекционные заболева
ния урогенитального тракта, 
нарушения функций эндокринной, 
иммунной и других систем орга
низма [11, 12]. Кроме того, фор
мирование и развитие плода про
текает на ранних сроках бере
менности на фоне интенсивной 
гормональной терапии [4, 6, 8]. 
Роды при многоплодной беремен
ности также сопровождаются 
значительным числом осложне
ний, высоким риском развития 
перинатальной патологии и смер
тности близнецов [1, 2, 9, 10].

Цель настоящей работы — 
изучить особенности ранней пост
натальной адаптации детей, 
рожденных от многоплодной бе
ременности после ЭКО и сопо
ставитъ результаты с состояни
ем здоровья, течением беремен
ности и родов у матерей.

Материалы и методы

Клиническое состояние и ре
зультаты лабораторных иссле
дований изучены у 131 ребенка 
(основная группа), родившегося в 
НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН 
в период с 1994 по 2000 годы у 
64 женщин с многоплодной бере
менностью в результате ЭКО 
(60 двоен, среди которых отме
чалась 1 антенатальная гибель 
плода и 4 тройни). Контрольную 
группу составили 128 детей, ро

дившихся в этот же период у 
64 женщин с естественной мно
гоплодной беременностью 
(63 двойни и 1 тройня, среди ко
торой была 1 антенатальная ги
бель плода).

Клиническое состояние детей 
оценивали при рождении и в ди
намике в сопоставлении с резуль
татами лабораторных (клини
ческий анализ крови, КОС и др.) 
и инструментальных исследова
ний (эхокардиография, ЭКГ, ней
росонография). Проводились 
микробиологическое и вирусоло
гическое обследование детей и ма
терей для выявления грамотри
цателъной, грамположительной 
флоры, микоплазм, хламидий, 
вирусов простого герпеса и цито
мегалии. При постановке диагно
за учитывали также результа
ты гистологического исследова
ния последа. Данные о состоянии 
здоровья матерей, особенностях 
течения беременности и родов 
получали из соответствующей 
документации и дополнительно
го опроса. Проводили статисти
ческую обработку полученных 
результатов, достоверность раз
личий оценивали по методу —φ 
(углового преобразования Фишера).

Результаты

Результаты исследований по
казали, что 88,3% детей основ
ной группы имели дихориальный 
тип плацентации и большинство 
из них были разнополые дети 
(61,7%). В контрольной группе 
дихориальный тип плацента
ции наблюдался в 63,1% случа
ев (р < 0,001) и в основном рож
дались однополые дети (73%, 
р <0,001). В основной группе был 
высокий процент рождения тро
ен (соответственно 9,2% против 
1,6% в контрольной группе, 
р < 0,001). Среди родившихся от



многоплодной беременности пос
ле ЭКО преобладали недоношен
ные дети (64,9% против 54,7% 
в контрольной группе, р < 0,05). 
Гестационный возраст недоно
шенных детей представлен в 
табл. 1, из которой видно, что 
среди детей, родившихся в ре
зультате ЭКО, в два раза боль
ше отмечалось глубоко недоно
шенных (гестационный возраст 
28-32 недели).

Таблица 1
Гестационный возраст недоношенных детей

Группы детей / 
Гестационный возраст 

(недели)

Основная группа 
(n = 85)

Контрольная группа 
(n = 70) Р

п % n %

28-32 19 22,3 8 11,4 < 0,05

33-34 14 16,5 20 28,6 < 0,05

35-36 52 61,2 42 60,0 > 0,05

Масса детей основной группы 
колебалась от 1250 до 3640 г, 
рост от 39 до 51 см, в конт
рольной группе соответственно 
1490-3640 г и 39-51 см. Большин
ство детей в обеих группах ро
дились в удовлетворительном 
состоянии. Частота асфиксии 
легкой степени (4-6 балов) у но
ворождённых в основной группе 
составила 14,5% и была несколь
ко ниже, чем в контрольной груп
пе (22%, р < 0,05).

Заболеваемость детей основ
ной группы превышала таковую 
в контрольной группе (74,4% про
тив 64,8%, р < 0,01). Как видно 
из табл. 2, среди доношенных де
тей основной группы ведущее ме
сто занимала внутриутробная 
инфекция (ВУИ) (58,8% против 
14,3% в контрольной группе, 
р < 0,001). Хламидийная 

этиология ВУИ была диагностирова
на у 8, цитомегаловирусная у 
2 детей. Внутриутробная гипо
трофия ІІ-ІІІ степени наблюда
лась реже (23,5% против 71,4% 
в контрольной группе, р <0,001), 
что при наличии высокой часто
ты ВУИ можно связать с более 
тщательным контролем за со
стоянием плода и лечением бере
менных после ЭКО в условиях 
стационара. Нарушение мозго
вого кровообращения (НМК) 
ІІ-ІІІ степени гипоксического 
генеза также встречалось почти 
в четыре раза реже, чем в конт
рольной группе детей (соответ
ственно 5,9% и 23,8%, р < 0,001) 
что, вероятно, связано с более 
низкой частотой рождения доно
шенных детей основной группы в 
асфиксии (4,3% против 15,5% в 
контрольной группе, р < 0,05).

У недоношенных детей, рож
денных после ЭКО, чаще, чем у 
детей контрольной группы, на
блюдался синдром дыхательных 
расстройств (СДР), что связа
но с рождением большого числа 
глубоко незрелых детей. Как вид
но из табл. 3, ведущее место в 
перинатальной патологии у недо
ношенных детей после ЭКО за
нимала внутриутробная ин
фекция. Хламидийная этиология 

ВУИ была диагностирована у 
19 детей, у остальных (13) ос
талась невыясненной. У каждого 
четвертого недоношенного ре
бенка была внутриутробная ги
потрофия ІІ-ІІІ степени, что 
можно связать с наличием фе
топлацентарной недостаточно
сти, у каждого пятого наруше
ние мозгового кровообращения 
ІІ-ІІІ степени, обусловленное пе
ренесенной хронической гипокси
ей и асфиксией в родах.

Таблица 2

Структура перинатальной патологии у доношенных детей от многоплодной беременности после ЭКО

Группы детей/ Заболевания
Основная группа 

(п=17)
Контрольная группа 

(п=21)
Р

п % п %

Внутриутробная инфекция 10 58,8 3 14,3 < 0,001

Внутриутробная гипотрофия ІІ-ІІІ степени 4 23,5 10 (5) 47,6 (23,8) < 0,001

Нарушение мозгового кровообращения І—ІІІ степени 1 5,9 5 23,8 < 0,001

Врожденные аномалии развития 2 11,8 - —
-

Примечание: в скобках указаны сопутствующие диагнозы

Нарушения со стороны функ
ций центральной нервной систе
мы (ЦНС) различной степени 
тяжести (синдром нервно-реф
лекторной возбудимости и синд
ром угнетения функций ЦНС) 
наблюдались у 47,8% больных 
доношенных и 87,5% недоношен
ных детей основной группы и не 
отличались от показателей в кон
трольной группе (48,3% и 87,1 % 
соответственно, р > 0,05). Од
нако следует отметить, что у 
доношенных детей основной груп
пы поражение ЦНС средней сте
пени тяжести наблюдалось реже, 
чем у детей контрольной группы 
(2,2% против 10,3%, р < 0,05), 
что можно связать с более низ
кой частотой рождения доно
шенных детей основной группы, 
перенесших внутриутробную 



гипоксию и асфиксию в родах. Час
тота изменений со стороны фун
кций ЦНС у недоношенных детей 
основной группы не отличалась 
от таковой в контрольной груп
пе. Нарушение функции внешне
го дыхания и сердечно-сосудистой 
системы (локальный или общий 
цианоз, усиливающегося при кри
ке, бледность, «мраморный» ри
сунок кожи, изменение сердечных 
тонов, появление сердечных 
шумов) встречались в обеих груп
пах с одинаковой частотой как у 
доношенных, так и недоношенных 
детей.

В основной группе детей умер
ло 4 недоношенных ребенка, при

чиной смерти явились ВУИ (2) и 
СДР (2). В контрольной группе 
умерших новорожденных не было.

Учитывая высокую заболева
емость и частоту преждевремен
ного рождения детей, мы сопос
тавили полученные результаты 
с особенностями течения бере
менности, родов и послеродового 
периода у матерей. Оказалось, 
что у женщин основной группы в 
анамнезе чаще наблюдались за
болевания ЖКТ, хронические за
болевания придатков, внематоч
ная беременность, оперативные 
вмешательства на придатках 
(табл. 4).

Таблица 3
Структура перинатальной патологии у недоношенных детей от многоплодной беременности после ЭКО

Группы детей/ Заболевания
Основная группа 

(n=63)
Контрольная группа 

(п=44) Р
n % п %

Внутриутробная инфекция 31(1) 49,2(1,6) 18(1) 40,9 (2,3) > 0,05
Синдром дыхательных расстройств 15(2) 23,8 (3,2) 4 9,1 < 0,001
Внутриутробная гипотрофия ІІ-III степени 7(9) 11,1 (14,3) 13(2) 29,5 (4,5) > 0,05
Нарушение мозгового кровообращения II—III степени 6(7) 9,5(11,1) 5(4) 11,4(9,1) > 0,05
Врожденные аномалии развития 2(3) 3,2 (4,8) (2) (4,5) > 0,05
Внутриутробная пневмония 1(1) 1,6 (1,6) 1 2,3 > 0,05
Родовая травма 1(1) 1,6 (1,6) — — -

Примечание: в скобках указаны сопутствующие диагнозы

Беременность у них 
чаще протекала с угрозой преры

вания в первой половине, явлени
ями гестоза и хронической фетоп
лацентарной недостаточности 
(табл. 5)

Таблица 4

Особенности анамнеза обследованных женщин

Группы  женщин / Показатели
Основная группа (п=64) Контрольная группа 

(п=64) Р
п % п %

Заболевания Ж Т 23 35,9 13 20,3 <0,05

Заболевания ССС 22 34,4 24 37,5 > 0,05

Заболевание органов дыхания 32 50,0 34 53,1 > 0,05

Заболевание мочевыводящей системы 22 34,4 23 35,9 > 0,05

Заболевание эндокринной системы 7 10,9 9 14,1 > 0,05

Бесплодие I 29 45,3 5 7,8 < 0,001

Бесплодие II 34 53,1 3 4,7 < 0,001

Внематочная беременность 11 17,2 - - —

Хронический аднексит 30 46,9 9 14,1 < 0,001

Острые инфекции гениталий 29 45,3 40 62,5 < 0,05

Эрозия шейки матки 12,5 19 29,7 < 0,01
Оперативные вмешательства на матке 
и искусственные аборты 29 45,3  25 39,1 >0,05

Оперативные вмешательства на придатках 35 54,7 7 10,9 <0,001

Смерть детей и мертворожденные — - 7 10,9 —

Преждевременные роды в анамнезе — - 4 6,3 —

Самопроизвольные выкидыши 5 7,8 14 21,9 <0,01

Осложнения после родов и абортов 4 6,3 2 3,1 > 0,05

При гистологическом 
исследовании последов были вы
явлены более высокая частота 
плацентарной недостаточности 
и воспалительных изменений в 
плаценте (табл. 6). Наличие хро
нической инфекции у матерей 
явилось причиной преждевремен
ного рождения детей после ЭКО 
и развития у них с внутриутроб
ной инфекции.

Таким образом, новорожден
ные дети от многоплодной бе
ременности после ЭКО пред
ставляют высокую группу 



риска развития внутриутробной ин
фекционной патологии. Тщатель
ное обследование и лечение в пе
риод подготовки к ЭКО не толь
ко женщин, но и их партнеров 
так же, как и своевременная ди
агностика этиопатогенеза хро
нической плацентарной недо
статочности и ее лечение, не
обходимы для профилактики 
перинатальной патологии и ее 
неблагоприятных последствий.

Таблица 5
Особенности течения беременности и родов у обследованных женщин

Группы женщин/ Показатели
Основная группа 

(п=64)
Контрольная 

группа (п=64) р
N % п %

Ранний токсикоз 5 7,8 7 10,9 > 0,05
Отеки 49 76,6 37 57,8 < 0,01
Анемия 45 70,3 40 62,5 > 0,05
Угроза прерывания в первой половине беременности 44 68,8 31 48,4 < 0,01
Угроза прерывания во второй половине беременности 41 64,1 40 62,5 > 0,05
Гестоз 34 53,1 32 50 > 0,05
Многоводие 16 25 8 12,5 < 0,05
Маловодие 1 3 4,4 > 0,05
Хроническая плацентарная недостаточность 27 42,2 23 35,9 > 0,05
Обострение хронических заболеваний урогенитального тракта 7 10,9 8 12,5 > 0,05
Перенесенные острые вирусные инфекции 7 10,9 9 14,1 > 0,05
Быстрые роды 6 9,4 9 14,1 > 0,05
Преждевременное излитие вод 35 54,7 36 56,3 > 0,05
Безводный промежуток более 6 часов 10 15,6 16 25 > 0,05
Кесарево сечение без родовой деятельности 28 43,8 25 39,1 > 0,05
Кесарево сечение в родах 4 6,4 2 3,1 > 0,05

Таблица 6
Гистологическое исследование последов

Количество обследованных последов/Признаки
Основная группа 

(п=80)
Контрольная 

группа (n=100) Р
N % n %

1. Зрелость ворсин хориона
а) соответствуют сроку беременности 61 76,3% 75 75% > 0,05
б) диссоциированное созревание 81 10,0% 9 9% > 0,05
в) патологическая незрелость 9 23,8% 20 20% > 0,05
Выраженность компенсаторно-приспособительных реакций 
а) высокая 49 61,3% 57 57% > 0,05
в) умеренная 28 35,0% 38 38% > 0,05
в) низкая 3 3,8% 5 5% > 0,05
Выраженность инволютивно-дистрофических процессов 
а) высокая 43 53,8% 46 46% > 0,05
б) умеренная 25 31,3% 35 35% > 0,05
в) низкая 12 15,0% 19 19% > 0,05
Плацентарная недостаточность 67 83,8% 61 61% < 0,01
Воспалительные изменения 
а) в плаценте 48 60,0% 46 46% < 0,05
б) во внеплацентарных оболочках 28 35,0% 43 43% > 0,05 
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ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

М. Н. КОСОВ 
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

Патология дыхательной 
системы занимает одно из 

ведущих мест в заболеваемости 
и смертности недоношенных 

детей, что диктует 
необходимость разработки 

новых и совершенствования 
имеющихся методов 

диагностики и лечения 
дыхательной недостаточности 
(ДН). Нами разработан способ 

ранней доклинической 
диагностики ДН, основанный на 

использовании капнографии — 
определении содержания 

углекислого газа (СО2) 
в конечной порции 

выдыхаемого воздуха, который 
позволяет предполагать 

ведущий патофизиологический 
механизм ДН. Использование 

градиента между 
концентрацией СО2 в конечной 

порции выдыхаемого воздуха и 
артериализованной 

капиллярной крови позволяет 
выявить развитие тяжелых 

нарушениях вентиляционно
перфузионных отношений при 
превышении этого показателя 

более 20 мм рт ст. Таким 
образом, необходим 

индивидуальный подход 
к терапии ДН у недоношенных 

детей, основанный на 
определении ее ведущего 

патофизиологического 
механизма.

Дыхательные нарушения зани
мают ведущее место в структу
ре перинатальной патологии не
доношенных детей, являясь не 
только наиболее частой причиной 
смертности, но и отдаленных 
неврологических последствий и 
хронических заболеваний легких 
[24]. Это диктует необходи
мость глубокого изучения пато
генеза дыхательной недостаточ
ности, разработки новых и со
вершенствования имеющихся 
методов ее диагностики и лече
ния.

Известно, что в развитии 
дыхательной недостаточности 
(ДН) ведущую роль играет гес
тационный возраст ребенка, 
степень зрелости систем, обес
печивающих жизнедеятельность 
организма. Наряду с этим, су
щественную роль играют нару
шения гемодинамики в легких и 
поражения ЦНС гипоксической 
природы и внутриутробное инфи
цирование ребенка.

Становление функции дыха
тельной системы, обеспечиваю
щей жизнедеятельность родив
шегося ребенка, происходит у 
плода в самые ранние сроки внут
риутробного развития. Установ
лено, что раньше всего созрева
ют структуры дыхательного 
центра, что обеспечивает появ
ление дыхательных движений 
плода уже на 9-10 неделе внут
риутробного развития [13]. 
К 24-25 неделе способность к под
держанию ритма дыхания, необ
ходимая для осуществления жиз
недеятельности организма в но
вых условиях окружающей среды, 
становится очевидной [22]. Од
нако развитие легких к этому 
сроку еще не закончено. Хотя 
структура бронхиального дерева 
полностью сформирована уже к 
16 неделе внутриутробного раз
вития, но образование примитив
ных респираторных бронхиол и 
зачатков ацинусов происходит к

24-25 неделе внутриутробного 
развития. На этой стадии уже 
может осуществляться газооб
мен, поскольку толщина аэроге
матического барьера сходна с 
таковой у взрослых и присут
ствуют альвеолоциты II типа. 
Альвеолы можно обнаружить с 
32 недели и к 37 неделям бере
менности сформировано лишь 
10-15% альвеол [32, 38]. Парал
лельно с развитием воздухонос
ных путей идет развитие систе
мы их кровоснабжения, которое 
заканчивается также к 16 неде
ле внутриутробного развития 
[36]. Таким образом, к 24-25 не
деле беременности сформирова
на воздухопроводящая часть ды
хательных путей, но структу
ры, обеспечивающие газообмен, 
развиты слабо и представлены 
лишь отдельными альвеолами, 
расположенными в респиратор
ных бронхиолах, тогда как аци
нусы еще отсутствуют. Необхо
димым условием функционирова
ния дыхательной системы после 
рождения является наличие сур
фактантной системы легких 
(ССЛ), которая обеспечивает не 
только эластичность и податли
вость легких в процессе дыхания, 
но и участвует в поддержании 
нормальной проницаемости аэро
гематического барьера [ 13]. Син
тез и секреция сурфактанта в 
легком плода начинается на оп
ределенной стадии внутриутроб
ного развития. К 16-20 неделе 
происходит дифференциация сур
фактант-продуцирующих альве
олоцитов I типа и начинается на
копление поверхностно-активных 
веществ в легких плода [18]. Од
нако вначале синтез сурфактан
та у плода осуществляется по 
наименее эффективному пути, 
когда одновременно с лецитином 
происходит синтез фосфатидил- 
серина и фосфатидилэтанолами
на [18]. По-видимому, универ
сальность этого пути синтеза



фосфолипидов объясняет тот 
факт, что он появляется на бо
лее ранних сроках внутриутроб
ного развития и обеспечивает 
потребности плода не только в 
лецитине, но и в других фосфо
липидах. Второй путъ синтеза 
лецитина более прост, начинает 
функционировать с 30-32 неде
ли внутриутробного развития. 
В последние годы большое внима
ние привлекает диффузная ней

роэндокринная система (APUD- 
сйстема), клетки которой (апу
доциты) обнаруживаются в 
легких уже в ранние сроки эмб
риогенеза, с 11 недели внутриут
робного развития, и их количе
ство увеличивается по мере раз
вития легкого [ 1 ]. Апудоциты 
содержат биологически активные 
вещества (преимущественно се
ротонин), оказывающие влияние 
на тонус гладкой мускулатуры, 
проницаемость сосудов, сверты
вающую систему крови, приводя 
к спазму гладкой мускулатуры 
сосудов и бронхов, агрегации 
тромбоцитов и гиперкоагуляции 
крови, повышению проницаемос
ти сосудов [2].

Таким образом, недоношенные 
дети предрасположены к разви
тию дыхательных расстройств, 
частота которых обратно про
порциональна гестационному воз
расту. В патогенезе их развития 
в зависимости от степени зрело
сти ребенка могут играть доми
нирующую роль как отдельные 
перечисленные факторы, так и 
их сочетания. Существенное вли
яние на особенности патогенеза 
и степень тяжести дыхательной 
недостаточности оказывают 
такие патологические состояния, 
как задержка внутриутробного 
развития, гипоксические пораже
ния, внутриутробные инфекции, 
родовые травмы.

Учитывая комплексный харак
тер патогенеза дыхательной не
достаточности становится по
нятной и сложность ее ранней 
диагностики. Ранее прелагалось 
выделять группу высокого риска 
развития дыхательных рас
стройств на основании оценки 
степени зрелости легких плода к 

моменту родов или у ребенка сра
зу после рождения с помощью 
«пенного теста» [14]. Однако 
эта методика себя не оправда
ла, поскольку на результаты су
щественное влияние оказывает 
иная патология — внутриутроб
ная инфекция, сахарный диабет 
[34]. Таким образом, диагности
ка и прогнозирование тяжести 
дыхательной недостаточности у 
недоношенных детей основывает
ся преимущественно на оценке 
клинических симптомов (одышка, 
участие вспомогательной муску
латуры в акте дыхания, харак
тер дыхательных шумов, наличие 
хрипов в легких). С этой целью 
разработаны шкалы, отражаю
щие степень их выраженности в 
баллах — шкала Silverman и мо
дифицированная шкала Downs 
[3]. Однако клинические призна
ки и симптомы гипоксии и гипер
капнии немногочисленны и неспе
цифичны. Цианоз редко появля
ется до падения сатурации 
кислорода до 70%, что соответ
ствует напряжению кислорода в 
артериальной крови около 40 мм 
рт. ст. [33]. Кроме того, различ
ные по патофизиологической сущ
ности и значимости симптомы 
оцениваются равным количе
ством баллов. Основной недоста
ток всех оценочных систем со
стоит в возможности суждения 
лишь о сиюминутном состоянии 
дыхательной функции и невоз
можности прогнозирования даль
нейшего развития дыхательных 
нарушений. Определение газово
го состава артериальной крови 
требует повторяющихся пунк
ций артерий или постановки 
постоянного артериального кате
тера, что имеет риск осложне
ний (инфицирование, расстрой
ства циркуляции, гематомы, по
теря крови) [33]. Кроме того, 
данная методика предоставляет 
врачу лишь ряд дискретных зна
чений, не обеспечивая непрерыв
ного мониторинга. Мы предло
жили в качестве неинвазивного 
мониторинга использовать кап
нографию — определение концен
трации СО2 в конечной порции 
выдыхаемого воздуха. В норме у 

здоровых новорожденных детей в 
первые два часа жизни этот пока
затель составляет 4,0-5,0 об%. 
Изменение концентрации СО2 в 
конце выдоха в сторону увеличе
ния (> 5,0 об%) свидетельству
ет об ухудшении альвеолярной 
вентиляции, а снижение этого 
показателя (< 4,0 об%) — о на
рушении гемодинамики в легких. 
При значительном уменьшении 
концентрации СО2 в конце выдо
ха (< 3,2 об%) наблюдается рас
стройство вентиляции и перфу
зии в легких, сопровождающееся 
быстрым нарастанием клиниче
ских симптомов дыхательной не
достаточности [6].

Лечение дыхательной недо
статочности у недоношенных 
детей должно быть комплексным 
и в зависимости от ее патологии 
включать в различных сочетани
ях следующие компоненты: рес
пираторная терапия, коррекция 
гемодинамических расстройств, 
антиоксидантная, антибактери
альная и терапия.

