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П Р Е Д И С Л О В И Е

П оздний  токсикоз —  частое ослож нен ие  берем енно­
сти. П о д ан н ы м  р азли чн ы х  авторов, эта  патология  ко ­
л ебл ется  в п р ед елах  от 3 до 10%- Т я ж е л ы е  ф орм ы  п озд ­
него токсик оза  за н и м аю т  одно из первы х мест среди 
причин материнской и пери н атальн ой  смертности, обус­
ловли ваю т  высокий процент  ослож нений в родах  и по­
слеродовом  периоде. Н есм о тр я  на успехи медицинской 
науки  и практи ки , достигнуты е в предупреж дении, д и а г ­
ностике и лечении этого заб о леван и я ,  проблем а токси­
козов второй половины беременности остается  д ал е к о  
не решенной. Д о  сих пор отсутствует о б щ еп р и н ятая  тео ­
ри я  их возникновения. С ерьезны е обоснования  имеют 
к а к  нейрогенная , т а к  и им м унологическая  теория 
(М. А. П етр о в -М асл ако в ,  Л .  С. В олкова  и д р .) .  З н а ч и ­
тельный интерес п р ед ставл яет  концепция А. П. Н и к о л а ­
ева  о поздних токси к озах  к а к  о неф ропатическом  з а б о ­
леван и и  (нейротокси козе) .  Е щ е  много неясного в п а т о ­
генезе этого слож ного  заб о леван и я .  Н ет  единого мнения 
о применении новых диагностических методов. Н ек о то ­
рые из них требую т критической оценки. Н еизвестны 
причины больш его или меньш его н аруш ения  внутриут­
робного состояния плода  д а ж е  у  беременных с оди н ако­
вой степенью тяж ести  токсикоза . Все это побудило нас 
зан я ть ся  вопросам и  клинического а н а л и за  собственных 
наблю дений токсикозов беременных и углубить и сследо­
в ан и я  ф етоп лац ен тарн ой  системы д л я  прогнозирования 
исходов родов  д л я  плода.

Р езу л ь т а ты  проведенны х нам и исследований пред­
ставлены  в виде последовательно  и злож енны х м а те р и а ­
лов, касаю щ и х ся  состояния  этнологии и патогенеза 
заб о леван и я ,  особенностей клиники токсикозов в совре­
менных условиях  с акцентом  на проведение д и ф ф ер ен ­
циальной диагностики . П ри  этом обращ ено  особое 
внимание на вы явлен и е  заболеван ий , которы е при б е ­
ременности могут протекать  под т а к  н азы ваем ы м и  м а с ­
кам и  позднего токсикоза  — глом ерулон еф рита , пи ело­
неф рита, н еф росклероза  (С. М. Б еккер , 1977). М ы  п ы ­
тали сь  подчеркнуть, что тяж есть  позднего токсикоза  и 
динам ика  его течения более отчетливо дем онстрирую тся  
п о к азател я м и  среднего артери альн ого  д авл ен и я ,  чем си­
столического и диастолического  д авл ен и я  в отдельности
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(А, С. Слепых и М. А. Р епи на , 1977). О бъясн ены  п р е ­
им ущ ества определения  суточной протеинурии д л я  х а ­
рактеристики  белкового обмена.

Р я д  аспектов дан ной  проблем ы  мы р еш ал и  с учетом 
необходимости более  ранней диагностики  состояния 
внутриутробного плода. В этом плане описаны  м о р ф о ло ­
гические изменения в плаценте к а к  органе, играю щ ем  
первостепенную роль в поддерж ан и и  гом еостаза  о р г а н и з ­
мов матери  и плода. О тдельно о х а р а к т е р и зо в а н а  д и а г ­
ностическая ценность р я д а  тестов, опр ед ел яю щ и х  состо­
яние как  ф етоп лац ен тарн ого  ком п лекса  в целом, т а к  и 