Респираторная терапия в на
стоящее время является одной из 
наиболее быстро развивающихся 
областей неонатологии. Успех ее 
во многом определяется выбором 
оптимального метода сразу пос
ле рождения ребенка. Так, очень 
важным является решение вопро
са о необходимости интубации 
крайне маловесных детей. Изве
стно, что у 10-20% глубоконе
доношенных детей не происходит 
развития тяжелой дыхательной 
недостаточности, поэтому необ
ходим индивидуальный подход к 
интубации сразу после рождения 
даже крайне незрелых детей [31 ]. 
Мы считаем наиболее рациональ
ным раннее, спустя несколько 
минут после рождения, начало 
проведения дыхания с постоян
ным положительным давлением 
на выдохе (ППД) через носовые 
канюли при наличии у ребенка 
самостоятельного регулярного 
дыхания. Если же дыхание нере
гулярное, поверхностное, то сра
зу после рождения проводится 
интубация и после кратковремен
ного периода ИВЛ (5-10 минут) 
следует вновь оценить характер



дыхание и решить вопрос о необ
ходимости продленной ИВЛ. Оп
ределение оптимального давления 
в конце выдоха при проведении 
ППД является важной задачей, 
поскольку при избыточной его 
величине происходит перерастя
жение альвеол, нарушение легоч
ной гемодинамики и, как след
ствие, ухудшение вентиляцион
но — перфузионных отношений. 
Оптимальным уровнем давления 
считается такой, при котором 
достигается хорошая оксигена
ция. При этом следует учиты
вать, что у недоношенных ново
рожденных не применяется дав
ление, превышающее 5-6 см 
водного столба.

В случае неэффективности 
ППД дальнейшая респираторная 
терапия проводится в режиме 
ИВЛ. До сих пор определение 
момента, когда необходимо начи
нать ИВЛ, является одним из 
наиболее сложных вопросов нео
натологии и относится к облас
ти врачебного искусства. Оцен
ка клинической симптоматики с 
помощью шкал Silverman и Downs 
субъективна и в существенной 
степени зависит от опыта вра
ча. Рекомендуется также исполь
зовать методы мониторного кон
троля (насыщение гемоглобина 
кислородом, напряжение кислоро
да и углекислого газа в тканях, 
показатели кислотно-основного 
равновесия крови) для выявления 
изменений и определения момен
та ухудшения функции внешнего 
дыхания и перевода ребенка на 
ИВЛ [16, 17]. Однако изменения 
этих показателей отмечаются 
уже при развитии выраженных 
дыхательных нарушений и свиде
тельствуют о наличии тяжелых 
нарушений гомеостаза, требую
щих срочной коррекции. Кроме 
того, лабораторные показатели 
могут определенное время поддер
живаться в допустимых пределах 
за счет повышения работы ды
хания и подачи ребенку гиперок
сических смесей [3]. В качестве 
экспресс-диагностики тяжести 
дыхательной недостаточности и 
необходимости перевода ребенка 
на ИВЛ мы предлагаем оценивать

величину разницы СО2 в капил
лярной крови и конечной порции 
выдыхаемого воздуха (Pa-et 
СО2)[6]. В норме величина этого 
показателя составляет 1-9 мм 
рт. ст. [20, 21]. У новорожден
ных детей в первые часы жизни 
развитие дыхательных рас
стройств сопровождается увели
чением Pa-etCO2, которое наблю
дается до развития манифест
ных форм ДН. Увеличение этого 
показателя более 20 мм рт. ст. 
свидетельствует о развитии 
тяжелых дыхательных наруше
ний и необходимости применения 
оксигенотерапии в режиме ИВЛ.

Начальные параметры ИВЛ: 
концентрация О2 50%, частота 
дыханий 50 в минуту, давление 
на вдохе — 20 см водного стол
ба, давление в конце выдоха 3 — 
4 см водного столба, время вдо
ха 0,30-0,35 сек. Коррекция па
раметров проводится в зависимо
сти от клинической ситуации, 
данных мониторинга и лабора
торных показателей. При прове
дении ИВЛ необходимо согрева
ние и увлажнение дыхательной 
смеси, так как вдыхание сухого 
газа ведет к повреждению эпите
лия дыхательных путей и уве
личению потери жидкости орга
низмом. Также необходима син
хронизация самостоятельного 
дыхания ребенка с аппаратным, 
при отсутствии которой ухуд
шаются оксигенация и снижает
ся эффективность вентиляции, 
возрастает риск развития пнев
моторакса. Современные подхо
ды к синхронизации дыхания 
включают в себя применение 
триггерной ИВЛ и использование 
медикаментозных преператов 
(седуксен, ГОМК, промедол, ми
орелаксанты) [8].

Применение экзогенного сур
фактанта в терапии СДР позво
лило существенно снизить смерт
ность недоношенных детей при 
данной патологии, частоту пнев
моторакса, интерстициальной 
эмфиземы, бронхолегочной дис
плазии и ретинопатии [4]. Од
нако у 20% детей введение экзо
генного сурфактанта оказалось 
неэффективным [28]. Эффектив

ность экзогенного сурфактанта 
зависит от множества факто
ров: биохимического состава, ме
тодики введения, наличия ве
ществ, инактивирующих сурфак
тант в дыхательных путях, но 
прежде всего — от степени 
структурной зрелости легких и 
природы патологии, приведшей к 
возникновению дыхательной не
достаточности [11]. Существу
ет два подхода к введению сур
фактанта — профилактическое, 
в первые минуты после рождения, 
и лечебное — при развитии тя
желого СДР. При введении сур
фактанта в первые минуты жиз
ни ребенка происходит его наи
более равномерное распределение 
в незрелых легких за счет сме
шивания с амниотической жидко
стью, содержащейся в дыхатель
ных путях [39]. Однако показа
но, что введение сурфактанта в 
первые минуты жизни эффектив
но лишь у новорожденных, родив
шихся при сроке беременности 
26 недель и меньше [30]. Кроме 
того, известно, что у детей, ро
дившихся при сроке беременнос
ти 27-30 недель, тяжелый СДР 
развивается лишь в 60-70% слу
чаев. Также показано отсут
ствие существенных различий по
казателей смертности, частоты 
бронхолегочной дисплазии и внут
рижелудочковых кровоизлияний у 
детей, которым сурфактант вво
дился в первые минуты жизни и 
спустя 2-6 часов после рождения 
[25]. Поэтому большинство ис
следователей склоняются ко вто
рой точке зрения и сурфактант 
вводят только при развитии со
ответствующих клинических и 
рентгенологических симптомов. 
В настоящее время сурфактант 
применяют не только при лече
нии СДР, но также и при синд
роме аспирации мекония и внут
риутробной пневмонии [19, 23]. 
Однако, было показано, что в 
некоторых случаях профилакти
ческое введение сурфактанта не 
оказывает эффекта, что отчас
ти может быть связано с усиле
нием оводнения легких при эндо
генных воздействиях, особенно в 
условиях дегидратации [10].



При проведении оксигенотера
пии, особенно в режиме ИВЛ, 
резко возрастает опасность ток
сического действия кислорода 
вследствие активации свободно
радикального окисления. Традици
онный подход к антиоксидантной 
терапии включает использование 
α-токоферола, глютаминовой 
кислоты, эффективность кото
рых недостаточна [27]. Поэто
му в настоящее время ведутся 
интенсивные поиски новых пре
паратов. Среди естественных 
антиоксидантов в последнее вре
мя большое внимание привлека
ет мелатонин — индольный гор
мон эпифиза. Его синтетический 
аналог — получаемый из эпифи
зов крупного рогатого скота пеп
тидный препарат эпиталамин 
стимулирует синтез и секрецию 
мелатонина эпифизом, а также 
существенно угнетает свободно
радикальные процессы в организ
ме, оказывает положительное 
влияние на показатели водно
электролитного баланса, пери
ферическую гемодинамику и ре
ологические свойства крови [12]. 
Известна высокая антиоксидан
тная активность мелатонина и 
эпиталамина [5, 35]. Также пред
лагается шире использовать фи
топрепараты [9].

Антибактериальная терапия 
должна являться непременной 
составляющей при лечении дыха
тельной недостаточности у не
доношенных детей. Известно, 
что одной из наиболее частых 
причин преждевременных родов 
является наличие урогениталь
ной инфекции у матери. С дру
гой — при проведении ИВЛ уже 
на третий день в трахеобронхи
альных аспиратах обнаружива
ются нейтрофилы в различной 
стадии активности, отражаю
щей фазу воспаления и степень 
выраженности защитной реак
ции. При выборе антибиотика 
следует учитывать особенности 
анамнеза матери. Так, при нали
чии у женщины хронического пи
елонефрита, воспалительных за
болеваний мочеполовой системы, 
когда ведущую роль играет грам- 
положительная флора, старто

вым препаратом следует избрать 
ампициллин. При наличии в анам
незе эрозии шейки матки, хлами
диоза, когда предполагается на
личие вирусной или хламидийной 
инфекции, т. е. при внутрикле
точной локализации возбудите
ля, необходимо использовать пре
параты группы макролидов — 
сумамед, вильпрафен [7]. Клини
ческую эффективность антибио
тиков можно оценить уже через 
сутки. В дальнейшем следует 
руководствоваться результата
ми бактериологических анализов, 
с учетом чувствительности вы
явленного возбудителя к антиби
отикам. Высокую эффектив
ность показал препарат внутри
венного иммуноглобулина — 
пентаглобин. Он содержит пол
ноценные иммуноглобулины в 
стабильной форме, обладает 
широким спектром опсонизирую
щих и нейтрализующих антител 
против вирусов, бактерий и их 
токсинов [26].

В качестве иммуномодулиру
ющей терапии используются све
чи «Виферон-1», представляющие 
комбинацию рекомбинантных 
интерферонов с антиоксиданта
ми.

Таким образом, использование 
комплексного подхода к терапии 
дыхательной недостаточности с 
учетом ее ведущего патофизио
логического механизма является 
залогом успешного ее лечения и 
профилактики неблагоприятных 
последствий.
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ТЕНДЕНЦИИ ФОРМИРОВАНИЯ
РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВЬЯ
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В работе детально отражены 
медико-социальные и 

демографические тенденции 
формирования репродуктивного 

здоровья: массовое 
распространение малодетности, 

откладывание срока рождения 
первого ребенка, рост 

внебрачной рождаемости, 
изменения возрастных 

коэффициентов оптимальных 
в репродуктивном отношении 

групп женщин. Изменение 
репродуктивного поведения 

имеет существенное значение 
в вопросах организации 

акушерско-гинекологической 
помощи. Требуют 

совершенствования методы 
диспансерного наблюдения 

беременных, включая 
психологическую подготовку 
матерей и супружеских пар 

к рождению ребенка, 
оптимизация ведения 

беременности и родов 
у женщин групп высокого риска 

материнской и перинатальной 
патологии.

Последние десятилетия ушед
шего века предоставили незавид
ное наследие приходящему тыся
челетию. Длительный период эко
номической нестабильности, 
снизившийся уровень жизни зна
чительной части населения, низ
кая доля национального дохода, 
выделяемого на здравоохранение, 
ухудшение экологического состо
яния в значительной мере опре
делили негативные тенденции 
медико-демографических процес
сов в обществе. Реструктуриза
ция и изменение организационно
правовых форм предприятий, не
достаточная законодательная и 
социальная защищенность заня
тых в сфере производства жен
щин привели к росту явной и 
скрытой безработицы, повыше
нию влияния стрессовых факто
ров окружающей среды на здоро
вье работающих [1, 2, 5]. Одним 
из основных факторов демогра
фического неблагополучия следу
ет считать существенное ухуд
шение состояния здоровья жен
щин репродуктивного возраста. 
За последние десятилетие значи
тельно возросла частота заболе
ваний сердечно-сосудистой систе
мы, почек, анемии, гестозов. 
В структуре осложнений родов 
ведущее место занимают анома
лии родовой деятельности, аку
шерские кровотечения, гестозы. 
Ухудшение репродуктивного здо
ровья беременных женщин приво
дит к росту неблагоприятных 
исходов родов, оказывает отри
цательное влияние на состояние 
здоровья новорожденных и опре
деляет репродуктивные потери 
[1,5].

Указанные процессы сопровож
даются существенными измене
ниями в социальных, возрастных 
и психологических показателях 
населения фертильного возраста, 
определяющего на демографиче
скую ситуацию [2, 6, 7, 8]. Глав

ные черты демографической си
туации в России складывались 
так, что на протяжении несколь
ких десятилетий после Второй 
мировой войны население страны 
непрерывно росло, в 1955 г. — 
была восстановлена его довоен
ная численность, к 1992 г. она 
увеличилась еще на треть. Пос
ле 1992 г. население России со
кращается [3]. Анализ основных 
демографических показателей 
свидетельствует об аналогичных 
процессах и в большинстве реги
онов России [ 1, 2, 3]. Республике 
Башкортостан также не удалось 
избежать отрицательных демог
рафических тенденций, порож
денных социально-экономическим 
кризисом [4] (рис. 1). Острота 
депопуляции формируется не 
только за счет сужения базы 
воспроизводства (низкой рожда
емости), но и, прежде всего за 
счет роста общей смертности 
(рис. 2). Рост смертности про
исходит как от естественных 
причин (патология сердечно-сосу
дистой системы, злокачествен
ные новообразования, инфекцион
ные и неинфекционные заболева
ния), так и за счет роста 
абсолютного числа несчастных 
случаев (травм, отравлений 
алкоголем, самоубийств и 
убийств), которые составляют 
14% в структуре причин смер
ти (рис. 3). Наиболее ярко про
слеживаются указанные аспекты 
в структуре причин смерти муж
ского населения, на которое при
ходится наибольший прирост 
смертности. 40,8% мужчин уми
рают в работоспособном возрас
те, определяющем репродуктив
ное поведение. При снижении 
удельного веса умерших мужчин 
в возрасте до 25 лет в более чем 
2 раза, возросла доля умерших в 
возрастной группе от 30 до 45 лет. 
Мужчины чаще умирают от на
сильственных причин и раньше —



от болезней системы кровообра
щения. К социальным последстви
ям высокой смертности относит

ся широкое распространение вдов 
ства и сиротства [3].

Рис. 1. Динамика показателей естественного движения населения республики 
Башкортостан (на 1000 человек)

Рис. 2. Распределение умерших по причинам смерти (абс. число)

Рис. 3. Динамика распределния умерших от несчастных случаев (абс. число)

Характер рождаемости в рес-

і публике определяется рядом клі 
* чевых моментов, оказывающія 

непосредственное влияние на реі 
родуктивное здоровье и репродук
тивное поведение: массовое paс
пространение малодетности 
снижение суммарного коэффици
ента рождаемости, сближени 
параметров городской и сельской 
рождаемости, откладывание сро 
ка рождения первого ребенка, 
рост внебрачной рождаемости, 
изменение возрастных коэффици
ентов оптимальных в репродук
тивном отношении групп женщин. 
Изменение характера репродук
тивного поведения населения име
ет существенное значение в ас
пекте организации акушерско-ги
некологической помощи. [4]. 
Прогрессирующее снижение чис
ла браков до 6,3 (на 1000 насе
ления) сочетается с высоким 
уровнем разводов до 3,4 (на 1000 
населения), практически распа
дается каждый второй зарегис
трированный брак. Изменение 
морально-этических норм и нрав
ственных ценностей современной 
молодежи привели к утрате тра
диционной значимости институ
та семьи. Дети, родившиеся у 
матерей не состоявших в зареги
стрированном браке, составляли 
в 1980 г. 7% от общего числа но
ворожденных, в 2000 г. их удель
ный вес возрос до 23%, это каж
дый четвертый ребенок (рис. 4). 
Не всегда женщина, решившая 
родить ребенка вне брака, име
ет оптимальные, комфортные 
условия для благополучного те
чения беременности и родов. 
Чаще всего в данной ситуации 
будущая мать нуждается не 
только в квалифицированной аку
шерской помощи, но и социальной, 
психологической консультации и 
даже реабилитации. Это дикту
ет необходимость совершенство
вания и расширения консульта
тивной помощи в условиях женс
ких консультаций. За последние 
13 лет в республике регистриру
ется изменение в структуре воз
растного состава родильниц. 
Удельный вес женщин в возраст
ной группе 15-19 лет увеличился 
на 45%, 35~39 лет — на 41%,



40-44 года - на 47%. Доля ма
терей оптимального для дето
рождения возраста 20-29 лет 
снизилась на 15% (Рис. 5). Из
менение возрастного состава ро
дильниц в сторону увеличения 
матерей в возрасте 15-19 лет и 
35~44 года повлияло на частоту 
и характер перинатальных по
теръ, повысило риск беременнос
ти и родов. За последние годы 
число нормальных родов снизилось 
до 14%, возросла частота экст
рагенитальной патологии, по
здних гестозов и акушерских кро
вотечений. Это в определенной 
степени обусловлено как состоя
нием физиологической незрелости 
«юных матерей», так и высоким 
уровнем соматической и акушер
ско-гинекологической патологии " 
беременных старшего репродук
тивного возраста. Данный кон
тингент женщин в большинстве 
случаев относится к группе вы
сокого риска перинатальной 
материнской заболеваемости 
смертности.

Рис. 4. Динамика распределения родившихся по брачному состоянию матери

Рис. 5. Динамика возрастной структуры родильниц (в% к итогу)

Существенное значение для 
организации службы родовспомо
жении имеют и ряд социалъных 
аспектов сложившейся демогра
фической ситуации. Современные 
тенденции рождаемости форми
руются на фоне серьезных пере
мен в поведении семей [2]. Мо
дель семьи, имеющей 2 и более 
детей, преобладающая с конъ 
60-х годов, уступила семье, ори
ентированной на 1 ребенка. 
Рождаемость снизилась до уров
ня намного более низкого, чем не
обходимо для обеспечения воспро
изводства населения. При этом 
суммарный коэффициент рожда
емости в республике снизился до 
1,53. Данный показатель несколь
ко выше, чем в среднем по РФ, 
однако для региона с нацио
нальными и религиозными тради
циями на многодетность он яв
ляется достаточно низким. 
Уменьшение числа повторных 
родов, случаев рождения 3-4 и 
более детей на 22-50% повлияло 
на психологические аспекты ма
теринства (рис. 6).

Рис. 6. Динамика распределения родившихся по порядкѵ рождения (в% к итогу)

Преоблада
ние первородящих родильниц, 
отсутствие положительного при-



мера и опыта, многодетных ма
терей, привели к появлению у 
молодых женщин «страха пред
стоящих родов», резкому сокра
щению числа детей, находящих
ся на грудном вскармливании, 
ослаблению национальных тради
ций воспитания детей в семье.

Полученные данные свиде
тельствуют о необходимости со
вершенствования методов дис
пансерного наблюдения беремен
ных, психопрофилактической 
подготовки матерей и супруже
ских пар к рождению ребенка, ве
дения беременности и родов у 
женщин группы высокого риска 
материнской и перинатальной 
патологии. Возникает потреб
ность привлечения к решению 
данной проблемы медицинских 
психологов и социальных работ
ников, разработке и внедрении 
широких образовательных про
грамм по безопасному материн

ству, семейно-ориентированным 
технологиям, повышению значимо
сти населения в сохранении и ук
реплении репродуктивного здо
ровья.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ

ИНФЕКЦИИ У БЕРЕМЕННЫХ 
(ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, ПРОФИЛАКТИКА)

А. М. САВИЧЕВА, 
М. А. БАШМАКОВА, 

О. Н. АРЖАНОВА, Н. Г. КОШЕЛЕВА 
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

В статье представлен обзор 
современной литературы 

и собственные данные 
многолетних наблюдений по 

вопросам инфекций 
у беременных женщин. 
Рассмотрен патогенез и 

диагностика трансплацентарных 
инфекций, при которых 

производится серологический 
скрининг, профилактика и 

лечение беременных женщин.
Уделено внимание 

урогенитальным инфекциям 
(хламидиоз, генитальный герпес, 

кандидоз, трихомониаз) 
и колонизации гениталий 
стрептококком группы В, 

генитальными микоплазмами, 
ассоциацией различных 

бактерий. Приведены 
информативные методы 

лабораторной диагностики 
и схемы антибактериальной 

терапии.

Беременные женщины являют
ся более чувствительными к за
ражению инфекционными агента
ми, чем небеременные. Учитывая 
возможную передачу возбудите
ля плоду, отношение к разным 
формам инфекционных заболева
ний у беременных, к их диагно
стике, к установлению инфекции 
у плода значительно более серь
езное.

Быстрое накопление новых 
сведений о разнообразных забо
леваниях при беременности, а 
также разработка новейших ме
тодов их диагностики постоян
но расширяют поток информа
ции, следить за которой весьма 
затруднительно врачам, специ
альностью которых не является 
инфекционная патология.

Обзор современной литерату
ры и собственные данные по ука
занным вопросам составляют со
держание настоящей работы, 
полезной для практических вра
чей.

Список микроорганизмов, ко
торые могут передаваться от 
матери плоду (вертикальная 
трансмиссия), постоянно расши
ряется за счет вновь открытых 
агентов (ВИЧ) и тех, о суще
ствовании которых ранее было 
известно, но механизм заражения 
и его последствия не были изуче
ны (парвовирус В-19). Передача 
возбудителя при системном за
болевании у матери осуществля
ется трансплацентарно, при ге
нитальных инфекциях и гени
тальной колонизации — путем 
восходящего инфицирования шей
ки матки, полости матки, око
лоплодных вод.

Обязательное обследование 
беременных женщин проводят 
женские консультации на сифи

лис, СПИД, гепатиты В и С, го
норею, трихомониаз, хламидиоз, 
токсоплазмоз, цитомегалию, на 
наличие бактериурии. По опре
деленным показаниям проводит
ся обследование на кандидоз, ми
коплазмоз, листериоз, гениталь
ный герпес, бактериальный 
вагиноз, краснуху, корь, тубер
кулез, кишечные инфекции и др. 
В табл. 1 представлены рекомен
дуемые сроки обследования.

Трансплацентарные 
инфекции

К возбудителям трансплацен
тарных инфекций относятся: 
Listeria monocytogenes, Treponema 
pallidum, Toxoplasma gondii, a 
также вирусы (краснухи, цито
мегалии, герпеса 1-2 типов, гер
песа 3 muna-Varicella zoster, кори, 
парвовирус В19 и др.). Следует 
отметить, что выявление возбу
дителей той или иной инфекции 
у беременной не всегда говорит о 
его передаче плоду [4,9]. Так, из
вестно, что в 100% плоду пере
даются листерии, в 50-70% — 
хламидии, в 37% — стрептокок
ки группы В, в 30% — микоплаз
мы, в 50% — вирус цитомегалии 
при первичной инфекции во вре
мя беременности.

Для диагностики транспла
центарных инфекций отбор наи
более подходящего лабораторно
го метода происходит в зависи
мости от знания патогенеза той 
или иной инфекции. Если имеет
ся в виду возможный транспла
центарный путь передачи возбу
дителя от женщины ее плоду, то 
по большей части используют 
определение антител разных 
классов в сыворотке крови мате
ри. Фактически при этом выяс
няется, была ли у женщины та



или иная инфекция и как давно 
она была.

Трансплацентарная инфекция 
может вызывать:
— смерть и резорбцию эмбриона,
— выкидыш и мертворождение,
— рождение живого недоношен

ного или доношенного ребенка 
с врожденными пороками раз
вития и с персистирующей го
дами инфекцией, как с явно вы
раженными признаками пора
жения, так и бессимптомно 
протекающей. Клинические 
признаки заболевания при 
этом могут отсутствовать 
годами, как это имеет место 
при врожденном токсоплазмо
зе или врожденной цитомега
лии. [2, 3, 91.

Таблица 1
Сроки обследования беременных

Инфекция
Сроки обследования

Пост, на учет 28-30 нед. 36-38 нед.
Гонорея + + +

Хламидиоз + + +

Трихомониаз + + +

Токсоплазмоз +

Цитомегалия +

Гепатит В/С + +

Бактериурия + + +

Примечание: если при постановке на учет в сыворотке крови не выявлены ни 
IgG ни ІgМ к токсоплазмам или вирусу цитомегалии, беременная должна бытъ 
обследована и в другие сроки

Таблица 2

Оценка результатов реакции с TORCH-антигенами

IgG IgM Интерпретация результатов
- + Ранняя фаза острой инфекции

+ + Острая инфекция или обострение хронической
+ - Состояние иммунитета

- -
Группа риска
Нет инфекции

Нет иммунитета
Опасность возникновения инфекции

В табл. 2 приводим оценку се
рологических показателей при 
использовании антигенов 
TORCH-инфекций. TORCH: Т — 
токсоплазмоз, R — rubella (крас
нуха), С — цитомегалия, Н — 
герпес.

Интерпретация результатов 
серологических реакций: наличие 
в крови специфических ІgМ —

антител в отсутствии IgG — 
антител свидетельствует о ран
ней острой фазе заболевания и 
о необходимости начала лечения 
(токсоплазмоза, например) или 
прерывания беременности (при 
краснухе). Наличие специфичес
ких антител обоих классов го
ворит об острой инфекции в бо
лее поздней фазе. В этих случа
ях решение зависит от вида 
возбудителя, срока беременнос
ти и других обстоятельств, ха
рактеризующих ситуацию. На
личие у беременной лишь IgG- 
антител говорит о состоянии 
иммунитета. Отсутствие ан
тител обоих классов свидетель
ствует о том, что инфекции в 
прошлом не было, т. е. имеется 
возможность первичного инфици
рования во время беременности 
и возникновения внутриутроб
ной инфекции плода со всеми ее 
особенностями и последствиями. 
Для таких беременных показа
ны повторные серологические 
исследования, чтобы проследить 
возникшую первичную инфекцию, 
особенно опасную для плода.

 Цитомегалия
 Из TORCH-микроорганизмов 

по частоте встречаемости анти
тел к ним у беременных на пер
вом месте стоит цитомегалия. 
Специфические IgG антитела 
выявляются у 80-95% женщин, 
что говорит о защищенности пло
да материнскими антителами. 
При рецидиве инфекции у мате
ри все же возможно инфицирова
ние ребенка, которое наблюдает
ся в единичных случаях (с час
тотой 1:6000 родов), при этом 
клинически выраженные формы 
врожденной цитомегалии чрезвы
чайно редки (0-1%).

У неимунных беременных, ко
торые не имеют IgG и ІgМ ан
тител к вирусу цитомегалии, в 
1-4% случаев наблюдается пер
вичная цитомегаловирусная ин
фекция, которая передается 
плоду в 40-50% случаев. Рожде
ние детей с явной и бессимптом
ной цитомегалией возможно у 
10-15% таких беременных. Так
тика врача при рассмотрении 
результатов серологических ис
следований на антитела к СМѴ 
в настоящее время такова. Вхо
дящие в группу риска неимунные 
беременные требуют особого 
внимания. Они должны быть пе
реведены на другую работу, если 
их служебная деятельность со
пряжена с тесным контактом с 
детьми и иммунодефицитными 
взрослыми — главными выдели
телями цитомегаловируса с мо
чой, слюной (детсады, закры
тые детские учреждения, боль
ницы с тяжелыми больными). 
Лечение беременных, инфици
рованных цитомегаловирусом, 
не проводится. Опасной для 
плода является инфекция, 
впервые возникшая во время 
данной беременности. Поэто
му женщину необходимо обсле
довать на наличие IgG — ан
тител с определением индекса 
авидности и на ІgМ — анти
тела. Наличие антител низкой 
авидности или ІgМ — антител 
говорит об острой фазе и дает 
основание предполагать внут
риутробное инфицирование 
плода [6,7].



Т оксоплазмоз
Токсоплазмоз, по нашим дан

ным, не является такой частой 
инфекцией у беременных, как ци
томегалия. Антитела IgG клас
са выявляются у 37-45% жен
щин. Это говорит об инфициро
вании их в прошлом и латентном 
течении токсоплазмоза на мо
мент обследования. Латентный 
токсоплазмоз не лечат на протя
жении беременности. Выявление 
IgM-антител, наличие одновре
менно IgG- и IgM-антител или, 
что особенно важно, определение 
низкоавидных IgG служит до
казательством острой фазы 
первичного токсоплазмоза и по
буждает провести этиотроп
ное лечение и во время беремен
ности [2,3]. Наиболее часто в со
временных условиях используют 
ровамицин (спирамицин) в дозе 
3 млн ME 3 раза в день в тече
нии 10—14 дней. Принятая ранее 
комплексная антипаразитарная 
терапия, включающая пиримета
мин (дараприм) и сульфадимезин, 
у беременных применяется ред
ко, инфекцию плода она не купи
рует.

В табл. 3 представлены сро
ки беременности, в которые наи
более опасно заражение плода 
токсоплазмами.

Таблица 3
Риск заражения плода токсоплазмами при разных сроках беременности 
(F. Platlong et al., Франция, 1994)

Триместр беременности Риск заражения плода

I 4%
II 17%
III 53%

Краснуха
Вирус краснухи, как извест

но, наиболее часто вызывает 
внутриутробную инфекцию у 
плода с поражением многих орга
нов и систем. При выявлении у 
беременных серологических по
казателей текущей инфекции 
(наличие специфических ІgМ-ан
тител или сероконверсии, т. е. 
появление антител после заре
гистрированной отрицательной 
реакции) рекомендуется прерыва
ние беременности из-за вероят
ности слишком тяжелого пораже
ния плода. Иммунное состояние, 
т. е. наличие лишь IgG-антител, 
принимается за безопасное для 
плода.

При определении М-антител 
довольно часто по разным причи
нам наблюдаются ложноположи
тельные реакции. В таких 

случаях динамика титров IgG-анти- 
тел в сыворотках крови, взятых 
с интервалом 10-14 дней, в час
тности нарастание в 4 и более 
раз, служит подтверждением 
краснухи у матери и, как прави
ло, показанием к прерыванию бе
ременности. Особенно важно при 
наличии IgG — антител опреде
ление индекса авидности. Об ин
фекции, впервые возникшей во 
время беременности, свидетель
ствует определение низкоавидных 
IgG. В табл. 4 представлены дан
ные по возможной интерпретации 
результатов исследований при 
контакте беременной с больным, 
имеющим сыпь.

Здесь нужно остановится еще 
на одном вирусном заболевании, 
сходном с краснухой. Возбуди
тель его парвовирус В-19, извес
тный ранее как вирус, вызываю
щий неиммунную водянку плода 
(hydros fetuses), приобретает 
сейчас примерно такое же распро
странение, как и вирус краснухи 
с аналогичным поражением пло
да. Диагностика у беременных и 
тактика врача такая же, как при 
краснухе [10].

Герпес
Здесь речь идет о генитальном 

герпесе, возбудителем которого 
является второй серологический 
тип вируса простого герпеса 
(HSV-2), хотя и HSV-1 может 
вызвать генитальный герпес. 
Несмотря на классификационное 
положение среди TORCH-микро
организмов, преимущество в ди
агностике генитального герпеса 
состоит в том, что присутствие 
вируса в половых путях в насто
ящее время легко обнаруживает
ся разными лабораторными ме
тодами (ПИФ, ПЦР, заражение 
клеточных культур и т. п.). Так
тика врача зависит от времени

обострения инфекции и степени 
риска поражения для плода 
(табл. 5).

При обострении генитально
го герпеса, при диссеминирован
ных и генерализованных формах 
герпетической инфекции у бере
менных используют местное ле
чение (мазь зовиракс, свечи «ви
ферон»), в исключительных 
случаях можно использовать 
ацикловир в дозировке 200 мг 
5 раз в день 5 дней.

Все предложенные схемы ди
агностики инфекций, для кото
рых известна трансплацентар
ная передача плоду, не могут 
дать абсолютно достоверных 
сведений о течении инфекции при 
однократной постановке сероло
гических тестов. Есть основа
тельные работы, в которых рас
смотрены причины ложноположи
тельных и ложноотрицательных 
реакций. Чтобы разобраться в 
сомнительных случаях, рекомен
дуется проведение повторных 
тестов.

Инфекционные поражения 
гениталий

Микрофлора влагалища, по 
данным современных исследова
ний, обильна, представлена мно
гочисленными видами бактерий, 
грибов, простейших. Принято 
считать, что выделение или вы
явление какой-либо бактериаль
ной флоры без проявлений воспа
ления является колонизацией и по 
большей части не требует вра
чебных вмешательств. Наличие 
воспалительных изменений позво
ляет говорить об инфекции и 
проводить соответствующую 
терапию. Разумеется, граница 
между колонизацией и инфекци
ей зыбка, различия прослежива
ются с трудом. Стремление уда
лить тот или иной 



колонизирующий микроорганизм с помощью 
антимикробного агента приводит 
лишь к временному его исчезно
вению. Через некоторое время 
вновь наблюдается колонизация 
тем же или теми же микроорга
низмами.

Нормальную или, как приня
то сейчас говорить, резидентную 
микрофлору влагалища определя
ют преимущественно микроско
пически, оценивая микробное на
селение (микробиоту) и морфо
логическую реакцию со стороны 
организма (наличие лейкоцитов, 
слизи). Нормальный физиологи
ческий микробиоценоз (I карти
на) отличается доминированием 
лактобацилл и отсутствием лей
коцитов во влагалищных выделе
ниях. Если сделать посев выде
лений при I картине, то стано
вится ясным, что микроскопия не 
дает возможность судить полно
стью о составе микрофлоры влага
лища. При посеве выявляется боль
шое число разнообразных видов ана
эробных бактерий в больших 
количествах (108-109 КОЕ/мл), 
а также факультативных аэро
бов в относительно меньшем ко

личестве (102-103 КОЕ/мл). 
Последние представлены фе
кальной микрофлорой — Е. соlі, 
Enterococcus spp. и др.

Таблица 4

Контакт с больным, имеющим сыпь (Результат исследования сыворотки крови на Rubella IgG и IgM)

IgG+ IgM- IgG+ IgM+ IgG- IgM- IgG- IgM+

Краснуха 
в прошлом

Возможна первичная инфекция 
Получить парную сыворотку

1. Недавняя первичная краснуха 
(при сероконверсии IgG)
2. Реинфекция
3. Неспецифическая IgM-реакция 
(обследовать на парвовирус В19 и на 
инфекционный мононуклеоз - ЕВѴ)

Повторно 
получить 

сыворотку 
(через 10 дней и через 4 
недели) - Сероконверсия, 
появление IgM (свежая 
первичная краснуха)

Повторно получить 
сыворотку

1. Сероконверсия 
(появление IgG, 
нарастание IgM)
2. Без нарастания IgM: 
неспецифическая реакция

В диагностической практике 
при микроскопии влагалищных 
выделений мы пользуемся схемой, 
предложенной Ировцем с соавто
рами, с делением состояния мик
робиоценоза на 6 картин, кото
рые дают основание считать 
биоценоз нормальным (I и II кар
тины) или патологическим (III, 
IV, V, VI картины).

Для беременных, даже в слу
чаях выявления нормального био
ценоза, желательны посевы вла
галищных выделений для опреде
ления колонизации Streptococcus 
agalactiae (стрептококк груп
пы В). В случае присутствия 
этого стрептококка во влагалищ
ных выделениях необходимо сде
лать посев мочи. Наши наблюде
ния говорят о том, что колони
зация влагалища стрептококком 
группы В с одновременным при
сутствием этого микроорганиз
ма в моче нередко сочетается с 
повторными выкидышами. При 
этом плод бывает инфицирован

одноименным с матерью типом 
стрептококка В [11].

Кроме того, Str. agalactiae 
может обусловить неонатальный 
сепсис и неонатальный менингит. 
Инфицирование восходящим пу
тем околоплодных вод и плода 
рекомендуется предупреждать, 
назначая за неделю до родов и в 
родах амоксициллин, ампициллин 
или другой антибиотик в соот
ветствии с определяемой в лабо
ратории чувствительностью 
штамма к антибиотикам.

Обычная схема: амоксициллин 
0,5 г в/м 2 раза в день в течение 
5-7 дней или в таблетках по 
500 мг 4 раза в день 7—10 дней.

Если при осмотре влагалища 
и прочтении данных микроскопии 
выявлены признаки инфекционно
го поражения, то после уточне
ния этиологии предпринимается 
лечение антимикробными препа
ратами. В табл. 6 сведены кли
нические признаки и микроско
пические данные при трех рас
пространенных заболеваниях 
влагалища.

Поставленный на основании 
признаков, перечисленных в

Таблица 5
 Тактика врача при разных формах генитального герпеса

Клиническая ситуация Распространенность 
среди беременных

Риск 
поражения плода Тактика врача

Первичная инфекция 
(за месяц до родов)

Редко Большой (-70%) Родоразрешение 
кесаревым сечением

Рецидив генитального герпеса 
за несколько дней до родов Умеренно часто ~2-5% Кесарево сечение 

Лечение ацикловиром
Генитальный герпес в 
анамнезе или обострение 
за 4 нед до родов

Довольно часто -0,1% Вагиальные роды.

Отсутствие проявлений 
генитального герпеса 2/3 случаев 0,01% Никаких специальных 

мероприятий



табл. 6, предварительный диагноз 
следует уточнить. Лишь для бак
териального вагиноза, при кото
ром имеют место сложные изме
нения влагалищной микрофлоры, 
достаточно ограничиться микро
скопическим исследованием. Дело 
в том, что измененный микробио
ценоз при бактериальном вагино
зе включает следующие микроор
ганизмы: Gardnerella vaginalis, 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma 
urealyticum, анаэробы группы 
Bacteroides, Prevotella, анаэробные 
пептококки, пептострептококки, 
вейлонеллы, и ряд других анаэро
бов. Есть основание полагать, что 
диагнозы «гарднереллез», «микоп
лазмоз», «уреаплазмоз», «анаэроб
ный вибриоз» не отражают эти
ологического диагноза заболевания, 
которое правильно считать ва
гинальным дисбиозом. Отмечено, 
что, как и при других дисбиозах, 
назначение лекарственных препа
ратов и эубиотиков лишь на ко
роткое время нивелирует клини
ческую симптоматику и нормали
зует микробиоценоз. Клиника 
заболевания вскоре восстанавли
вается в прежнем виде.

Таблица 6
Симтоматика трех основных инфекционных заболеваний влагалища

Типы заболеваний Бактериальный вагиноз Кандидозный вагинит Трихомонадный вагинит

Основные симптомы Едкие выделения с 
«рыбным» запахом

Сильный зуд вульвы, 
рыхлые выделения без запаха 

«творожистого» вида

Обильные жидкие пенистые 
выделения, часто 

с неприятным запахом
Наличие одновременно 

вульвита Обычно нет Часто Иногда
Состояние слизистой 
оболочки влагалища

Нормальное или легкое 
воспаление

Эритема, 
рыхлые белые налеты

Эритема, 
иногда петехии

pH влагалищных 
выделений > 4,5 <4,5 >5,0

Аминный запах 
(с 10% р-ром ОН) Сильный Отсутствует Часто бывает

Микроскопия
Скудно лейкоциты, 

скудно лактобациллы, 
коккобактерии

Умеренное число лейкоцитов 
и эпителия, 

в 80% — клетки гриба

Умеренное число 
лейкоцитов, подвижные 
трихомонады в 80-90%

Однако бактериальный вагиноз 
как самое распространенное за
болевание, несомненно, отража
ется на течении беременности, 
поскольку часто возникает амни
отическая инфекция, преждевре
менное излитие околоплодных вод, 
преждевременные роды или выки
дыши в поздние сроки беременно
сти. Поэтому рекомендуется про

водить лечение бактериального 
вагиноза у беременных. В первом 
триместре беременности прово
дится исключительно местная 
терапия (обработки), системная 
терапия противопоказана. В это 
время можно использовать эуби
отики (ламинолакт по 2 драже 4 
раза в день, бифидумбактерин по 
10 доз 2 раза в день внутрь, лак
тобактерии), а также клиндами
цин: интравагинально 5 г (разо
вая доза) 2% крема вводится с 
помощью прилагаемого апплика
тора 1 раз в сутки перед сном в 
течение 3 дней.

Во втором триместре беремен
ности возможно использование 
орнидазола по 500 мг 2 раза в сут
ки в течение 5 дней. Кроме того, 
используется интравагинальное 
введение тержинана 1 раз в день 
перед сном 10 дней. Хорошие ре
зультаты получены при использо
вании метронидазола внутрь по 
250 мг 3 раза в день 7 дней. В 
вагинальной таблетке Клион-Д 
100 содержится 100 мг метрони
дазола. Таблетка смачивается 
теплой водой и вводится на ночь 
внутрь влагалища в положении 
лежа. Курс лечения — 10 дней. 
Препарат высоко активен в от
ношении анаэробов, кандид и три
хомонад. После завершения тера
пии одним из перечисленных пре
паратов показано лечение, 
направленное на нормализацию 
микробиоценоза влагалища и по
вышение местного иммунитета с 
помощью эубиотиков (бифидум

бактерин, ацилакт, лактобактерии, 
ламинолакт и др.). Лечение поло
вого партнера при выявленном 
бактериальном вагинозе не тре
буется.

Кандидозный вагинит во 
время беременности рекоменду
ется лечить после 13-14 недель 
беременности. Предпочтительно 
использовать местную терапию. 
Современные препараты предла
гаются в разных формах: влага
лищные свечи, вагинальный крем, 
вагинальные таблетки. Рекомен
дуется использовать тержинан 
интравагинально по 1 таблетке 
перед сном в течение 20 дней или 
эконазол интравагинально по 
1 свече 150 мг перед сном в тече
ние 3 дней. Хорошие результаты 
отмечены при влагалищном при
менении суппозиториев и крема 
«Макмирор комплекс 500», кото
рый в своем составе содержит 
нифурател и нистатин. На курс 
лечения отводится 10 дней при 
однократном в сутки влагалищ
ном введении суппозитория. Име
ются также лекарственные фор
мы с включением кроме антими
котических соединений также 
противовоспалительных гормо
нов, например, гидрокортизона. 
Это пимафукорт (крем в тубах) 
и пимафуцин в таблетках, суп
позиториях, в виде крема. При
меняют также клотримазол, 
изоканазол, флуканазол. В комп
лексном лечении кандидоза целе
сообразно применять эубиотики 
(бифидумбактерин) и витамины.



Лечение полового партнера про
водится только в том случае, если 
у него имеется кадидозный бала
нит или баланопостит.

Трихомонадный вагинит 
лечат препаратами метронида
зола (трихопол, флагил), осарбо
ном, осарцидом. Последние два 
препарата не рекомендуется при
менять при беременности. Со II 
триместра можно назначить ор
нидазол внутрь 1,5 г однократно 
перед сном или тинидазол в дозе 
300-500 мг внутрь во время еды 
один раз в сутки 2-4 дня, либо 
2 г однократно.

В США официально рекомен
довано применять метронидазол 
2 г внутрь однократно или мет
ронидазол 500 мг 2 раза в день 
7 дней. Эти режимы лечения обес
печивают выздоровление - в 90- 
95% случаев. Одновременно ле
чение назначают половому парт
неру.

После окончания лечения про
водят контрольное исследование 
и при отсутствии санации лече
ние повторяют. Контрольное 
исследование лучше проводитъ 
культуральным методом.

Урогенитальный хлами
диоз. Урогенитальная хлами
дийная инфекция широко распро
странена в нашей стране. У бе
ременных женщин эта инфекция 
встречается с частотой 10-
12%. При частоте передачи ин
фекции 50-70%, следует ожи
дать частоту инфицирования 
плода примерно в 6-8% [1]. 
Хламидийная инфекция во вре
мя беременности может приве
сти к преждевременным родам, 
выкидышам, мертворождению, ги
потрофии плода.

Дигностика этого заболева
ния претерпела в последние годы 
весьма значительные изменения. 
Основной упор сделан на выяв
лении больных хламидиозом 
скрининговым методом, чтобы 
охватывать большие континген
ты людей. Это необходимо для 
более полного выявления инфи
цированных, назначения лечения 
и обеспечение тем самым преры
вания дальнейшего распростра
нения заболевания, передаваемо

го почти исключительно при по
ловом контакте.

Два важных новшества ста
ли использовать для этих целей: 
сбор материалов для исследова
ния могут производить сами па
циенты — это влагалищные вы
деления, взятые вагинальным 
тупфером у женщин, и свободно 
выпущенная моча у мужчин. 
Массовые обследования прово
дят путем пулирования, т. е. со
единения 5-10 образцов с даль
нейшим детальным исследовани
ем отдельно всех образцов из 
того пула, который дал положи
тельный результат. Эти при
емы удешевляют проведение ис
следования и дают возможность 
нетравматического взятия ма
териалов.

Однако традиционно использу
ют материал, взятый специаль
ными щеточками, из уретры и 
цервикального канала.

Для проведения исследования 
необходимы высокочувствитель
ные методы выявления возбуди
теля или его генома. В качестве 
таковых методов используют 
амплификацию нуклеиновых кис
лот в разной аранжировке. В 
России получила распространение 
ПЦР — полимеразная цепная ре
акция. Для постановки ПЦР не
обходимо специальное оборудова
ние, отдельные помещения и спе
циальные наборы для постановки 
реакции. Сейчас работает боль
шое количество лабораторий, 
занятых ПЦР-диагностикой мно
гих инфекций.

Однако высокая специфич
ность ПЦР все же иногда сопро
вождается ложноположительны
ми и реже ложноотрицательны
ми результатами. Поэтому весьма 
желательно подтверждение поло
жительного результата другим ме
тодом: выделением С. trachomatis 
в культуре клеток, прямой имму
нофлюоресценцией или иммуноэн
зимным методом.

Выявленный хламидиоз у бе
ременной женщины подлежит ре
гистрации в вендиспансере и ле
чению безопасными для плода 
методами. Сейчас есть антиби
отики, которые не противопока

заны при беременности. Это мак
ролиды: давно используемый 
эритромицин per os в дозе 500 мг 
4-6 раз в день в течение 10 дней, 
ровамицин (спирамицин) в дозе 
3 млн ед. 2-3 раза в день 10 дней, 
вильпрафен (джозамицин) 
внутрь по 500 мг 2 раза в сутки 
10 дней, азитромицин (сумамед) 
в дозе 1,0 г в первый день и по 
500 мг со 2 по 5 день.

Лечение назначают и половым 
партнерам, при этом для муж
чин рационально использовать 
доксициклин в дозе 100-200 мг 
2 раза в день в течение 7-10 дней. 
Контроль лечения проводится 
через 3-4 недели.

В последние годы все больше 
внимания привлекают поражения 
гениталий, обусловленные виру
сами, передаваемыми половым 
путем. К их числу относятся:

— генитальный герпес;
— цитомегалия;
— папилломавирусные инфек

ции;
— гепатит В;
— гепатит С;
— ВИЧ/СПИД.
Все перечисленные вирусы мо

гут присутствовать и у беремен
ных женщин по большей части в 
отсутствие какой-либо симпто
матики. Первые три агента (гер
пес, цитомегалия, папилломави
рус) определяют сейчас с помо
щью амплификации нуклеиновых 
кислот, следующие три преиму
щественно серологическими мето
дами (определение антител). 
Несмотря на наличие антивирус
ных антибиотиков, например 
антигерпетических ацикловира, 
фамвира, антицитомегалическо
го — ганцикловира, лечение ла
тентных вирусных инфекций про
блематично и обеспечивает лишь 
снижение частоты рецидивов и 
количества выделяемого вируса. 
Каждый из вышеперечисленных 
вирусов требует специальных 
методов обнаружения и весьма 
специфического наблюдения. Та
ким образом, диагностика и ле
чение инфекций у беременных 
требует организации диагности
ческих центров и врачебных при
емов специалистами, 



владеющими сложными лечебными методи
ками.
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В статье представлен обзор 
современной литературы по 

вопросам диагностической и 
лечебной тактики ведения 

беременности и родов 
у женщин с травмами таза и 

посттравматическими 
изменениями опорно

двигательного аппарата. 
В оценке состояния беременной 
и плода при повреждениях таза 

обоснована диагностическая 
тактика, основанная на 

тщательной оценке клинических 
данных и анализе лабораторных 

и инструментальных методов 
исследования. Это позволяет 

уточнить прогноз, критерии 
отбора беременных для 

консервативного ведения, 
установить показания 

к оперативному лечению.

Травмы и ранения костей таза 
и опорно-двигательного аппарата 
при беременности представляют 
одну из серьезных и сложных про
блем в области акушерства, нео
тложной хирургии и травмато
логии. Это определяется не толь
ко тем, что травмы относятся 
к наиболее тяжелым повреждени
ям женского организма, которые 
приводят не только к функцио
нальным нарушениям со стороны 
опорно-двигательного аппарата, 
длительной нетрудоспособности, 
а также вызывают тяжелые мо
ральные, физические страдания 
и нарушения репродуктивного 
здоровья. Беременная, получив
шая травму, является уникаль
ной больной в том смысле, что 
опасности подвергаются сразу 
две жизни: матери и плода, чув
ствительность у которых к 
травме и реакции на нее различ
ны. Это вызывает особые зат
руднения при выборе тактики и 
объема помощи беременным в за
висимости от характера трав
мы, срока беременности и других 
факторов [5].

Наибольшую опасность, по 
заключению большинства авто
ров, для жизни как матери, так 
и плода представляют поврежде
ния позвоночника и таза с нару
шением стабильности последних. 
Ведение беременных и родоразре
шение подобной категории, по 
мнению С.R. Nunn et al. (1996), 
пострадавших требует особого 
подхода и затрат. J.G. Gilson et 
al. (1995) описывают случай 
травматического подвывиха 
6-7 шейных позвонков у беремен
ной женщины с развитием тя

желых неврологических рас
стройств. Тем не менее, гемоди
намический контролъ и монито
ринг плода в течение 3 недельного 
периода спинального шока мате
ри фиксировали стабильные пока
затели обоих.

F. Venditteli et al. (1994) с 
медико-юридических позиций ре
комендуют уточнить методы 
дифференциальной диагностики 
травматических осложнений 
при беременности. J. D. Lipton 
et al. (1994), указывая на то, 
что серьезные физиологические 
изменения и патологические со
стояния, наблюдающиеся при 
беременности, усложняют диаг
ностический и лечебный процесс, 
отмечают важность раннего вы
явления беременности и целесо
образность применения с этой 
целью экспресс-тестов диагнос
тики. D. С. Astarita et al. (1997) 
сообщают о наблюдавшемся 
травматическом разрыве бере
менной матки при сроке 27 не
дель в результате давления рем
нем безопасности на живот в 
момент автоаварии. Гибель пло
да с интраабдоминальным его 
расположением была диагности
рована методом кардиотогогра
фии. В результате неотложной 
лапаротомии матка была вос
становлена, погибший плод уда
лен. Через 7 лет у данной паци
ентки была установлена очеред
ная беременность. R.D. Levin 
(1994) предлагает при наличии 
макрогематурии после механи
ческих травм у беременных 
обязательно проводить стан
дартное урологическое и гинеко
логическое обследования.



С целью определения необхо
димости экстренной помощи по
страдавшим в автоавариях бере
менным, А. Aitokallio-Tallberg et 
al. (1997) провели анализ 35 эпи
зодов дорожно-транспортных 
происшествий с участием жен
щин с различными сроками бере
менности (от 20 до 39 недель). 
Отмечены явные признаки угро
зы прерывания беременности у 
15 пациенток вследствие непос
редственного удара в результа
те аварии. Некоторые из них 
нуждались в токолитической 
терапии и госпитализации до 
8 дней. Присутствие эритроци
тов плода в материнской крови 
(Kleibauer-Betke тест) было ис
следовано у 15 пациенток, но 
только у одной они были обнару
жены. Авторы отмечают, что в 
большинстве случаев признаки 
угрозы прерывания беременности 
очевидны сразу после инцидента, 
поэтому ранняя выписка из гос
питаля возможна, если не выяв
лено патологических отклонений 
в течение первых часов.

Предложены разнообразные 
диагностические критерии и ме
тоды оценки тяжести травмы у 
беременных, однако целесообраз
ность их применения дискутиру
ется. Так, R. Towery et al. 
(1993), на основании ретроспек
тивного анализа лечения в трав
матологическом центре первого 
уровня 125 беременных с тупы
ми травмами, провели сравни
тельную оценку значимости трех 
диагностических тестов: УЗИ 
плода ( US), внешнего мониторин
га плода (EFM) и Kleihauer-Betke 
(К-В)-тест в определении ассо
циированных с беременностью и 
плодом посттравматических ос
ложнений, и пришли к заключе
нию о полезности и высокой точ
ности первых двух тестов в 
первые 6 часов наблюдения в ста
ционаре. К.Н. Johnson (1997), 
напротив, дает высокую оценку 
Kleihmier-Betke теста в практи
ке оказания помощи травмиро
ванным беременным пациенткам. 
Подобного мнения придерживают
ся G.S. Rozycky, М.М. Kmidson 
(1996), которые рекомендуют

 

использовать К-В-тест при трав
ме беременной для подтвержде
ния факта проникновения крови 
плода в сосудистое русло мате
ри. В случае положительного 
теста пробу повторяют через 
24 часа, чтобы констатировать 
прекращение или продолжение 
внутриутробного кровотечения. 
Кроме того, положительный 
К-В-тест предопределяет риск 
изосенсибилизации у резус-отри
цателъных беременных и необхо
димость введения резус-иммуино
го глобулина. М. А. Dahmus, 
В. М. Sihai (1993) считают, что 
исследование коагуляционного 
профиля у всех пострадавших бе
ременных не является прогности
чески полезным методом, а КВ- 
тест необходимо выполнять 
только пациенткам с Rh-отрица- 
тельной принадлежностью крови. 
Пролонгированный мониторинг 
плода (24 часа) с контролем за 
сократительной активностью 
матки (6 и более сокращений в 
час), при болезненности живота, 
вагинальном кровотечении и ги
потензии рекомендутся прово
дить в случае угрозы преждев
ременной отслойки плаценты. 
Авторы подчеркивают, что шаб
лонная госпитализация всех бе
ременных свыше 4 часов не счи
тается оправданной.

Ценность сонографического 
исследования в диагностике трав
матического разрыва матки под
черкивают V.A. Catauzarite et 
al. (1996). Авторы приводят слу
чай своевременной диагностики 
разрыва матки у первоберемен
ной в результате автоаварии с 
гибелью плода. В результате эк
стренной операции матка была 
сохранена. При последующей бе
ременности двойней у этой же 
женщины разрыв матки по руб
цу был диагностирован соногра
фически, что позволило опера
тивным путем успешно родораз
решить пациентку. При этом, по 
мнению О. J. Ма (1996), прове
дение УЗИ у пострадавших бе
ременных женщин в экстренных 
случаях возможно как хирургом- 
травматологом, так и врачом 
«скорой помощи» с целью своев

ременного выявления внутри
брюшных повреждений, а также 
оценки потенциальной жизнеспо
собности внутриутробного пло
да. G.S. Rozycky et al. (1993) 
считают, что для экстренного 
обнаружения внутрибрюшного 
кровотечения у травмированных 
женщин протяжении первого три
местра беременности особенно 
подходит УЗИ, имея в виду его 
неинвазивность, безвредность, 
высокую точность, и предельно 
короткие сроки выполнения.

Важность проведения ультра
звукового или допплер-исследова
ния плода, как обязательного 
диагностического метода в каче
стве координации деятельности 
травматологов, акушеров-гинеко
логов и перинатологов для дости
жения оптимального исхода для 
матери и плода, подчеркивает 
Е. George (1992). Т. Esposito 
(1992) с упехом использует доп
плерографию в диагностике трав
матических осложнений на про
тяжении второго и третьего 
триместров, когда его точность, 
по опыту применения у 79 жен
щин, составила 95%. Критерии 
оценки состояния плода, позволя
ющие определить прогноз для его 
выживания при полученой мате
рью травме, изучали R.J. Scorpio 
et al. (1992), которые достовер
но показали существенную кор
реляцию шкалы тяжести повреж
дений (ISS) и уровня бикарбона
та натрия в сыворотке крови с 
исходом для плода. D. S. Astarita 
et al. (1997) подчеркивают цен
ность компьютерного томогра
фического исследования брюшной 
полости для диагностики повреж
дений беременной матки. Для 
ранней диагностики отслойки 
плаценты после тупой травмы 
живота очень полезен, по мнению 
Н. Schneider (1993), непрерывный 
мониторинг ЧСС плода и сокра
щений матки в течение как ми
нимум 4 часов наблюдения. При 
этом, если частота маточных 
сокращений превышает 1 за 
15 минут, или сохраняются сим
птомы напряжения передней 
брюшной стенки, или появились 
кровянистые выделения из поло-



вых путей, то беременная пациен
тка должна наблюдаться в ста
ционарных условиях в течение, по 
крайней мере, 24 часов. Подчерки
вается, что медицинской помощи, 
оказываемой пострадавшей бере
менной травматологом, должно 
предшествовать тщательное об
следование больной гинекологом. 
D. А. Hill et al. (1996), которые 
указывают, что беременные с ми
нимальной травмой при отсут
ствии кровотечения из половых 
путей, схваток и абдоминальных 
болей могут быть выписаны пос
ле 4-6 часов наблюдения, а пост
радавшие с любым из выявленных 
осложнений должны быть госпи
тализированы для наблюдения в 
течение суток с непрерывным 
мониторингом ЧСС плода. Из 
общего обследования авторы ре
комендуют исследование крови, 
мочи, коагуло-граммы, определение 
группы крови. УЗИ полезно для 
уточнения размеров и массы пло
да, эхо-структуры плаценты и 
околоплодных вод. Но, в каче
стве более чувствительного ме
тода диагностики такого грозно
го осложнения, как отслойка пла
центы, авторы отмечают 
токодинамометрию.

Анализ публикаций по данной 
проблеме позволяет сделать сле
дующее обобщение. В программу 
неотложной диагностики бере
менных с травмами и перелома
ми костей таза необходимо вклю
чать влагалищное и ректальное 
исследования с обращением вни
мания на выделения из влагали
ща (крови, амниотической жид
кости). В итоге должны под
тверждаться или могут быть 
исключены такие осложнения, 
как кровотечение (влагалищное, 
маточное) и гематомы, преждев
ременное излитие околоплодных 
вод. В неотложной диагностике 
при травмах у беременных при
менение любой диагностической 
методики должно оцениваться 
через призму ее отрицательного 
влияния на плод. Обязательную 
оценку состояния плода начина
ют с аускультации сердечных 
тонов и определения частоты 
сердечных сокращений. С помо

щью УЗИ определяют срок бере
менности, движения и сердечную 
деятельность плода, отслойку 
плаценты, разрыв плодных обо
лочек и излитие околоплодной 
жидкости. Судить о состоянии 
тонуса матки, а также о часто
те, интенсивности и продолжи
тельности ее сокращений удает
ся при пальпации, поместив руку 
на ее дно. Если позволяют воз
можности, обстановка и харак
тер травмы, рекомендуется мо
ниторинг состояния плода и 
контроль за сократительной ак
тивностью матки. При необхо
димости выполнения рентгеноло
гических исследований следует 
учитывать общие рекомендации:

— стремиться назначить ми
нимальное число исследований для 
получения максимума информа
ции;

— при малейшей возможности 
экранировать живот беременной, 
что уменьшает облучение плода 
примерно в 8 раз;

— при повторных исследова
ниях прибегать к дозиметрии, 
что облегчает контроль за луче
вой нагрузкой.

Следовательно, диагностика 
состояния беременной и плода 
при травмах и открытых пере
ломах таза должна основывать
ся на тщательной оценке клини
ческих данных и анализе лабора
торных и инструментальных 
методов исследования, позволяю
щих уточнить прогноз, критерии 
отбора беременных для консер
вативного ведения, установить 
показания к оперативному лече
нию.

Лечебная тактика в отноше
нии беременных при закрытых 
повреждениях и ранениях таза 
анализируется и дискутируется 
врачами различных специально
стей. Ряд авторов настаивает 
на необходимости выполнения ке
сарского сечения при острой 
травме, когда диагностирована 
угроза для жизни матери и пло
да (43; 44; 46; 48). Н. Schultz et 
al. (1993) доложили случай внут
риутробного ножевого проникаю
щего ранения головки 29-недель
ного плода. Последний был извле

чен путем экстренной операции 
кесарского сечения и проопериро
ван в связи с постгеморрагичес
кой гидроцефалией. Диагноз 
внутриутробного ранения плода 
и развившихся осложнений был 
установлен благодаря своевре
менному ультрасонографическо
му исследованию. Е. J. Luger et 
al. (1995) при обширном травма
тическом разрыве лонного сочле
нения у 37-летней беременной вы
полнили кесарское сечение, что 
позволило не только спасти ре
бенка, но и осуществить откры
тую репозицию и внутреннюю 
фиксацию лонного сочленения. D. 
К. Grubb (1992) приводит наблю
дение колотого проникающего 
ранения с повреждением беремен
ной матки при сроке 30 недель. 
В данном случае была избрана 
консервативная тактика с вы
полнением осмотров в динамике 
и проведением постоянного мони
торинга плода. Роды произошли 
4 недели спустя с положитель
ным исходом как для матери, так 
и для ребенка. Переломы у бере
менных G. S. Leiserowitz (1996) 
рекомендует лечить с помощью 
погружного остеосинтеза, что 
позволяет женщине сохранитъ 
подвижность, а также снижает 
риск тромбоэмболических ослож
нений. При неосложненных пере
ломах таза проводиться консер
вативная терапия. Хирургичес
кое вмешательство, по мнению 
автора, показано только в слу
чае рефрактерного гиповолеми
ческого шока. R. Sanders et al. 
(1993) утверждают, что исполь
зование погружного антеградно
го остеосинтеза гвоздем при ле
чении переломов бедра не реко
мендуется в случаях сочетания 
с переломами таза и шейки бед
ра; политравмой, требующей 
выполнения многократных си
мультантных процедур; и бере
менностью. Авторы в перечис
ленных случаях предлагают 
применять апробированный ими 
погружной ретроградный остео
синтез гвоздем.

На существование риска по
лучения внутриутробной череп
но-мозговой травмы у плода при



закрытых травмах живота и пе
реломах костей таза указыва
ют G. Matthews et al. (1997). 
J.D. Palmer et al. (1994), отме
чая значительные трудности ди
агностики внутриутробной че
репно-мозговой травмы у плода 
при переломах костей таза у 
матери, настаивают на индиви
дуализации вопроса о производ
стве кесарского сечения в тре
тьем триместре беременности 
при травмах.

Посмертное кесарево сечение 
является хотя и редким видом 
оперативного вмешательства, 
не исключается в практике 
неотложной медицины [2; 23]. 
А.Н. Нагнибеда и Л.П. Павло
ва (1998) считают, что клини
ческая смерть беременных в ре
зультате травм, не совместимых 
с жизнью, наступает раньше, чем 
внутриутробная гибель плода. 
В связи с этим при благоприят
ных обстоятельствах и рацио
нальном тактическом решении 
возникает вероятность сохране
ния жизни ребенка путем опера
тивного родоразрешения погиб
шей с выхаживанием новорожден
ного.

Т.J. Esposito (1994) отмеча
ет, что беременные с травмами 
хотя и не частое явление даже в 
загруженных травматологиче
ских центрах, но вызывает зна
чительное «напряжение» меди
цинской бригады. К оказанию 
помощи данной категории пост
радавших в первую очередь дол
жны привлекаться реаниматоло
ги, травматологи, акушеры-гине
кологи и неонатологи. Другие 
консультанты требуются по 
мере необходимости для коррек
ции и оптимизации лечения. От
мечается чрезвычайная важность 
предотвращения и раннего выяв
ления скрытой гипоксии и гипо
волемии матери.

Н. Mighty (1994) утвержда
ет, что при ведении беременных 
с травмой первоначальные усилия 
должны быть направлены на ско
рейшую стабилизацию состояния 
женщины с использованием дос
тупных методов реанимационной 
помощи и интенсивной (в первую 

очередь — противошоковой) те
рапии. После выполнения указан
ных мероприятий основное вни
мание может быть обращено к 
плоду. Терапия последнего нуж
дается в междисциплинарном 
подходе с привлечением хирургов, 
акушеров-гинекологов и педиат
ров. Автор подчеркивает важ
ность интерпретации стандарт
ных лабораторных исследований 
с учетом физиологических изме
нений при беременности. Подоб
ного мнения придерживаются 
J. Р. Lavery et al. (1995), отме
чающие, что лучшим «ключом» к 
выживанию плода является удач
ное лечение матери.

В.S. Davidson et al. (1993) 
указывают, что усовершенство
вание интенсивной терапии у 
женщин с открытыми перелома
ми таза привело к заметному уве
личению выживаемости среди 
таких пострадавших. О преиму
ществе «отсрочки» оперативно
го родоразрешения беременных в 
сроке от 25 до 30 недель настаи
вают R. L. Cooper et al. (1993).

F.L. Agnoli & M.E. Deutchman 
(1993) считают, что семейные 
врачи, сталкивающиеся в своей 
практике с практическим аку
шерством и различными неотлож
ными состояниями, должны знать 
уникальность и специфичность 
проблемы диагностики и лечения 
травмированных беременных. Р. 
Smart (1994) настаивает на не
обходимости знания медицинским 
персоналом травматологического 
профиля, ухаживающим за бере
менными с травмами, физиологи
ческих изменений, происходящих 
в течение беременности. Эти 
изменения при травматической 
патологии у женщин, по выраже
нию J.D. Neufeld (1993), — 
«иногда многозначительны, нео
быкновенны в плане находок и 
спорны». C.J. Vaizey et al. (1994) 
также подчеркивают важность 
учета у травмированных женщин 
физиологических изменений, свя
занных с беременностью, в пери
од реанимации и дальнейшего спе
циализированного лечения незави
симо от профиля лечебного 
департамента. Подобного мнения 

придерживается L.G. Smith 
(1994), рассматривающий ране
ную беременную женщину «уни
кальной» в плане диагностики и 
лечения, так как изменения, обус
ловленные беременностью, могут 
одновременно маскировать и ими
тировать полученные поврежде
ния. Успех терапии автор видит 
в тесном сотрудничестве и ком
плексном подходе специалистов 
разного профиля, так как два 
пациента (мать и плод) должны 
лечиться одновременно.

Особое место занимает так
тика ведения беременности и 
родов в отдаленные периоды пос
ле перенесенных травм. Мэррей 
Энкин и соавт. (1999) сообщают, 
что при использовании как рент
генологической, так и клиниче
ской пельвиометрии не доказана 
их прогностическая значимость 
для выявления несоответствия 
размеров таза и головки плода. 
Точность прогноза при этом не 
достигает уровней, достаточных 
для планирования кесарского се
чения при головном предлежании 
плода. По мнению авторов, луч
ше всего несоответствие раз
меров головки плода и таза вы
является при внимательном 
наблюдении за течением родов, 
а рентгенопельвиометрия долж
на стать исключительной редко
стью, либо вообще не применять
ся с этой целью. На отсрочке 
рентгенологических исследований 
области живота у беременных 
именно из-за плода настаивают 
S.М. Goldman, L.К. Wagner 
(1996). Для компьютерных иссле
дований живота у беременных, по 
данным J. Geleijins et al. (1994), 
допускается доза 15—20 mSv.

J. Clasper et al. (1996), проана
лизировав истории родов 23 жен
щин с травмами таза в анамнезе, 
отметили высокую частоту ке
сарского сечения в данной группе. 
Оценка степени деформаций таза 
основывалась на результатах ор
топедических измерений и данных 
рентгенологических исследований. 
Решение о родоразрешении бере
менных оперативным путем при
нимались самостоятельно врача
ми-акушерами и лишь в одном 



случае — по рекомендации консуль
танта-травматолога. Сделан 
вывод, что желание избежать ос
ложнений при родах через есте
ственные родовые пути может 
способствовать увеличению час
тоты кесарского сечения. S. 
Bozhinova et al. (1996) изучили 
течение родов у 48 женщин с раз
личными деформациями таза. 
Роды велись под контролем кар
диотокографии. Авторами от
мечено достоверное увеличение 
частоты оперативного родо
разрешения у беременных с де
формациями таза травматичес
кого характера.

Таким образом, при травмах 
таза у беременных недиагности
рованные своевременно поврежде
ния половых органов служат при
чиной кровотечений, гипоксии и 
гибели плода, развития инфекций, 
включая сепсис, в последующем — 
эндокринных расстройств и нару
шения репродуктивной функции. 
Именно наличие беременности 
обусловливает основные особенно
сти клинических проявлений, труд
ность постановки диагноза и ле
чения.

Выбор врачебной тактики в 
настоящее время остается дис
куссионным. Необходимость и 
объем оперативных вмеша
тельств определяются степенью 
тяжести состояния беременной и 
плода, особенностями травмы, 
сроком гестации, возрастом бе
ременной, состоянием репродук
тивной функции. Постморталь
ное кесарское сечение прежде все
го определяется сроками 
беременности (26 недель и более) 
и временем после наступления 
смерти (прогноз при извлечении 
плода через 5-10 минут — хоро
ший, через 20-29 минут — вы
живание мало вероятно).
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САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИМ ЦЕНТР ПРОФИЛАКТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ. 
ИТОГИ НАУЧНОЙ И ПРАКТИЧЕСКОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Н. Г. КОШЕЛЕВА, 
Т. А. ПЛУЖНИКОВА

НИИ акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН, 

Санкт-Петербургский Центр профилактики 
и лечения невынашивания беременности

Подведены итоги 
двенадцатилетней работы 

Санкт-Петербургского Центра 
профилактики и лечения 

невынашивания беременности 
(НБ). За это время 

наблюдалось в Центре 
6755 женщин, 

2856 беременных и 
3899 небеременных. Женщины, 
страдающие невынашиванием, 

получали комплексное 
всестороннее обследование, на 

основании которого 
проводилась профилактика 

и лечение НБ. Это дало 
возможность у женщин, 
имеющих 100% потерю 

беременностей в прошлом, 
добиться снижения частоты 

спонтанных абортов в 2001 году 
до 7,6% и преждевременных 

родов до 2,7%. 
Центр является базой для 

проведения научных 
исследований и внедрения 

научных разработок ИАГ. 
Основные направления научной 

работы, которая проводится 
в Центре, посвящены 

этиопатогенезу НБ, новым 
методам профилактики и 

лечения НБ: 
нейрогормональным причинам, 

антифосфолипидному 
синдрому, диагностике 
истмико-цервикальной 

недостаточности органического 
генеза, генетическим факторам 

и др. За эти годы на базе 
Центра, сотрудниками ИАГ 

им. Д. О. Отта выполнено и 
защищено 5 кандидатских 

диссертаций. Написано 
2 методические рекомендации, 

4 статьи в помощь 
практическому врачу и ряд 

других работ.

Проблемой невынашивания бе
ременности (НБ) Институт и 
отделение патологии беременно
сти занимается давно. Первое 
сообщение на эту тему профес
сора Белошапко П.А. относит
ся к 1947 году. Активно этими 
вопросами занимались проф. 
С.М. Беккер [3] и др. Изучались 
разные аспекты этой проблемы 
с теоретических и практических 
позиций. Однако наименее изу
ченными оставались вопросы 
организации амбулаторного об
служивания и оказания специа
лизированной помощи женщинам, 
страдающим НБ. Важным эта
пом в их решении явилось выпол
нение научной работы совмест
но с Московским ВНИИ соци
альной гигиены и организации 
зравоохранения им. Н.А. Семаш
ко, посвященной работе женских 
консультаций по профилактике 
и лечению НБ. Итогом этой ра
боты явилась разработка и внед
рение в практику зравоохранения 
научно обоснованной системы 
лечебно-профилактической помо
щи женщинам с НБ в амбулатор
но-поликлинических условиях. 
Эта система была апробирована 
в работе крупной женской кон
сультации № 19, осуществляю
щей 30 врачебных приемов [14].

Следующим этапом явилось 
создание Центра профилактики 
и лечения невынашивания бере
менности и специализированных 
приемов в женских консультаци
ях (№ 19, 22, 16, 5). Было раз
работано положение о центре и 
алгоритм его работы. В алго
ритм работы Центра были вклю
чены ряд подразделений ИАГ — 
отделение патологии беременно
сти, родильное, детское отделе
ние, лаборатории бактериологии, 
иммунологии, генетики, родиль
ный дом № 1.

Целью работы Центра явилось 
создание системы лечебно-профи
лактической помощи женщинам, 
страдающим НБ, направленной на 
снижение частоты НБ, улучшение 
показателей перинатальной забо
леваемости и смертности недо
ношенных детей.

Центр является структурой, 
в которой проводится апробация 
и внедрение научных разработок 
ИАГ им. Д. О. Отта РАМН.

Практическими задачами ра
боты Центра являлись:

1. Обследование и лечение 
женщин с невынашиванием в 
анамнезе вне беременности

2. Подготовка к планируемой 
беременности.

3. Обследование и лечение бе
ременных с невынашиванием.

4. Анализ результатов лече
ния женщин с НБ.

5. Участие в разработке и 
внедрении в практику новых ме
тодов диагностики и лечения НБ.

В Центре осуществляются 
практически почти все необхо
димые обследования: бактерио
логические, иммунологические, 
гормональные, генетические, 
биохимические, гистологические 
(табл. 1). Проводится определе
ние состояния перешеечно-шееч
ного отдела матки с целью диаг
ностики ИЦН органического ге
неза, биопсия эндометрия, УЗИ, 
утерография при беременности. 
Все необходимые обследования 
проводятся бесплатно по систе
ме ОМС.

За 12 лет существования Цен
тра наблюдалось 6753 женщин, 
в том числе 2856 беременных и 
3 899 небеременных, страдающих 
НБ.

Анализ работы Центра дает 
возможность понять этиопато
генез НБ, оценить различные ме
тоды лечения НБ и четко 



представить особенности континген
та женщин, страдающих НБ. 
Среди них высок процент экст
рагенитальных заболеваний, ча
стота которых в отдельные годы 
у небеременных достигала 76,8%, 
а у беременных — 84,4%. В том 
числе болезни сердечно-сосудис
той системы у небеременных ко
лебались от 8,3% до 15,8%, у 
беременных — от 17,8% до 
24,6%, заболевания мочевыдели
тельной системы — соответ
ственно от 11% до19,1% и от 
10% до 16,6%, желудочно-кишеч
ного тракта — от 9,4% до 23,6% 
и от 10% до 14,5%. Повысилась 
частота выявления заболеваний 
щитовидной железы. Если в 
1990-93 гг. у небеременных эта 
цифра составила 7,9%, а у бере
менных — 7,6%, то в 1998 году 
она достигла у небеременных 
44%, а у беременных — 40,6%, 
[диффузный нетоксический зоб 
(ДНЗ) - 31,7%, аутоиммунный 
тиреоидит (АИТ) — 8,9%], а в 
2001 году соответственно была 
41,3% (ДНЗ-29,8% и АИТ-

11,5%). Ожирение в последние 
годы увеличилось в 2-3 раза и до
стигло 7,7% в 2001 году. Хрони
ческий тонзиллит среди беремен
ных имел место у 11,7%-20,4%.

Велика частота гинекологи
ческих заболеваний. В последние 
7 лет (1995-2001) они составля
ют среди беременных 67,8%- 
77,4%. Среди них ведущее место 
занимают воспалительные за
болевания придатков матки 
27,6%-39,1%. Кольпиты и цер
вициты выявлены в 50-60%. На
рушение менструального цикла 
имеет место у 14,7%-29,1% бе
ременных женщин, эрозия шейки 
матки у 13,6%-27,6%, миома 
матки у 5%-13,6%, аномалии 
развития матки у 2,1%-3,5% 
женщин.

Таблица 1
 Объем обследования при невынашивании беременности

Характер вне ПРИ
--------------------------- ----------------- берем. берем.

1. Осмотр акушера-гинеколога + +
2. Осмотр эндокринолога + +
3. Осмотр иммунолога + +
4. Осмотр андролога-уролога + +
5. Осмотр психотерапевта + +
6. 6. Бактериологическое и вирусологическое обследование + +
7. Гормональное обследование

Тесты функциональной диагностики:
— колъпоцитология + +

+ +

Гормоны крови +

Суточная моча на 17 KS * + +

Биопсия эндометрия * + I

8. УЗИ + +
9._ Тонометрия шейки матки * + —
10 Определение углеводного обмена * + +
11 Иммунологическое обследование: *

— Rh и АВО антитела + +

— антитела к фосфолипидам + +

— антиспермалъные антитела + I

— антиовариальные антитела + I

— антитела к хорионическому гонадотропину + I

12 Интерфероновый статус 4- —
13 Гемостазиограмма + +
14 Утерография — +
15 Генетическое обследование

— кариотипирование супругов + +
— пренатальная диагностика I +
— молекулярно-биологический скрининг + 4-

генов внешней среды
* — по показаниям

Особенностью возбудителей 
генитальных инфекций в совре
менных условиях являются час
тые их ассоциации. Микробиоло
гическое обследование женщин с 
НБ показало, что за последние 
годы сменился микробиоценоз ге
нитальных инфекций. Если в

1995-1996 гг. преобладали хлами
дии, частота которых у небере
менных достигала 18,5% и 
М. hominis выявлялась в 22%, то 
в последнее время первые места 
занимает уреаплазма, достигшая 
в 2001 году 27,5%, Candida 
albicans — 237%, гарднерелла — 
15,3%.

Частота спонтанных абортов 
в разные годы при хламидиозе 
колеблется от 2,2% до 12,9%, 
при микоплазмозе от 6,3% до 
9,4%, при кандидозе — от 3,5% 
до 5%. При уреаплазмозе спон
танные аборты имеют место в 
6,3%, а при бактериальном ва
гинозе — в 8%. Если при хлами
диозе и микоплазмозе аборты 
наступают в ранние сроки, то 
при уреаплазмозе — в поздние. 
При урогенитальной инфекции 
велика частота неразвивающих
ся беременностей в те же сроки 
беременности.

При колонизации влагалища и 
шейки матки некоторыми вида
ми микроорганизмов возможно 
развитие воспалительного про
цесса не только в гениталиях, но 
и в мочевыделительных органах. 
В последние годы отмечается 
рост пиелонефритов как у небе
ременных, так и у беременных. 
Если в 1992 году эти цифры были 
10%-10,4%, то в 2001 году — 
16,6%-19,1%.

Как правило, причин, ведущих 
к прерыванию беременности, бы
вает несколько, особенно при при
вычном невынашивании. Центр 
является базой для научных раз
работок и внедрения научных 
результатов , полученных в ИАГ 
им. Д.О. Отта РАМН. Так, 
хроническая стрессовая ситуа
ция, нереализованная мотивация 
материнства, является ведущим 
фактром в поддержании патоло
гического симптомкомплекса при
вычного невынашивания. В рабо
те Щегловой И.Ю. [18] показа
но, что у большинства женщин 
повторное самопроизвольное пре
рывание беременности формиру
ет психологическую установку на 
неудачу. Женщины, страдающие 
невынашиванием, требуют пси
хотерапевтической помощи до



наступления беременности. Это 
профилактирует невротические 
расстройства и угрозу невынаши
вания при беременности.

Среди причин невынашивания 
ранних сроков беременности осо
бое место занимают нейроэндо
кринные нарушения в организме 
матери. Этой теме были посвя
щены несколько научных исследо
ваний.

Детальное изучение гиперан
дрогении [4] показало, что, неза
висимо от формы гиперандроге
нии (ГА), нарушение менструаль
ного цикла в анамнезе имеет 
место почти в половине случаев 
у женщин с надпочечниковой ГА 
и у 2/3 при смешанной ГА. При 
яичниковой форме ГА повышена 
частота аномалий развития 
матки. Воспалительных заболе
ваний гениталий у этих женщин 
имеют место у каждой 3-4 жен
щины, но это меньше чем в дру
гих группах. Беременность у жен
щин с ГА протекает с неодно
кратной угрозой прерывания 
почти в 100%, начиная с ранних 
сроков. У каждой третьей име
ется истмико-цервикальная недо
статочность. Обнаружено, что 
плацентарная недостаточность, 
которая выявляется у 77-81% 
женщин, начинает развиваться в 
ранние сроки беременности — в 
конце 1-го триместра. Осложнен
ное течение беременности чаще 
встречается при яичниковой ГА. 
Разработанная тактика ведения 
больных с ГА дала возможность 
получитъ хорошие результаты. 
Если в прошлом у этих женщин 
частота спонтанных абортов и 
неразвивающихся беременностей 
доходила до 80-90%, то при ве
дении беременных по разработан
ной тактике дало возможность 
снизить их частоту до 6,7% при 
надпочечниковой ГА, 5% — при 
смешанной ГА, 4,8% — при яич
никовой ГА.

Обследование гипоталамо-ги
пофизарной-яичниковой системы 
у женщин с невынашиванием вне 
беременности, установило, что 
недостаточность яичников при 
НБ ранних сроков полиэтиологич
на и наблюдается у женщин с 

ДНЗ, ожирением, хроническим ад
некситом, эндометриозом, а 
также при функциональной ги
перпролактинемии. Изучение 
особенностей гистологической 
структуры эндометрия показа
ло, что у всех женщин, имеющих 
невынашивание беременности в 
ранние сроки, наблюдается фун
кциональная недостаточность 
эндометрия, связанная с наруше
нием рецепции половых стерои
дов, которая обусловлена абсо
лютной или относительной ги
поэстрогенией и нарушением 
секреции прогестерона [10].

Одной из причин, которая при
водит к невынашиванию во 
II триместре беременности, яв
ляется истмико-цервикальная не
достаточность (ИЦН), частота 
которой в разные годы колебалась 
от 7,3% до 13,5%. Важным яв
ляется вопрос о показаниях к 
операции наложения кругового 
шва на шейку матки. Г. А. Са
вицкий, Н.В. Аганезова [1 ] со
здали оригинальную методику 
выявления органического вариан
та несостоятельности истмико
цервикальной зоны матки вне 
беременности с использованием 
ультразвуковой аппаратуры. 
Этот метод дает возможность 
дифференцированно оценить ха
рактер ИЦН и выделить паци
енток, которым показана хирур
гическая корреция перешеечно
шеечной несостоятельности. В 
работе раскрыт биомеханизм 
несостоятельности перешеечно
шеечного отдела матки. Приме
нение данного метода обследова
ния дало возможность уменьшить 
частоту наложения шва на шей
ку матки почти в 2 раза (с 13,5% 
до 7,2%).

В научной и практической де
ятельности Центра много внима
ния уделяется иммунологическим 
аспектам НБ. В Центре ведется 
прием иммунолога и в лаборато
рии иммунологии ИАГ проводят
ся современные иммунологические 
обследования: антифосфолипид
ные антитела, определяется ак
тивность антифосфолипидных 
антител, Волчаночный антико
агулянт, гемостазиограмма, 

антиовариальные антитела, анти
спермальные, антитела к хорио
ническому гонадотропину и др. 
В работе Шаповаловой Е. А. [16] 
показана частота циркулации ан
тифосфолипидных антител раз
личной специфичности у женщин 
с НБ в различные сроки геста
ции. Впервые выявлена высокая 
частота стафилококконоситель
ства у этих женщин. Дано па
тогенетическое обоснование ис
пользования протеолитических 
ферментов в терапии патологии 
беременности с наличием цирку
лирующих АФАт и показана вы
сокая эффективность Вобэнзима 
при лечении этих осложнений бе
ременности. Кроме того, в Цен
тре при лечении женщин с цир
кулирующими АФАт широко ис
пользуются препараты, богатые 
полиненасыщенными жирными 
кислотами: Тыквеол (масло семян 
тыквы), Полиены (масло из 
мышц холодовых рыб). При на
рушении гемостазиограммы для 
нормализации системы гемоста
за применяются антиагреганты 
(курантил, аспирин, трентал), 
антикоагулянты (фраксипарин), 
при выраженной активности вол
чаночного антикоагулянта — 
плазмоферез (в городском цент
ре гемокоррекции).

Всем женщинам с привычным 
невынашиванием проводится об
следование интерферонового ста
туса (ИФН). Вместе с врачом 
иммунологом назначается коррек
ция ИФН-статуса различными 
препаратами, при необходимости 
в/в введением иммуноглобулина. 
Для лечения привычного невына
шивания применяется иммуноте
рапия (подсадка лимфоцитов 
мужа или донора) [17] с хорошим 
эффектом.

Одной из ведущих причин НБ 
ранних сроков считают генети
ческий фактор. В патологии са
мопроизвольных выкидышей ран
них сроков важную роль играют 
хромосомные нарушения, приво
дящие к гибели эмбриона. НБ 
может быть обусловлено хромо
сомными аномалиями, генными 
мутациями и наследственной 
предрасположенностью [2]. В ра-



боте Беспаловой О. С. [5], за
конченной в 2001 году, впервые 
проведено комплексное обследова
ние супружеских пар с ПН ран
них сроков вне и во время бере
менности с учетом цитогенети
ческих характеристик. При 
цитогенетическом обследовании у 
каждой 7-й супружеской пары с 
ПН ранних сроков в анамнезе 
выявлены хромосомные аберрации 
(транлокации, инверсии и доба
вочные хромосомы), у каждой 4-й 
супружеской пары выявлены хро
мосомные варианты, связанные с 
увеличением гетерохроматиновых 
районов хромосом. Исследование 
генов «детоксикации» у супружес
ких пар с ПН с нормальным кари
отипом показало, что при нали
чии определенных генотипов риск 
невынашивания повышается в 2- 
4,5 раза.

Мужской фактор в проблеме 
невынашивания имеет огромное 
значение. При обследовании му
жей в супружеской паре с привыч
ным невынашиванием и вторич
ным бесплодием была выявлена 
бактериоспермия почти у всех 
пациентов (96,6%), в большом 
проценте диагностируются ин
фекции ЗППП. В 71,2% случаев 
выявлена патология гормонально
го статуса [15]. У 58% мужей 
выявляется патология спермы.

Выявленные изменения в сис
теме репродукции часто приво
дят к неразвивающейся беремен
ности, частота которых, среди 
обратившихся по поводу НБ, уве
личилась с 6,3% в 1990 году до 
39,1 % в 2001 году.

Всем женщинам, наблюдающим
ся в Центре при беременности, 
обычно проводится профилакти
ка плацентарной недостаточно
сти. Включение в комплексную 
терапию угрозы прерывания бе
ременности препарата «Bumpyм- 
Пренатал-Форте» (ВПФ), в ко
торый входят 13 витаминов и 
10 микроэлементов, в том числе 
антиоксиданты, бета-каротин и 
селен, которых нет в других по
ливитаминах, активизировало 
гормональную функцию плацен
ты, особенно при назначении пре
парата в 12-14 недель беремен

ности. Уровень эстрадиола и про
гестерона в сыворотке крови, по
ниженный у этих женщин, после 
проведения месячного курса лече
ния увеличился в 3-4 раза. Преж
девременных родов не было. Все 
дети родились в срок, в хорошем 
состоянии.

Разработанная в Центре так
тика ведения беременных с невы
нашиванием дала возможность 
снизить частоту госпитализаций 
этих женщин с 53% в 1995 году 
до 19,8% в 2001 году, что имеет, 
безусловно, большой экономиче
ский эффект.

Тесный контакт и преемствен
ность в работе Центра и различ
ных отделений и лабораторий 
ИАГ им. Д.О. Отта РАМН дали 
возможность выполнить и защи
титъ 5 кандидатских диссерта
ций. Написано 2 методические 
рекомендации [6, 12], 4 статьи в 
помощь практическому врачу [8, 
9, 10, 13] по проблеме невынаши
вания и т. д. Систематически 
идут научно-практические кон
ференции в женских консульта
циях города. Кроме того, резуль
таты исследований докладыва
ются на научно-практических 
конференциях города и России. 
По вопросам НБ проводится ра
бота по повышению квалифика
ции врачей женских консульта
ций по данной проблеме.

Ежегодные отчеты главных 
специалистов города показыва
ют, что за последние 10 лет ча
стота экстрагенитальных забо
леваний и осложнений беременно
сти не имеют тенденции к 
снижению, а напротив — увели
чиваются. На этом фоне резуль
таты, полученные в Центре у 
контингента женщин, имеющих 
100% потерю беременности в 
прошлом, оказались весьма успеш
ными. Так, частота преждевре
менных родов в 1994 году до ле
чения в Центре составила 24,6%, 
после лечения — 6,9%. В 1997 
году соответственно эти цифры 
были 18,6% и 6%, в 2001 году - 
8,5% и 2,7%. Спонтанные абор
ты после лечения составили в 
1994 году 5,9%, в 1997 году - 
4,2%, в 2001 году — 7,6%. Час

тота преждевременных родов в 
2000 году в Санкт-Петербурге 
снизилась до 6,7%, по сравнению 
с предыдущими годами, когда она 
была 7,6% и 7,7%. По-видимому, 
работа Центра оказывает влия
ние на снижение общей частоты 
преждевременных родов в городе 
Санкт-Петербурге.
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОГЕНЕЗА МОЗГА 
ПЛОДА ЧЕЛОВЕКА

О. Е. ТАЛАНТОВА 
НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д. О. Отта РАМН, Санкт-Петербург

В обзоре представлены 
основные закономерности 

развития ЦНС плода человека. 
На клеточном уровне описаны 

два основных этапа 
морфогенеза мозга — 
цитогенез/гистогенез 

и дифференцировка/рост.
В обзоре затронуты 

особенности регрессивных 
процессов в развивающейся 

ЦНС, таких как 
программированная клеточная 
гибель (апоптоз), ликвидация 

аксонов и элиминация 
синапсов. Влияние на 

развивающийся мозг плода 
человека различных факторов, 
как внешних, так и внутренних, 

может привести к нарушению 
структурной организации мозга 

и возникновению различных 
пороков развития. Таким 

образом, знание основных 
вопросов морфогенеза мозга 

плода человека может помочь 
в профилактике аномалий 

развития ЦНС ребенка.

Нервная система, по сравне
нию с другими тканями организ
ма, представляет собой наиболее 
сложную и гетерогенную органи
зацию структурных элементов, 
ее составляющих. Мозг плода 
человека начинает свое развитие 
в раннем онтогенезе, а увеличе
ние его размеров происходит 
очень быстро. Развитие различ
ных мозговых структур происхо
дит в определенной, генетически 
обусловленной последовательно
сти. В процессе их формирования 
имеются критические периоды 
развития, так называемые «спур
ты», которые характеризуются 
наивысшими темпами формирова
ния определенных структур или 
функций, во время которых, под 
влиянием неблагоприятных фак
торов, эти процессы легко нару
шаются [13,16,17]. Развитие 
ЦНС насыщено спуртами различ
ных процессов [2].

Нервная система закладыва
ется из эктодермального эпите
лия медуллярной трубки, обра
зование которой начинается при
близительно на четвертой неделе 
развития в результате смыкания 
медуллярных складок нервной 
пластинки, появляющейся на 16-й 
день внутриутробного развития. 
Краниальный конец медуллярной 
трубки мешкообразно расширен 
и сначала открывается широкой 
щелью, называемой передним ней
ропором. Это расширение пред
ставляет собой первичную зак
ладку мозга. В результате раз
деления мозговой закладки на три 
отдела, образуются три первичных 
мозговых пузыря (prosencephalon — 
передний, mesencephalon — средний 
и rhombencephalon — задний). В те
чение четвертой недели происхо
дит деление переднего и заднего 
мозга на мозговые пузыри, разде
ленные сужениями. Средний мозг 
делению не подвергается. К на
чалу 5-й недели из переднего моз
га образуются конечный мозг — 
telencephlon и промежуточный 

мозг — diencephalon. Задний мозг 
также делится на два пузыря: 
более краниально и вентрально 
расположенный задний мозг — 
metencephalon и продолговатый 
мозг — myelencephalon, который 
соединяется со спинным мозгом 
[7].

В развитии любой части моз
га можно выделить восемь после
довательных этапов, включаю
щих индукцию нервной пластин
ки, локальное деление клеток в 
различных участках мозга, миг
рацию клеток из зоны возникно
вения к местам окончательной 
локализации, агрегацию клеток, 
в результате которой формиру
ются идентифицируемые участ
ки мозга, дифференцировку ней
робластов в зрелые нейроны, фор
мирование межнейронных связей, 
избирательную запрограммиро
ванную гибель некоторых клеток, 
а также ликвидацию одних свя
зей и стабилизацию других [13]. 
Основной структурно-функцио
нальной единицей нервной систе
мы является нейрон. Популяции 
нейронов состоят из многочислен
ных классов, характеризующих
ся особыми морфологическими 
свойствами, такими как разме
ры, особенности организации ден
дритов и аксонов. В дальнейшем 
каждый класс приобретает более 
специфичные черты вследствие 
особенностей афферентных и эф
ферентных контактов. В резуль
тате каждый класс имеет свой 
собственный набор медиаторных 
субстанций и других молекуляр
ных характеристик.

Результаты эксперименталь
ных работ, проведенных на мле
копитающих, показали, что в 
процессе развития ЦНС, в том 
числе и человека, можно выделить 
два основных этапа. Первый, 
цитогенез и гистогенез, характе
ризуется быстрым образованием 
нейронов, со скоростью сотен 
тысяч в 1 мин, а также миграци
ей их в места окончательного



расположения и образованием 
первичных отростков нервных 
клеток, которые способствуют 
возникновению дендритных полей 
и пучков аксонов. Фаза цито- и 
гистогенеза в развивающемся 
мозге заканчивается достаточно 
быстро, как правило, во время 
первой половины беременности, 
при этом в мозжечке эти процес
сы продолжаются еще на протя
жении первого года постнаталь
ной жизни. Второй этап разви
тия — дифференциация и рост 
нейронов, во время которого они 
увеличиваются в размере, возра
стает сложность их структур
ной и молекулярной организации. 
На этом этапе происходит фор
мирование концевых дендритов, 
аксонов и образование синапсов. 
Процесс дифференциации и рос
та наиболее интенсивно проис
ходит в течение второй полови
ны беременности и в первые 
6-12 месяцев постнатальной 
жизни. Однако с более медленной 
скоростью он продолжается еще 
достаточно долго, вплоть до пу
бертатного и постпубертатно
го возраста [29].

Развитие нейробластов проис
ходит в слое мозга, расположен
ном вблизи полости нервной 
трубки. Спурт этого процесса у 
человека, относящийся к 10-18-й 
неделе развития, J. Dobbing на
звал «малым» [17,10]. Процесс 
превращения части клеток экто
дермы в специализированную 
ткань, из которой развивается 
головной и спинной мозг, называ
ется нейральной индукцией. Чис
ло нейронов, образующихся пер
вично в любой части мозга, опре
деляется тремя факторами: 
длительностью пролиферативно
го периода, который продолжает
ся от нескольких дней до несколь
ких недель, длительностью кле
точного цикла — от нескольких 
часов до 4-5 дней, а также чис
лом клеток — предшественников, 
дающих начало популяциям ней
ронов. Среди пороков развития 
ЦНС, связанных непосредствен
но с нарушением процесса цито
генеза, можно выделить только 
микроцефалию. В экспериментах

на животных было показано, что 
развитие микроцефалии может 
быть результатом дефицита 
питания, воздействия токсинов, 
таких как алкоголь и антимета
болиты, а также радиации в кри
тический период цитогенеза [27].

В исследованиях на зародышах 
амфибий установлено, что чис
ло клеток в нервной пластинке 
относительно мало, и оно оста
ется практически неизменным в 
ходе формирования нервной труб
ки. Однако после ее замыкания 
очень быстро возобновляется де
ление клеток, результатом ко
торого является образование 
толстого пласта эпителиальных 
клеток, ядра которых распола
гаются на различных уровнях, 
что создает морфологическую 
картину «псевдослоистого» эпи
телия. В ядрах клеток, лежащих 
в глубоких слоях эпителия, про
исходит синтез ДНК. Перед де
лением ядра происходит мигра
ция клеток к вентрикулярной 
поверхности мозга. Клетки ут
рачивают отростки, при этом 
синтез ДНК приостанавливает
ся. После окончания митоза про
цесс образования отростков в до
черних клетках возобновляется, 
а ядра этих клеток возвращают
ся в более глубокие области эпи
телиального слоя до возобновле
ния митотического цикла. После 
прохождения нескольких таких 
циклов, число которых внутри 
одной и той же области мозга 
может варьировать, клетки те
ряют способность синтезиро
вать ДНК, начинается их миг
рация с образованием второго 
слоя клеток, так называемого 
промежуточного, расположенно
го вблизи вентрикулярной зоны. 
Клетки этого промежуточного 
слоя являются либо молодыми 
нейронами, которые прекратили 
свое деление, либо предшествен
никами глиальных клеток, сохра
няющих способность к делению на 
протяжении всей своей жизни 
[13].

Так как большинство нейронов 
образуется в вентрикулярной 
зоне нервной трубки или около 
нее, а окончательно располагает

ся на некотором расстоянии от 
этого слоя, после окончания де
ления нейроны должны пройти 
хотя бы одну стадию миграции. 
Лишь часть нейронов, мигрируя 
из вентрикулярной зоны, продол
жает делиться. Происходит это 
деление в особой области, так 
называемой субвентрикулярной 
зоне. Чаще всего движение ней
ронов при миграции имеет аме
боидный характер, который 
выражается в выбрасывании ве
дущего отростка, прикрепляюще
гося к подходящему субстрату. 
В дальнейшем наблюдается пере
текание ядра и подтягивание зад
него отростка клетки. Мигра
ция — процесс довольно медлен
ный. Средняя скорость миграции 
составляет около одной десятой 
миллиметра в день. В некоторых 
случаях клетка как целое не миг
рирует. Сначала происходит 
выброс нескольких отростков, а 
в дальнейшем тело клетки пере
мещается постепенно все дальше 
и дальше от первых отростков, 
которые остаются при этом на 
прежнем месте [13]. Окончатель
ную локализацию нейрона в нео
кортексе можно предсказать, 
исходя из его расположения в гер
минативной зоне и времени, ког
да клетка подверглась оконча
тельному делению. Позиция 
клетки в коре зависит от тан
генциальных координат ее распо
ложения в вентрикулярной зоне 
в момент ее окончательного де
ления [11]. Таким образом, меха
низм клеточной миграции обеспе
чивает точную, с минимальным 
горизонтальным смещением, то
пическую трансформацию герми
нативной зоны в кору. При этом 
ранее образовавшиеся клетки 
будут занимать наиболее глубо
кий кортикальный слой, тогда 
как клетки, которые сформиро
вались позже, займут места в 
более поверхностных слоях коры 
мозга [29]. В зависимости от 
направления движения клеток 
выделяют два вида миграции: 
радиальную миграцию, от вент
рикулярной к пиальной поверхно
сти мозга, которая наблюдает
ся в основном на ранних стадиях



развития, и тангенциальную миг
рацию, представляющую собой 
передвижение в плоскости парал
лельной поверхности мозга и по
зволяющую нейронам переме
щаться из одного отдела мозга в 
другой, которая наблюдается 
преимущественно на поздних ста
диях развития [25, 23].

Число нейронов в ЦНС высших 
позвоночных, в том числе чело
века, составляет 1010-1011, но это 
лишь небольшая частъ клеточно
го состава ЦНС. Весь объем меж
ду сосудами и нейронами занима
ют различные нейроглиальные 
клетки, количество которых зна
чительно преобладает над коли
чеством нейронов. Существуют 
два основных типа нейроглиаль
ных клеток — это клетки мак
ро- и микроглии. Макроглия, в 
свою очередь, представлена аст
роглией и олигодендроглией [9]. 
Спурт пролиферации глиальных 
клеток отмечается после обра
зования большей части нейронов, 
т. е. после 24-й недели развития. 
Основная роль глиальных элемен
тов в ЦНС — структурная и 
поддерживающая функция, а так
же участие в метаболических 
процессах и в процессе миелини
зации [17].

В зависимости от вида прово
дящих путей, вдоль которых осу
ществляется миграция, нейроны 
делятся на глиофильные, кото
рые перемещаются вдоль удли
ненных глиальных волокон, ней
рофильные, следующие преимуще
ственно вдоль нейрональных, 
особенно аксональных поверхно
стей, и бифильные клетки, кото
рые используют как глиальные, 
так и нейрональные поверхности 
в разные фазы дифференцировки 
или характеризуются наличием 
двух классов отростков с различ
ными проводящими путями [25, 
23]. Восхождение молодого ней
рона вдоль радиального глиально
го волокна осуществляется за 
счет нейронально-глиального вза
имодействия, которое становит
ся возможным благодаря высоко
селективному молекулярному 
сходству между мембранными 
поверхностями нейрона и глиаль

ной клетки. Процесс миграции 
нейронов завершается в молеку
лярном слое, который выполня
ет роль механического барьера. 
Достигнув этого слоя, молодые 
нейроны останавливаются. Ког
да нейрон достигает места сво
ей окончательной локализации, 
происходит его агрегация с дру
гими аналогичными клетками с 
образованием либо корковых сло
ев, либо ядерной массы [29]. Про
цесс миграции нейронов высоко 
чувствителен к различным физи
ческим (ионизирующая радиация, 
гипертермия), химическим (ток
сины, различные лекарственные 
препараты, алкоголь) и биологи
ческим (некоторые вирусы) воз
действиям, а также к генетичес
ким мутациям. Такие тяжелые 
пороки развития, как микроцефа
лия, шизэнцефалия, лизэнцефа
лия, макрогирия и полимикроги
рия могут быть полностью или 
частично обусловлены нарушени
ем миграции нервных клеток [23, 
27].

В третьем триместре бере
менности наблюдается интенсив
ная пролиферация глиальных кле
ток. Она сопровождается интен
сивным ростом дендритов и 
формированием синапсов. Этот 
спурт клеточной пролиферации 
мозга J. Dobbing называет «боль
шим» спуртом [15]. Нейроны моз
га млекопитающих, в том числе 
и человека, в большинстве своем 
мультиполярные, они имеют не
сколько конусообразных дендри
тов, выполняющих рецептивные 
функции, и один аксон, являю
щийся главным эффекторным 
отростком клетки. Большая 
частъ нейронов образует отрос
тки после достижения своего 
окончательного местоположения, 
хотя встречаются случаи их об
разования до начала миграции. 
У большинства отростков на их 
растущих концах имеются так 
называемые конусы роста — раз
вернутые, подвижные структу
ры, основной функцией которых 
является обнаружение субстра
та, вдоль которого происходит 
рост и идентификация соответ
ствующей мишени. Аксоны име

ют тенденцию расти пучками. 
Этот феномен получил название 
фасцикуляции. Такой тип объе
динения отростков предполага
ет, что только первый образо
вавшийся в группе нейрон нужда
ется в традиционном конусе 
роста, другие же аксоны лишь 
следуют за лидером [13]. Когда 
растущий аксон достигает клет
ки-мишени, он образует с ней 
специализированные функцио
нальные контакты — синапсы, 
посредством которых происхо
дит передача информации, обыч
но с помощью малых количеств 
определенных медиаторов [4]. 
Незначительная частъ синапсов 
появляется еще на этапах ран
него гистогенеза. Однако основ
ной синаптогенез происходит на 
поздних стадиях онтогенеза, в 
процессе роста и дифференциров
ки нейронов [21]. В нервной сис
теме раньше всех развиваются и 
преобладают асимметричные си
напсы, так называемые синапсы
1 типа. Они распределены главным 
образом у дендритных стволов и 
более мелких, относительно дис
тально расположенных сегментов 
дендритных разветвлений. Сим
метричные синапсы или синапсы
2 типа, представленные в мень
шем количестве, появляются поз
же в ходе нейронального разви
тия и распределены в основном 
на телах клеток и проксималь
ных дендритных стволах клеток- 
мишеней [29].

Окончательная структура и 
организация нейронов зависит от 
регрессивных процессов, которые 
происходят на заключительных 
стадиях развития мозга. В раз
личных отделах нервной систе
мы эти процессы могут включать 
в себя запрограммированную ги
бель клеток, а также элимина
цию аксонов и ликвидацию синап
сов. Данные механизмы являют
ся завершающими в процессе 
развития нервной системы и 
обычно происходят в то время, 
когда отростки нейронов уже 
приобретают свою окончатель
ную конфигурацию. Во многих 
областях мозга образуется зна
чительно большее количество



нейронов, чем выживает в после
дующий период развития. Общее 
число нейронов регулируется про
цессом их избирательной гибели. 
Запрограммированная форма ги
бели части клеток, или апоптоз 
(греч. аро — полное, ptosis — 
падение, утрата), детально была 
изучена в 1970-1980 гг. Kerr и 
Wyllie, хотя первые описания 
клеточной смерти в процессе эм
бриогенеза были сделаны еще в 
конце 19 века. Морфологическая 
картина развития апоптоза 
включает в себя 2 этапа: первый 
характеризуется распадом клет
ки с образованием апоптозных 
телец, при этом отмечается кон
денсация цитоплазмы и агрегация 
хроматина вблизи ядерной обо
лочки, на втором этапе происхо
дит лизис апоптозных телец ок
ружающими клетками или фаго
цитами, воспалительная реакция 
при этом отсутствует [20]. На 
биохимическом уровне апоптоз 
характеризуется наличием не
скольких стадий: воздействие 
триггерного фактора, запускаю
щего апоптоз, передача сигнала 
с рецепторной молекулы в ядро 
клетки, активация летальных 
генов, синтез апоптоз-специфи
ческих белков, регулируемая ак
тивация эндонуклеаз и фраг
ментация ДНК. Последний 
этап является основным в про
цессе программированной гибели 
клеток. Регуляция апоптоза, как 
и регуляция пролиферации кле
ток, может осуществляться под 
влиянием различных внутренних 
и внешних сигналов, к числу ко
торых относятся гормоны, виру
сы, цитокины, клетки-килле
ры, повреждающие физические и 
химические агенты [5]. Апоптоз 
является ген-регулируемым про
цессом, поэтому существуют 
клеточно-специфические генные 
продукты разнонаправленного 
действия, участвующие в моду
лировании апоптозной реакции 
клетки. Результаты эксперимен
тальных генетических исследова
ний, проведенных на нематодах 
Caenorhabditis elegans, выявили 
3 группы генов, регулирующих 
программированную клеточную 

гибель. Первая группа включает 
ces-1 и ces-2 гены, которые вызы
вают гибель специфических ти
пов клеток. Вторая группа регу
лирует численность большинства 
клеток. В число этих генов вхо
дят egl-1, ced-9, ced-4 и ced-3. 
Два последних гена оказывают 
индуцирующее влияние на апоп
тоз, а ген ced-9, напротив, по
давляет апоптоз. Третья груп
па, включающая в себя ced-1, ced- 
6, ced-7, ced-2, ced-5, ced-10 и 
nuc-1, участвует в процессе раз
рушения ДНК клетки и фагоци
тозе. Гены, гомологичные генам 
второй группы Caenorhabditis 
elegans, были идентифицированы 
в генофонде позвоночных, в том 
числе человека. Аналоги ced-3 
представляют собой цистеин-со
держащие, субстрат-специфиче
ские протеазы, которые в живых 
клетках находятся в виде про
энзимов, содержащих три доме
на: N -терминальный домен, боль
шую субъединицу и малую субъе
диницу. Аналог ced-4 в организме 
человека — APAFs идентифици
рован совсем недавно. Он способ
ствует активации аналога ced-3 
и его последующему взаимодей
ствию с предшественником ced-9 
с образованием мультипротеино
вого комплекса, так называемого 
апоптосома [ 12]. Еще одним фак
тором, инициирующим апоптоз, 
является ген р53 — представи
тель генов-супрессоров опухоле
вого роста. Помимо влияния на 
процесс апоптоза в целых клеточ
ных популяциях, этот ген игра
ет важную роль в регуляции кле
точного цикла, вызывая его бло
кирование в стадии G1 в ответ 
на повреждение ДНК. В настоя
щее время одним из основных ин
гибиторов апоптоза считается 
ген ced-9, гомологичный гену Всl-2 
(от англ. «В-cell lymphoma/ 
leukemia 2»), онкогену, который 
локализуется в хромосоме чело
века. Транскрипция этого гена у 
млекопитающих, в том числе и у 
человека, осуществляется во мно
гих тканях. Он кодирует белок, 
состоящий из 239 аминокислот, 
расположенный во внутренней 
мембране митохондрий. Также

геи Bcl-2 обнаружен в мембране 
ядра и эндоплазматическом рети
кулуме, тех клеточных локусах, 
где наблюдается снижение анти
оксидантной активности и выс
вобождаются свободные радика
лы [18]. В эту группу входят 
около 13 белков, которые делят
ся на антиапоптозные (Всl-2, 
Bcl-Xl, Bcl-W, Mcl1 u A1/Bfl1) 
и проапоптозные (Вах, Bak, Bok, 
Bid, Bad, Bcl-Xs, Bim, Bik, Blk, 
Hrk). В процессе развития 
нервной системы основную роль 
играют антиапоптозный белок 
Bcl-Xl и проапоптозный белок 
Вах. При преобладании анти
апоптозных белков чувствитель
ность к апоптозным стимулам 
очень низкая и, наоборот, при 
преобладании проапоптозных 
белков — высокая [12]. Несмот
ря на то, что предствители Всl-2 
группы воздействуют на различ
ные внутриклеточные процессы, 
основную роль в регуляции про
граммированной клеточной гибе
ли играет высвобождение цитох
рома С из митохондрий.

Апоптоз представляет собой 
достаточно быстрый процесс, 
весь цикл клеточных изменений 
проходит меньше, чем за 1 час 
[3]. В процессе нейрогенеза наи
большая интенсивность програм
мированной клеточной гибели 
наблюдается в пролиферативных 
зонах формирующейся коры моз
га: в вентрикулярной, и особенно 
субвентрикулярной зонах [28]. В 
постнатальном периоде осуще
ствляется дополнительная регу
ляция не столько численности 
популяции нейронов в целом, 
сколько количества сохраняемых 
клеткой отростков. Важным 
процессом является элиминация 
аксонов, которая может проис
ходить даже без гибели соответ
ствующей клетки. В процессе 
развития образуется избыточное 
количество и плотность распре
деления синапсов. Наибольшее 
количество синапсов отмечает
ся в первые 6-12 месяцев жизни 
ребенка и остается таковым до 
2 лет [29]. В основе элиминации 
синапсов лежит не снижение ко
личества самих синапсов, а



уменьшение числа аксонов, иннер
вирующих каждую клетку. Син
хронная импульсная активность 
разных аксонов, изначально ин
нервирующих клетку, препят
ствует элиминации синапсов, 
тогда как асинхронная актив
ность способствует ей [14]. На
рушение синаптогенеза может 
приводить к развитию таких 
пороков развития ЦНС, как син
дром Патау и болезнь Дауна [25].

Со второго месяца беременно
сти наблюдается развитие моз
жечка, которое начинается с за
кладки непарного червя мозжеч
ка, с последующим постепенным 
развитием обоих полушарий. 
Наиболее интенсивный рост моз
жечка происходит с 34-й по 36-ю 
неделю беременности, когда фор
мируется большое количество из
вилин и борозд. В результате 
миграции нейронов к поверхнос
ти червя и полушарий образу
ется его кора [7, 22]. Вся слож
нейшая деятельность ЦНС 
опосредуется через мембраны, 
формирование и функционирова
ние которых невозможно без ли
пидов. Нервная система характе
ризуется высоким содержанием и 
необычайной гетерогенностью 
липидов. При этом фосфолипи
ды составляют около половины, 
а холестерин и гликолипиды — 
примерно до 25% от общего ко
личества липидов. «Химический» 
спурт, который характеризует
ся быстрым синтезом липидов, 
как специфичных для мозга, та
ких как ганглиозиды и плазмало
гены, так и общих мембранных — 
фосфолипидов и холестерола, 
начинается после 32-й недели бе
ременности [19]. Этот процесс 
продолжается и постнатально. 
Самым высоким содержанием ли
пидов характеризуются миелино
вые оболочки — уникальные мем
бранные структуры, которые 
обеспечивают надежную элект
рическую изоляцию тел нейронов 
и их отростков с целью исключе
ния неадекватного взаимодей
ствия между нейронами при рас
пространении возбуждения, что 
гарантирует высокую скорость 
проведения нервного импульса [1, 

8]. Миелинизация не наступает 
одновременно во всех отделах 
нервной системы, она происходит 
постепенно, в различных облас
тях в разное время. Начинается 
этот процесс в стволе мозга, а к 
концу беременности он достига
ет полушарий. Двигательные не
рвные волокна покрываются ми
елиновой оболочкой только после 
рождения [26]. Тіlnеу и Casamajor 
(1924), а также Langworthy 
(1933) исследовали начальные 
стадии и динамику процессов ми
елинизации и пришли к выводу, 
что становление большинства 
функций организма плода, кроме 
тех движений, которые наблю
даются на ранних гестационных 
сроках, тесно взаимосвязано с 
процессом миелинизации проводя
щих путей нервной системы. 
Несколько исследований было по
священо оценке влияния степени 
миелинизации на окончательное 
развитие нервной системы. По 
данным By Vries (1987, 1989), 
полученным при магнитно-резо
нансной томографии у недоно
шенных детей, наиболее тяжелые 
гипоксически-ишемические по
вреждения мозга у них коррели
руют со слабой степенью миели
низации и, соответственно, с 
более выраженными неврологичес
кими нарушениями в будущем 
[22]. Одновременно с развитием 
клеток мозга и их миграцией про
исходит процесс васкуляризации, 
усиливающийся в период спурта 
какого-либо отдела мозга. Спурт 
микроваскулогенеза начинается с 
32-х недель беременности, про
должается до ее окончания. 
В результате образуются сосу
ды диаметром от 50 до 300 мкм. 
Спурт васкуляризации в жизнен
но важных областях головного 
мозга завершается раньше, чем в 
его коре, где он происходит в пос
ледние недели беременности, за
хватывая и глубокие области 
коры [2].

Влияние многих патогенных 
факторов может нарушатъ нор
мальное развитие ЦНС плода, 
что обусловлено как высокой чув
ствительностью мозга к различ
ным воздействиям в критические 

периода развития, так и необра
тимостью возникших нарушений 
[6].

Характер повреждения ЦНС 
зависит от времени воздействия 
повреждающего фактора и спур
та тех процессов, которые в это 
время происходят. По длитель
ности патологического воздей
ствия на развивающуюся ЦНС 
плода все повреждающие факто
ры можно разделить на три ка
тегории, первая из которых 
включает факторы с однократ
ным воздействием, например, ос
трая гипоксия или травма. К 
факторам, которые могут воз
действовать неоднократно, в 
разные периоды, относятся ал
коголь, никотин и вирус красну
хи. Алкоголь также входит и в 
третью группу патологических 
воздействий — пролонгирован
ных, к которым относятся экст
раневральные дефекты, гидроце
фалия и ряд других агентов [6].

Повреждения ЦНС на ранних 
стадиях онтогенеза, как прави
ло, проявляются различными не
врологическими расстройствами 
и нарушениями интеллектуаль
ной деятельности в более поздние 
периоды развития.
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ТОЧКА ЗРЕНИЯ

ШКАЛА БАЛЛЬНОЙ ОЦЕНКИ СТЕПЕНИ 
ТЯЖЕСТИ ГЕСТОЗА

В. В. АБРАМЧЕНКО 
НИИ акушерства и гинекологии РАМН 

им. Д. О. Отта, Санкт-Петербург

Разработана новая шкала 
оценки степени тяжести гестоза 
в баллах с учетом современных 

рекомендаций Всемирной 
организаций здравоохранения 

(ВОЗ) и Международного 
общества по гипертензии 
(1999), а также Научного 

общества по изучению 
артериальной гипертонии 
в Российской Федерации 

(ДАГ 1, 2000). По сумме баллов 
различают легкую форму 

гестоза (0-12 баллов), средней 
тяжести гестоз (13-16 баллов) 

и тяжелый гестоз (17 баллов 
и более). Шкала 

количественной оценки степени 
тяжести гестоза позволяет 

унифицировать оценку гестоза, 
осуществлять прогноз течения 

гестоза и определять 
эффективность лечения.

Гестоз является тяжелой аку
шерской патологией, которая 
может привести к крайне небла
гоприятным исходам как для ма
тери, так и для плода.

Различают следующие формы 
гестоза: отеки беременных, не
фропатию I,II,III степени (лег
кой, средней тяжести, тяже
лую), преэклампсию и эклампсию.

За рубежом понятия нефропа
тия и преэклампсия объединены 
под одним названием — преэклам
псия. Кроме того, гестоз рас
сматривается как гипертензив
ные расстройства при беремен
ности с выделением гипертензии, 
вызванной беременностью.

Согласно Международной 
классификации болезней X пере
смотра (1995) различают:

1. Гипертензию, существовав
шую ранее (эссенциальная, сер
дечно-сосудистая, почечная, соче
танная), осложнявшую беремен
ность, роды и послеродовой период.

2. Гипертензию, существовав
шую ранее с присоединившейся 
протеинурией.

3. Отеки, вызванные беремен
ностью, и протеинурию без ги
пертензии.

4. Гипертензию, вызванную 
беременностью без значительной 
протеинурии (нефропатия легкой 
степени) со значительной проте
инурией (преэклампсия, нефропа
тия средней тяжести), тяжелая 
преэклампсия.

5. Эклампсию (во время бере
менности, в родах, в послеродо
вом периоде).

6. Гипертензию у матери не 
уточненную.

В практической деятельности 
широко пользуются балльной 
оценкой степени тяжести ток
сикоза [1, 3, 4, 7, 8].

У женщин во второй половине 
беременности с диастолическим

давлением крови между 90 и 
100 мм рт. ст. наблюдается уве
личение случаев протеинурии и 
перинатальной смертности. По
этому уровень диастолического 
давления примерно между 90 и 
100 мм ртутного столба может 
рассматриваться как пороговый 
показатель, определяющий жен
щин с низким повышенным рис
ком осложнений при беременнос
ти [9].

Нами [2, 3, 4] 25 лет т. н. 
была предложена методика коли
чественной оценки тяжести гес
тоза. Разработка балльной оцен
ки степени тяжести гестоза 
является очень важной для прак
тического акушерства.

С 1959 г. эксперты Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ) время от времени публи
куют рекомендации по диагнос
тике, классификации и лечению 
артериальной гипертензии (АГ), 
основанные на результатах эпи
демиологических и клинических 
исследований.

В настоящее время настала 
необходимость пересмотра с уче
том новых подходов к классифи
кации и лечению артериальной 
гипертензии, основанных на ре
комендациях Всемирной организа
ции здравоохранения и Междуна
родного общества по гипертензии 
(МОГ, 1999), а также первого 
доклада экспертов Научного об
щества по изучению артериаль
ной гипертонии, Всероссийского 
научного общества кардиологов и 
Межведомственного совета по 
сердечно-сосудистым заболевани
ям (ДАГ, 2000), системы коли
чественного определения тяжес
ти и прогноза гестоза.

В рекомендациях ВОЗ — МОГ 
(1999) г. ДАГ (2000) под АГ по
нимается уровень систолическо
го АД, равный 140 мм рт. ст. или



более, и (или) уровень диастоли
ческого АД, равный 90 мм рт. ст. 
или более, у людей, которые не 
принимают антигипертензивные 
препараты [5, 6].

В США классификационной 
характеристикой нормального дав
ления считается 130/80 мм рт. 
ст. — показатели выше этих цифр 
являются отклонением от норм.

В рекомендациях ВОЗ-МОГ 
(1999 г.) предложена новая клас
сификация уровня артериального 
давления (АД). Наряду с нормаль
ным и повышенным нормальным 
АД введена новая категория — 
оптимального АД — его значение 
менее 120 и 80 мм рт. ст.

По современным тенденциям 
наметился отход от понятий 
«мягкая, умеренная и тяжелая 
АГ», т. к. эти понятия не соот
ветствуют индивидуальному 
прогнозу у пациентов. В после
днем варианте классификации 
ВОЗ (1999 г.) понятие «стадия» 
заменено понятием «степень» 
(I, II и III степень заболевания).

Следует отметить, что в 
классификация ВОЗ 1999 г. уже
сточены критерии для разграни

чения различных степеней тяже
сти АГ.

При наличии соматических 
заболеваний начало для регуляр
ной медикаментозной терапии АГ 
по классификации МОГ рекомен
дуется при уровнях АД выше 130 
и 85 мм рт. ст., а по классифи
кации ВОЗ при уровне АД 140 и 
90 мм рт. ст.

Таблица 1
Шкала балльной оценки степени тяжести гестоза

Баллы Отек Белок в моче
Систоли

ческое АД, 
мм рт. ст.

Диастоличе
ское АД, мм 

рт. ст.
Степень тяжести гестоза

0 нет нет < 120 <80 Оптимальное АД

1 Потологическая 
прибавка в весе

Неоднократно 
следы белка 130 85 Нормальное АД

2
Наружные, 

незначительно 
выражены

< 1%О 130-139 85-95
Повышенное или нормальное 
АД

3
Наружные, 

значительно 
выражены

>1%О 140-159 90-99
Гипертензия 1-й степени 
(мягкая гипертензия) 
Нефропатия 1 степени

4 Генерализованные — 2‰-3‰ 160-179 100-109
Гипертензия 2-й степени 
(умеренная гипертензия) 
Нефропатия II степени

5 Генерализованные >3%о ≥180 >110
Гипертензия 3-й степени 
(тяжелая гипертензия) 
Нефропатия III степени

6 Генерализованные >3‰ ≥ 180 >110

Гипертензия 3-й степени 
(тяжелая гипертензия)
Преэклампсия +
субъективные признаки*

* Субъективные признаки: незначительная головная боль, ангиопатия сетчатки I степени (1 балл); значительная головная 
боль, ангиопатия сетчатки II степени (2 балла); резкая головная боль, нарушения зрения в корреляции с ангиопатией сетчат
ки III степени, боли в подложечной области, тошнота рвота (3 балла).

Примечание: 1. Изолированная систолическая гипертензия: систолическое АД ?140 мм рт. ст. диастолическое АД < 90 мм 
рт. ст.; 2. Если систолическое АД и диастолическое АД находятся в разных категориях присваивается более высокая катего
рия; 3. По сумме балов различают легкую форму гестоза 0-12 баллов; средней тяжести гестоз 13-16 баллов; тяжелая форма 
гестоза от 17 баллов и выше

При разработке балльной оцен
ки степени тяжести гестаза мы 
исходили из рекомендаций ВОЗ и 
ДАГ критериев тяжести АГ: оп
тимальное АД, нормальное АД, 
повышенное нормальное АД, ги
пертензия I степени (мягкая 
гипертензия), гипертензия 2-й 
степени (умеренная гипертен
зия), гипертензия 3-й степени 
(тяжелая гипертензия), изолиро
ванная систолическая гипертен
зия, а также факторов, опреде
ляющих прогноз при АГ, которые 
должны приниматься во внима
ние при оценке риска и выборе 
терапии.

Кроме количественной оцен
ки степени тяжести гестоза 
(1-26 баллов) суммой балов в чис
лителе, можно в знаменателе по

казывать оценку наличия или от
сутствия соответствующего 
симптома при условии постоян
ного перечисления симптомов, 
что важно для будущего в плане 
накопления информации о часто
те того или иного симптома при 
различных степенях тяжести ге
стоза для унификации родовспо
могательными учреждениями 
стандартной схемы (системы) 
обследования беременных при ге
стозе и использования этих дан
ных при лечении. Это важно, так 
как результаты наших исследо
ваний при определении эффектив
ности лечения атипичного гесто
за по сравнению с типичным по
казали, что полисимптомные 
гестозы, протекающие атипично, 
поддавались лечению лучше, чем 
типичные [2, 3].

При оценке тяжести гестоза 
необходимо также учитывать 
суточный диурез, который у здо
ровых беременных составляет 
1100-1200 мл, число тромбоци
тов и продуктов деградации фиб
рина (фибриногена), частичного 
тромбопластинового времени 
(ЧТВ), гематокрита. Важно 



учитыватъ выраженность пораже
ния органов-мишеней, а также 
других факторов риска и сопут
ствующих заболеваний.

Существенным является опре
деление степени тяжести гесто
за, а также сочетанных форм 
гестоза, как наиболее тяжелых, 
особенно с ранним началом гес
тоза и длительностью более 
3 недель должны учитываться 
как неблагоприятные прогности
ческие признаки.

В настоящее время большее 
внимание уделяется пульсовому 
давлению и определению височно
го давления. По нашим данным, 
височное давление 70-80 мм рт. 
ст. соответствует нефропатии 
I степени (1 балл); II степени 
гестоз — 90 мм рт. ст. (2 бал
ла); III степень — свыше 90 мм 
рт. ст. (3 балла).

Отеки в виде увеличения па
тологического веса тела, пастоз
ности в области лодыжек после 
ночного сна-отдыха (1 балл) —
I степень, отеки голеней средней 
степени, сохраняющиеся после 
ночного сна-отдыха (2 балла) —
II степень, генерализованный 
отек (3 балла) — III степень.

Альбуминурия — неоднократ
но следы до 1‰ (1 балл) —
I степень, от 1‰ до 2‰ (2 бал
ла) — II степень и свыше 2‰ 
(3 балла) — III степень.

Кроме того, необходимо учи
тывать субъективные признаки: 
незначительная головная боль 
ангиопатия сетчатки I степени 
(1 балл); значительная головная 
боль, ангиопатия сетчатки
II степени (2 балла); резкая го
ловная боль, нарушения зрения в 
корреляции с ангиопатией сет
чатки III степени, боли в подло
жечной области, тошнота рво
та (3 балла).

Таким образом, система коли
чественного определения тяжес
ти и прогноза гестоза с учетом 
современных рекомендаций 
ВОЗ - МОГ (1999 г.) и ДАГ 
(2000 г.) по изучению артериаль
ной гипертонии, предусматрива
ет оценку по 26-балльной шкале 
основных клинических проявлений 
гестоза.

По сумме баллов различают 
легкую форму гестоза (1—12 бал
лов); средней тяжести гестоз 
(13—16 баллов) и тяжелую сте
пень гестоза (17—26 баллов), 
(таблица).

Система количественного оп
ределения тяжести и прогноза 
гестоза предусматривает оценку 
по 26-балльной шкале основных 
признаков гестоза, установлен
ных на основании детального кли
нического анализа 148 беремен
ных. Эти данные были сравнены 
с результатами оценки степени 
тяжести гестоза по 12-бальной 
шкале у 648 беременных [1, 2, 3]. 
Результаты показали высокую 
информативность балльной оцен
ки тяжести гестоза.
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СТРАНИЧКА ИСТОРИИ

КТО БЫЛ В РОССИИ ПЕРВЫМ УЧЕНЫМ 
АКУШЕРОМ?

В. Г. АБАШИН, Ю. В. ЦВЕЛЕВ
Главный военный клинический госпиталь 

им. Н. Н. Бурденко, Москва, 
Кафедра акушерства и гинекологии 

им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской 
академии, Санкт-Петербург

«О, благородный потомок! 
Тебе выпало бремя славы, 
Ты поднимаешься гораздо 

выше, 
чем поднялось солнце твоего дня 

рождения, 
которое сегодня заключает 

твой путь 
длиною в семнадцать лет».

Юбилейные стихи 
мистеру Николаю 

Бидлоо в день его 
семнадцатилетия [2].

Справедливо считается, что 
становлению научного акушер
ства в нашей стране способство
вало открытие «бабичъих школ» 
(1757), создание Воспитательных 
домов в Москве (1764) и Петер
бурге (1771), деятельность перво
го отечественного профессора и 
«отца русского акушерства» Не
стора Максимовича Максимови
ча-Амбодика. Однако эти преоб
разования и появление отече
ственной акушерской школы не 
могли возникнуть из «ничего», на 
пустом месте. Основой для них 
была деятельность иностранных 
и русских врачей, работавших в 
России в начале XVIII века.

Исходя из списка врачей, прак
тиковавших в России в начале 
XVIII века [11], и данных о меди
цинских диссертациях этого пери
ода [9], Николай Бидлоо был пер
вым врачом в стране, имевшим 
докторский диплом за защиту 
диссертации на акушерскую тему 
(Bidloo Nicolaus «Disputatio 
medica Inauguralis De menstruorium 
suppresione... Lugduni Batavorum, 
MDCXCVII»).

Николай Бидлоо родился око
ло 1670 г. в Голландии, в Амстер
даме. Его отец Ламберт Бидлоо 
(1638-1724) был аптекарем и уче
ным-ботаником, членом Амстер
дамского медицинского общества, 
а дядя — Готфрид Бидлоо (1649- 
1713), анатом и хирург, одно вре
мя был лейб-медиком английского 
короля. Позднее он стал профес
сором и ректором знаменитой 
Лейденско-Батавской академии 
[2]. После окончания Лейденско- 
Батавской академии Николай 
Бидлоо в 1697 году защитил дис
сертацию «О задержке менстру
ации» (хранится в Фундаменталь

ной библиотеке Военно-медицин
ской академии, шифр 421444). До 
1702 г. он занимался медицинской 
практикой в Амстердаме и был 
известен как высокообразованный 
врач, прекрасный анатом, хирург 
и акушер.

В 1702 г. Н. Бидлоо по пригла
шению Петра I поступил на рус
скую службу в качестве ближне
го «доктора его царского величе
ства» [8]. Из письма Н. Бидлоо 
следует, что начиная с 1702 г. он 
постоянно находился при Петре I: 
«После того как в 1702 году я 
приехал в Россию в качестве лейб- 
медика Его Императорского Ве
личества и после того как я вез
де сопровождал его в течение не
скольких лет...» [2].

В 1705 г. Н. Бидлоо получил 
задание Петра I построить в 
Москве и возглавить госпиталь с 
лекарской школой. С этого вре
мени Н. Бидлоо практически по
стоянно жил в Москве. «Участие 
Н. Бидлоо в создании госпиталя 
и госпитальной школы было зна
чительным. Будучи неплохим ар
хитектором и рисовальщиком, он 
составил план здания, выполнил 
чертежи и рисунки, наблюдал за 
строительством. Н. Бидлоо на
писал первое в России руковод
ство по хирургии, высоко оценен
ное не только современниками, но 
и последующими поколениями вра
чей. По мнению Б. В. Петровско
го, хирурги и сегодня найдут в нем 
немало справедливых высказыва
ний и верных мыслей» [7].

О том, что в открытом 
Н. Бидлоо в 1707 году Московс
ком госпитале (ныне — Главный 
военный клинический госпиталь 
им. Н.Н. Бурденко) оказывалась 
акушерская помощь, 



свидетельствуют некоторые косвенные дан
ные. Так, в описи хирургических 
инструментов, составленной в 
1738 г., перечислены инструмен
ты для разрезов, трепанаций, ам
путаций, литотомий, глазные, 
ушные, а также акушерские. Уже 
после смерти Н. Бидлоо (в 
1735 г.) в госпитале с 1737 по 1757 
год были открыты еще четыре от
деления: «французское» («любос
трастное», венерологическое), 
«бабичъе» (акушерское), хирурги
ческое (состояло из трех отделе
ний — внутреннего, наружного и 
бандажного) и психиатрическое. 
Основа этих преобразований, без 
сомнения, была заложена Н. Бид
лоо [5, 12].

Кроме государственных дел 
Н. Бидлоо занимался и частной 
практикой. Как практический аку
шер он участвовал в оказании по
мощи роженицам на дому. Об 
этом можно судитъ по Указу 
Императрицы Анны Иоановны 
[10] и ответному донесению 
Л. Блюментроста [3] о повиваль
ной бабке Энгельбрехт, которая 
«ремеслу своему в Амстердаме с 
основанием обучалась, и в Рос
сии, как в Санкт-Петербурге, так 
и в Москве, особливо с умершим 
Доктором Бидлоом более двадца
ти лет в своем деле прилежно и 
честно употреблена была и более 
полторы тысячи младенцов при
няла...». До представленных до
кументов данных о совместном 
участии в приеме родов дипломи
рованного врача и повивальной 
бабки в России мы не встретили.

Н. Бидлоо большое значение 
придавал обучению лекарей в Гос
питальной школе. Хотя препода
вание акушерства не входило в 
программу их обучения, трудно, 
однако, представить, чтобы 
И. Бидлоо не касался основ этой 
науки в своих лекциях будущим 
хирургам, ибо его рукописный 
учебник хирургии «Наставление 
для изучающих хирургию в ана
томическом театре», датирован
ный 3 января 1710 года, можно по 
праву считать одной из первых 
работ по оперативному акушер
ству, написанных в России [1].

В «Наставлении» Н. Бидлоо 

предъявляет высокие требования 
к личным качествам врача, счи
тая, что хирург «должен бытъ не 
слишком молод и стар, хорошо 
изучивший науку и имеющий опыт 
в своем искусстве. Он должен 
обладать рассудительным умом, 
острым зрением, быть здоровым 
и сильным. Во время операций 
быть внешне безжалостным, не 
сердитым, способным, славным, 
трезвым. Хирург не должен быть 
своенравным... не слишком спе
шить при операции и по своей оп
рометчивости бросать операцию 
посредине, не сердиться на сказан
ное больным. Еще должен быть 
проворным... не ленивым... Далее, 
чтобы хирург не гневался на боль
ного, старался расположить его 
к себе. Если надежда на спасение 
превышает опасность, тогда надо 
сделать операцию. Но если опас
ность больше, то следует воздер
жаться от операции. Никогда не 
приступать к операции ради на
живы, а лечить болезни по при
званию» [7].

Во второй части этого тру
да, названной «О хирургических 
операциях от головы до пят», в 
разделе IV «Об операциях внизу 
живота», имеется анатомо-хи
рургическое описание матки 
(стр. 685а-686а) и плаценты 
(стр. 687а-691а). В нескольких 
главах он описывает технику рас
сечения пуповины и выполнения 
операции кесарева сечения.

Особый интерес представляет 
очень подробное описание строе
ния и физиологии плаценты. Это, 
видимо, не является случайнос
тью, ибо известно, что учите
лем И. Бидлоо в Лейденской ака
демии был профессор анатомии 
К. Дрелинкур, в свое время спе
циально занимавшийся изучением 
плаценты. И. Бидлоо писал: 
«Плацента — внутренняя частъ 
матки, прилегающая к ее дну, со
стоящая из разнообразных сосу
дов, выходящих из двух связок 
матки.

Форма ее наподобие лепешки. 
Для питания плода служит ма
теринская кровъ. Та кровъ, кото
рая у небеременных женщин выде
ляется путем менструации, у бе

ременных устремляется к плацен
те через связки матки. Плацен
та же отсылает [ее] к пупочно
му канатику, он же — к пупку 
плода и к печени. Так питается 
плод, а кровь распространяется 
по всему его телу».

Далее, в главе «Об операции 
эмбриотомии», он излагает под
робные сведения об операции от
деления родившегося ребенка от 
последа, т. е. о перевязке пупови
ны. (В «Наставлении» Н. Бидлоо 
ошибочно трактует термин «эм
бриотомия» как отделение ребен
ка от последа (стр. 292а). Вмес
те с тем, в более точном перево
де и в последующие годы, под этим 
термином подразумевается рассе
чение мертвого плода для извле
чения из матки.)

Интересны замечания и прак
тические рекомендации Н. Бидлоо 
(стр. 693а) о технике перевязы
вания пуповины, месте ее перевяз
ки, требования, предъявляемые им 
к используемому для перевязки 
материалу (лигатуре). Он указы
вал: «1-е. Связка (лигатура — 
авт.) должна бытъ:

а. Ровной, не круглой, чтобы 
не сдавливала.

б. Мягкой, дабы не раздавли
вала или не сдавливала.

в. Белой, а не цветной, чтобы 
не разъедала пуповину.

2-е.  Перевязывать надо не 
слишком сильно, но и не слишком 
слабо. Если сильно, то произой
дет омертвение части, если сла
бо, то после отсечения пуповины 
возникнет кровотечение и опять 
придется перевязывать

3-е.  Надо перевязывать не 
слишком далеко и не слишком близ
ко от живота ребенка. Если да
леко, то пупок [получится] боль
шой и будет некрасиво. Если же 
близко, то пупок не закроется и 
из него потечет ихор или мате
рия. Иногда от этой материи гни
ют части, наступает гангрена и 
бывает, что дети умирают».

Особого внимания заслужива
ют его указания по применению 
антисептических веществ для про
филактики воспаления оставшей
ся части пуповины (стр. 695а). 
С этой целью Н. Бидлоо 



рекомендовал миндальное масло, камфор
ный спирт и белое вино, т. е. вин
ный спирт. [Из истории медицины: 
в 13 веке отец и сын Боргоньони 
(Borgognoni), а в 14 веке Монде
виль (Henri de Mondeville), исхо
дя из своего практического опы
та при лечении травматологичес
ких больных, провозгласили, что 
раны должны заживать без нагно
ения и что этого можно добить
ся спиртовыми повязками (БМЭ, 
1933, Т. 26, с. 190)]. После пере
вязки пуповины: «5-е. Поверх на
кладывается холстина с круглым 
отверстием, пропитанная мин
дальным маслом против воспале
ния пуповины, чтобы она загнила 
и отпала... 7-е. На пуповину на
кладывается компресс или с кам
форным спиртом, или с белым ви
ном» (стр. 695а). «Пуповина от
падает с 4, 5, 6, 7 и до 12-го дня. 
Когда она отделилась, нельзя пре
небрегать перевязкой. Для срас
тания краев пупок необходимо 
прижать, наложить снизу комп
ресс и перевязать повязкой» (стр. 
697а). Исходя из этих данных, 
можно считать, что Н. Бидлоо 
первым в России упоминает о при
менении антисептиков в акушер
ской практике.

Кесарево сечение, описанное в 
«Наставлении...» (стр. 781а- 
792а), принадлежало тогда к ред
чайшим операциям. История хи
рургии XVII века сохранила лишь 
единичные достоверные случаи вы
полнения таких операций (И. Тра
утман в 1610 г. в Виттенберге и 
Панто в 1665 г. в Лионе), когда 
мать и новорожденный остались 
живы [4]. Н. Бидлоо дает следу
ющее определение этой операции: 
«Кесарево сечение есть разрез вни
зу живота до полости матки для 
извлечения плода во время родов, 
если он не может выйти есте
ственно». По его мнению, «кеса
рево сечение получило свое назва
ние потому, что такая операция 
была [впервые] сделана живой ма
тери [будущего] императора Сци
пиона Африканского, который 
живым был извлечен из [чрева] 
своей матери» (стр. 781а)

Н. Бидлоо приводит немало 
веских доводов для обоснования 

своего отрицательного отношения 
к кесаревому сечению на живой 
женщине. Прежде всего он указы
вает на опасность для жизни ма
тери и чаще всего на неблагопри
ятный исход. «Прогноз. Эта опе
рация — опасная, страшная и 
жестокая, так как разрез причи
няет женщине невыносимые стра
дания, а операция редко оканчи
вается успехом. Женщине после 
такого случая вряд ли суждено 
жить, она чаще всего умирает» 
(стр. 784а).

На наш взгляд, недостаточно 
убедительным является утверж
дение Н.А. Оборина [6] (стр. 
422), о том, что Н. Бидлоо пол
ностью разделял существовавшее 
мнение современников и предше
ственников о недопустимости 
ушивания раны матки на основа
нии, что ее края могут срастись 
между собой. Наоборот, указывая 
на это мнение, Н. Бидлоо считал 
его одним из ограничений выпол
нения операции кесарева сечения 
на живой женщине. Приводим опи
санную им технику операции: 
«Названная операция на живой 
матери, хотя и не рекомендует
ся медиками, но иногда может на
значаться по велению знатных 
лиц и производится следующим 
образом.

1-е.  Низ живота одномомент
но вскрывается через все покро
вы полулунным разрезом размера
ми в четверть величины локтя по 
направлению к левому боку 
(стр. 790).

2-е.  Раздвигаются края раны, 
а затем кишки, сальник и другие 
внутренности.

3-е.  На дне матки делается 
отверстие, чтобы можно было 
вынуть ребенка.

4-е.  Разрываются оболочки, 
удерживающие ребенка.

5-е.  Извлекается ребенок.
6-е.  Пуповина перевязывается 

и отрезывается.
7-е.  Отделяется маточная пла

цента. Если же невозможно уда
лить с коркой, то в плаценте де
лается отверстие и она разрыва
ется (стр. 791) на куски, и так 
пусть извлекается по частям.

8- е. Все укладывается по сво

им местам, и кожа сшивается пу
тем гастрорафии. Рана матки 
никогда не сшивается, так как 
может самостоятельно срастись» 
(стр. 792а).

В другом месте «Наставле
ния...» он указывал на возмож
ность появления осложнений даже 
в случае соединения краев раны 
на матке. При беременности 
«... каждая вена, бывшая толщи
ной с волосок, увеличивается до 
толщины писчего пера. От этого 
растянутая матка становится 
толстой, дабы была мягкой для 
плода, хорошо его согревала и, 
удерживая плод, при этом бы не 
разрывалась, ибо так велит при
рода.

Однако, по этой же причине 
на живой матери не следует де
лать такой операции, поскольку 
после вскрытия матки и извлече
ния плода рану матки не разре
шают зашивать или соединять, 
так как она может срастись сама 
собой. Тогда порою, хотя все на
ружные покровы со временем сра
стаются, остается фистулезная 
язва.... даже, если матка срас
лась. В таком случае, то есть на 
живой матери, доктор Бидлоо не 
рекомендует эту операцию...» 
(стр. 786а-788а). Таким образом, 
с одной стороны, Н. Бидлоо раз
делял позицию своих современни
ков и даже включил ее отдель
ным пунктом в описание опера
ции, с другой — высказывал и 
собственное суждение.

Он допускал выполнение кеса
рева сечения только в таких чрез
вычайных случаях, как: «1-е. Ког
да мать жива, а плод мертвый.

2-е.  Когда плод еще живой, а 
мать умерла. Следовательно, дол
жен быть извлечен, чтобы ребе
нок не умер и не потерять две 
души.

3-е.  Когда оба, плод и мать, 
живы, но плод не может выйти 
естественно...» (стр. 782а). Ин
тересно еще одно замечание 
Н. Бидлоо: «Если [плод] извлечен 
живым, то пусть хорошо опека
ется заботами повивальной баб
ки» (стр. 792).

300 лет назад в Россию при
был доктор Н. Бидлоо, 



ким проблемам дает результаты 
как для пациентов, так и для ме
дицинского персонала. Снижает
ся ощущение «работы на износ», 
соперничество и конфликты на ра
боте.

«Психосоциальные ситуа
тивные факторы риска. На
чало и пути развития сома
тики в психосоматической 
гинекологии». Д-р Дмох, Герма
ния

Классификация гинекологи
ческих болезней рассматривает 
появление группы «трудных» 
больных. При клинико-психоло
гическом обследовании выявлено 
повышение чувства тревожности 
у таких больных, контакт врача 
и больного затруднен. Часто у 
таких больных мы диагностиру
ем вульводинию, синдром «тазо
вых болей», усиление «функцио
нальных» выделений из влагали
ща, боли внизу живота при 
беременности. Эта симптомати
ка может вызываться подсозна
тельными конфликтами, обус
ловленными межличностными 
отношениями. Лечение этих сим
птомов иногда оказывается очень 
трудным. Еще Феликс Дойч в 
1955 г. создал схему лечения «про
блемных» пациентов. Доктор 
Дмох применил схему Дойча у 
больных с функциональными ги
некологическими расстройствами.

«Взаимодействие гинеколо
гических и сексуальных про
блем». Д-р Бранденбург с соавт., 
Германия.

Представлено сообщение о 
300 пациентках гинекологическо
го департамента, Университетс
кого госпиталя г. Эхен, Германия, 
40% пациенток с гинекологичес
кими заболеваниями отмечали сек
суальные проблемы. Совпадение ги
некологических и сексуальных про
блем сказывается на повышении 
тревожности, изменении питания 
и даже на внешнем облике паци
ентки.

«Хронические тазовые 
боли. Что мы о них знаем?» 
Д-р Зидентопф с соавт., Германия.

На анализе 713 рефератов (ис
торий) проанализирована роль 
психосоциальных факторов, при
водящих не только к «хроничес
кой» тазовой боли, но и к сексу
альным и физическим расстрой
ствам Определенная роль в 
возникновении синдрома тазовых 
болей принадлежит такой пато
логии, как эндометриоз, поэтому 
ранняя диагностика эндомет
риоза — успех, как в медикамен
тозном, так и в оперативном ле
чении.

«Клинический опыт приме
нения аналогов гонадолибери
нов в лечении эндометриоза». 
Д-р Фекете с соавт., Венгрия.

Отмечен положительный эф
фект от применения аналогов го
надолиберинов. Обследовано 
470 пациенток. Произведено 100 
рандомизированных исследований. 
36% пациенток получали аналоги 
гонадолиберинов в связи с беспло
дием, 64% — по поводу синдрома 
тазовых болей. Ежемесячно паци
ентки подвергались обследовани
ям. Отмечались приливы (более 
10 раз в день), сухость влагали
ща, диспареуния, кровотечения. 
Также выявлялись следующие сим
птомы: головная боль, тошнота, 
мышечные боли, выпадение волос, 
избыточная масса тела, психоло
гическая нестабильность. Выясне
но, что большинство женщин 
страдают от этих симптомов, но 
если целенаправленно не спраши
вать об этом пациентку, то она 
не обращает на них внимание. По
бочные явления чаще выражены в 
начале лечения.

«Гистерэктомия и сексу
альная жизнь». Д-р Юхаз, Вен
грия.

Проведено проспективное иссле
дование у пациенток с гистерэк
томией в течение 4 лет (1996- 
2000 гг.). В первой группе пациен
ток (26 человек) выполнена 
гистерэктомия после операции ке
сарева сечения. Во 2-й группе (106 
человек) показаниями к гистерэк
томии явились доброкачественные 
и злокачественные опухоли мат
ки. В возрастной группе 35-38 

лет пациентки отмечали улучше
ние сексуальной жизни после гис
терэктомии, исчезали проблемы и 
страхи. В тех случаях, когда пла
нирование семьи не завершено, 
отмечались сексуальные расстрой
ства, т. к. пациентки боялись 
потерять сексуальную привлека
тельность.

«Эффект послеоперацион
ной анальгезии у выздоравли
вающих после гинекологичес
ких операций». Циманви, Венг
рия.

Недостаточное обезболивание 
и премедикация приводят к ухуд
шению качества жизни. Исследо
вались 165 пациенток, которые 
получили премедикацию перед пла
новой операцией и 45 пациенток, 
прооперированных в экстренном 
порядке без предварительной 
подготовки. Учитывались такие 
показатели, как неудовлетворен
ность операцией, время мобили
зации, послеоперационный койко
день. Отмечено, что правильная 
анальгезия и премедикация перед 
операцией положительно сказыва
ется на гемодинамике во время 
операции (не повышается артери
альное давление), иммобилизация 
после операции проходит более 
спокойно. Меньше выражены ве
гетативные расстройства (тош
нота, рвота). Больные, как пра
вило, удовлетворены операцией.

«Особенности психосома
тического статуса беремен
ных женщин». Абрамченко В.В., 
Каплун И.Б., Россия.

Обследовано 297 беременных 
женщин. Из них 88 беременных 
здоровых и 209 с различными ос
ложнениями (с гестозом 2-й поло
вины беременности, сопутствую
щей экстрагенитальной патологи
ей и беременные с отягощенным 
акушерско-гинекологическим анам
незом). У этих беременных отме
чалось повышение психосоматичес
кого индекса. Беременные данных 
групп включаются в группу риска 
акушерских осложнений (аномалии 
родовой деятельности, гипоксия 
плода и др.). Такие пациентки 
нуждаются в опеке окружающих,



повышенном внимании. Наиболее 
устойчивы к действию неблагоп
риятных стрессогенных факторов 
пациентки с отягощенным гинеко
логическим анамнезом. Беремен
ность и роды необходимо рассмат
ривать, как биологический про
гресс, физиологический феномен, 
социальное явление. Грубое бесце
ремонное отношение к роженице 
со стороны медицинского персона
ла оставляет глубокий след в ее 
психике.

«Результаты ведения па
циенток с неудачной беремен
ностью» Д-р Гаваи М., Венгрия.

Даны результаты исследова
ний 1000 пациенток с самопроиз
вольными выкидышами и преждев
ременными родами. Сделаны вы
воды, что медицинская помощь 
оказана хорошо, однако необхо
димо улучшить психологическую 
поддержку. Применение психопро
филактики и психотерапии сни
жает длительность и силу схва
ток, улучшается психологическая 
помощь.

«Развитие и совершен
ствование социальной рабо
ты в области гинекологии и 
акушерства». Д-р Регош, Венг
рия.

В докладе говорится о техни
ке «интервью», в котором необ
ходимо выяснитъ отношения бе
ременной с матерью, детьми, от
цом ребенка. Беременная должна 
иметь представление о собствен
ной беременности, сопоставить 
желаемое и реальность. Необхо
димо обследовать социальный ста
тус, финансовую зависимость. 
Указано, что необходимо оказы
вать психосоциальную помощь 
родителям больных детей.

«От античности до вечно
сти: перечитывая Сораноса». 
Д-р Урсинг, Швеция.

Автор призывает нас учиться 
у самого известного акушера ан
тичности — Сораноса (129 г. 
до н. э.).

«Факторы, влияющие на 
принятие решения о прена

тальном инвазивном тести
ровании у возрастных бере
менных». Д-р Коресценви, Венг
рия.

Беременные старшего возрас
та негативно относятся к прена
тальному тестированию. Чем 
выше образовательный ценз паци
ентки, тем чаще они отказыва
ются от трансабдоминальной хо
рионбиопсии. Однако из 82 паци
енток 9 попросили провести 
тестирование с целью исключения 
внутриутробных пороков разви
тия плода.

«Венгерская программа 
предупреждения послеродовой 
депрессии». Д-р Херце, Австрия.

Послеродовая депрессия — это 
серьезное осложнение родов, ока
зывающее влияние на взаимоот
ношение матери как с новорож
денным, так и с партнером. В 10- 
15% отмечается послеродовая 
депрессия. По статистике, в Ав
стрии частота этой патологии 
22%. Факторы риска — депрес
сия перед родами, социальные фак
торы, плохие взаимоотношения с 
отцом ребенка и др. Профилак
тика послеродовой депрессии вхо
дит в план «Women's Health Action 
Plan of Vienna».

«Кесарево сечение no 
просьбе роженицы и роды че
рез естественные родовые 
пути: психосоматические ас
пекты». Д-р Ротт, Германия.

Тенденция родоразрешения ке
саревым сечением по желанию па
циентки все чаще встречается в 
акушерской практике. Пациентки 
просят родоразрешить их опера
цией кесарева сечения в связи со 
страхом, болью, потерей контро
ля над собой. Врач часто подда
ется на уговоры, т. к. это дает 
возможность более безопасно про
вести роды, однако решение дол
жно быть разумным и зависеть 
от воли пациентки.

«Перинатальные исходы 
детей с макросомией». Д-р Ко
зинский, Венгрия.

Дан анализ осложнений в ро
дах и перинатальной смертности 

при макросомии плода (вес плода 
> 4000 г.) — процент рождения 
детей с макросомией составляет 
8% (739 новорожденных из 9060, 
рожденных с 1995 — 1999 г.). 
Средний возраст рожениц — 
28 лет; 62% — повторнородящие. 
В 8% беременность осложнилась 
сахарным диабетом, в 4% — гес
тозом второй половины беремен
ности. Материнской смертности 
не было. В 26% — отмечалось ро
доразрешение операцией кесарева 
сечения, в 15% — беременность 
была переношенной. При макросо
мии плода возрастает неонаталь
ная смертность. В 4% — у ново
рожденных отмечались дыхатель
ные расстройства, в 31% — 
гипербилирубинэмия, в 4% — 
врожденные пороки развития. Ин
тенсивная терапия проводилась 
в 3% случаев.

«Психические аспекты бе
ременности двойней». Д-р Пар
дукс, Венгрия.

Дан анализ родов двойней в 
114 случаях за 5 лет. Изучалось 
эмоциональное состояние бере
менных.  Отмечено повышение 
уровня тревоги, обусловленное 
госпитализацией ввиду осложнен
ного течения беременности. Ав
тором сделан вывод, что много
плодная беременность является 
фактором риска эмоциональных 
расстройств, поэтому необходи
мо проводить психопрофилакти
ческую подготовку в связи с воз
никновением непредвиденных си
туаций.

«Длительность госпита
лизации после нормальных 
родов через естественные 
родовые пути». Д-р Соверени, 
Венгрия.

Произведен анонимный опрос 
485 родильниц. Средний возраст 
обследуемых 25,2 года. 32,4% — 
студентки, 52,6% — служащие и 
домохозяйки. Из них 1,2% опро
шенных хотели выписаться через 
6-8 часов после родов, 7,8% — 
через 24 часа после родов. И толь
ко 1/3 обследуемых (35,9%) пред
почли бы выписаться после 4-х 
дней госпитализации.



«Роль информированности 
о грудном вскармливании ре
бенка и его физическом здо
ровье при выборе метода пи
тания». Д-р Форгач, Венгрия.

Автором отмечено преимуще
ство грудного вскармливания. Чем 
дольше ребенок вскармливается 

материнским молоком, тем труд
нее его отнятъ от груди, и он доль
ше зависим от матери. Нельзя до
пускать того, чтобы ребенок за
сыпал во время кормления, т. к. он 
начинает плохо сосать, плакать по 
ночам. Необходимо взять ребенка 
на руки, успокоить. Отец не дол

жен присутствовать при кормле
нии, так как он является отвлека
ющим фактором. Имеет значение 
психологический настрой матери на 
грудное вскармливание новорожден
ного. Чем короче период, который 
предсказывает сама мать, тем 
меньше она кормит ребенка.
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НЕДОСТАТОЧНОСТИ». М.: ИЗД-ВО РОССИЙСКОГО 
УНИВЕРСИТЕТА ДРУЖБЫ НАРОДОВ

И. В. БЕРЛЕВ
Кафедра акушерства и гинекологии 

им. А. Я. Крассовского Военно
медицинской академии

Издание посвящено новому и 
одному из важных разделов меди
цины — перинатологии — науке, 
сформировавшейся на стыке аку
шерства и педиатрии. Многочис
ленными исследованиями последних 
лет убедительно доказана веду
щая роль плаценты в функциони
ровании биологической системы 
«мать-плацента-плод». При 
этом большинство экспертных 
оценок убедительно доказывают, 
что патология плаценты, вклю
чая ее недостаточность, в струк
туре причин перинатальной и дет
ской смертности превышает 20%. 
Известно также, что нарушение 
функции плаценты обусловливает 
многочисленные изменения и в орга
низме ребенка, которые являют
ся причиной нарушений его физи
ческого и умственного развития.

Описывая в первой главе био
химические процессы в плаценте 
при физиологически протекающей 
беременности и родах, авторы 
акцентируют внимание читате
лей на взаимосвязи функциональ
ного состояния энергетических 
систем клеток плаценты и осо
бенностях течения беременности. 
Ими убедительно обоснованы те
оретические представления о ве
дущей роли рибосомального аппа
рата и митохондрий плаценты в 
динамике неосложненной беремен
ности, направленной на максималь
ную функциональную активность, 
органа в конце беременности, до
казана правомочность адаптаци
онно-регуляторной теории приме
нительно к функциональной сис
теме «мать-плацента-плод». 
Внимательное ознакомление с 
этой главой позволяет оценить 

важное практическое значение 
второй главы «Влияние питания 
на структурно-метаболические 
характеристики плаценты», в ко
торой глубоко и всесторонне про
анализирована роль плацентарно
го биосинтеза белка для состоя
ния фетоплацентарного комплекса 
в условиях как дефицита белка в 
рационе матери, так и перееда
ния и нарушения обмена веществ.

На основании эксперименталь
ных исследований, с применением 
ряда современных методик (ме
таболических, гистохимических, 
гистостереометрических, биохи
мических) авторами обосновано 
влияние пищевых рационов на 
адаптационно-гомеостатические 
реакции плаценты, в частности, 
показано наиболее негативное вли
яние избыточного потребления 
жиров на белок-синтезирующую 
функцию плаценты, нарушение 
адаптационных механизмов и, как 
следствие, развитие явлений жи
ровой дистрофии.

Именно с позиций адаптацион
но-гомеостатических реакций в 
3 главе представлены структур
но-функциональные изменения пла
центы при осложненном течении 
беременности и родов, представ
ляющие интерес не только для 
акушеров-гинекологов, но и неона
тологов, а также патофизиоло
гов. В этой главе авторы показы
вают макро- и микроморфомет
рические изменения в плаценте при 
различных видах акушерской и эк
страгенитальной патологии, и на 
основании соотношения ряда со
ставных структурных элементов 
плаценты, предлагают новые до
полнительные морфометрические



критерии для диагностики плацен
тарной недостаточности.

При этом авторы не ограни
чиваются только изучением роли 
морфологических изменений, но и 
раскрывают молекулярные меха
низмы биосинтеза белка, цикли
ческих нуклеотидов, биоэнергети
ки и липидного метаболизма, а 
также состояние гормонпродуци
рующей функции плаценты при 
осложненном течении беременно
сти и различной экстрагениталь
ной патологии. В силу специфики 
методов исследования, термино
логии и рекомендаций эта глава 
представляет также большой ин
терес для специалистов в облас
ти лабораторной диагностики, но 
акушеры-гинекологи, не побоявши
еся труда и вникнувшие в суть 
изложенного, получают возмож
ность не декларируемого, а совре
менного комплексного подхода к 
лечению этих тяжелых акушер
ских больных.

Аналогичное мнение можно вы
сказать и в отношении главы 4 
«Особенности регуляции биохими
ческих процессов в плаценте при 
плацентарной недостаточности», 
в которой авторы прослеживают 
важнейшие корреляционные зави
симости показателей адаптаци
онно-гомеостатических реакций 
плаценты у беременных с поздним 
гестозом, слабостью родовой де
ятельности, перенашиванием. Ана
лиз этих данных убедительно до
казывает, что характер плацен
тарных изменений, обусловленных 
акушерской патологией, зависит 
от степени выраженности моле
кулярных, клеточных и тканевых 
компенсаторно-приспособитель
ных механизмов, их взаимосвязи 
и взаимовлияния.

В тоже время, результаты 
анализа адаптационно-гомеоста
тических реакций плаценты у жен
щин с экстрагенитальной патоло
гией, с нашей точки зрения, в зна
чительной степени расширяют 
представления о патогенезе хро
нического пиелонефрита, ожире
ния у беременных, на основании 
которых авторы предлагают рас
сматривать плацентарную недо
статочность при акушерской и эк

страгенитальной патологии как 
синдром, обусловленный нарушени
ями адаптационно-гомеостатиче
ских реакций на молекулярном, 
клеточном и тканевом уровнях. 
Важно подчеркнуть, что в главе 
нашла отражение предложенная 
авторами классификация плацен
тарной недостаточности с уче
том фаз компенсации данного па
тологического процесса, которая 
представляется, на наш взгляд, 
весьма удачной и целесообразной 
для выбора методов коррекции ме
таболических нарушений в плацен
те.

Наибольший интерес для спе
циалистов представляет глава 5 
«Пути изыскания способов коррек
ции метаболических нарушений в 
плаценте», в которой на основа
нии уникальных авторских разра
боток путем экспериментального 
моделирования плацентарной не
достаточности построены моде
ли острой и хронической тетрах
лорметановой интоксикации, 
приводящей к выраженнным дис
регуляторным изменениям в пла
центе. Авторы исследовали эф
фективность различных групп 
фармакологических препаратов с 
целью коррекции метаболических 
нарушений в клетках плаценты. 
Так, в качестве модификаторов 
обмена цАМФ использовали ме
тилксантины — трентал и эуфил
лин, для активации биосинтеза 
белка — фенобарбитал и эстра
диолдипропионат, с целью защи
ты липидов биомембран использо
вали витамин Е и эссенциале, для 
стимуляции клеточных (3-адрено
рецепторов — алупент. Получен
ные авторами данные свидетель
ствуют о существенном норма
лизующем действии указанных 
препаратов на соотношение 
цАМФ/цГМФ, функционирование 
белок-синтезизирующего аппарата 
плаценты, нормализацию показате
лей энергетического обмена, белко
вого синтеза и полирибосомально
го аппарата в клетках плаценты.

Одним из путей в дальнейшей 
дифференциации показаний к при
менению фармакологической кор
рекции клеточного гомеостаза в 
плаценте, является ее назначение 

с учетом фаз компенсации плацен
тарной недостаточности. В гла
ве также уделено внимание воп
росу ограничения в практическом 
применении препаратов, отрица
тельно влияющих на молекуляр
ные и клеточные адаптационные 
реакции плаценты. Так, показано, 
что значительно ухудшает био
энергетику плода внутривенное 
введение окситоцина, применяемо
го с целью стимуляции родовой 
деятельности; предиона (виадри
на), используемого для обезболи
вания родов. В связи с данным 
обстоятельством, авторы убеди
тельно предлагают для профилак
тики плацентарной недостаточ
ности, индуцированной лекар
ственными препаратами, либо 
резко ограничить применение та
ковых, либо, в случае необходи
мости, проводить их введение под 
«прикрытием» модуляторов кле
точного метаболизма.

Логическим завершением и су
тью монографии являются шес
тая и седьмая главы, конкретно 
освещающие клиническую эффек
тивность целенаправленной мета
болической коррекции плацентар
ной недостаточности и задержки 
развития плода как следствие ее 
декомпенсации.

Авторами представлен ориги
нальный способ диагностики пла
центарной недостаточности, осно
ванный на определении суммарно
го количества рибосом в плаценте 
и соотношении между свободны
ми мембрано-связанными рибосо
мами, который позволил не толь
ко определить степень плацен
тарной недостаточности при 
различных формах акушерской и 
экстрагенитальной патолгии, но 
и оценить эффективность прово
димой терапии с учетом прогно
зирования исхода беременности 
для плода.

В монографии приведены убе
дительные данные о дифференци
рованном подходе к используемым 
методам целенаправленной мета
болической терапии, начиная с 
ингибиторов цАМФ, стимулято
ров биосинтеза белка, эстроген
ных гормонов вплоть до антиок
сидантов и ß-адреномиметиков.



Главы содержат доступные схе
мы лечебно-оздоровительных ме
роприятий при лечении гиперто
нической болезни и сосудистой 
дистонии, инфекционно-воспали
тельных заболеваний почек и мо
чевыводящих путей у беременных 
женщин, проведение которых по
зволило авторам значительно 
снизить показатели перинаталь
ной и младенческой смертности 
среди обследованных групп паци
енток. При этом лечение бере
менных с задержкой развития 
плода на фоне декомпенсирован
ной плацентарной недостаточно
сти, в соответствии с разрабо
танными авторами принципами, 

приводит к улучшению состояния 
плода и усилению его роста в 
47,6% случаев.

Нет сомнения, что рецензируе
мый труд станет надежным посо
бием для широкого круга врачей аку
шеров-гинекологов, работающих на 
самом важном этапе профилакти
ки и, увы, нередко неэффективно 
коррегирующих плацентарную недо
статочность на самых ранних эта
пах ее формирования.

Монография «Биохимия плацен
тарной недостаточности» написа
на на высоком научно-методичес
ком уровне, фундаментальность 
работы подкреплена высокоинфор
мативными методиками, включа

ющими экспериментальные иссле
дования. Рецензируемый труд рас
считан прежде всего на врачей аку
шеров-гинекологов и перинатоло
гов. В то же время, он дополняет 
и расширяет возможности для при
обретения обучающимися необхо
димых знаний и навыков по пери
натальной медицине. Несомненно, 
он может оказаться полезным как 
для последипломного обучения, так 
и для широкого круга читателей — 
педиатров, специалистов лабора
торного профиля, организаторов 
здравоохранения, профессиональ
ная и служебная деятельность ко
торых связана с вопросами охра
ны материнства и детства.
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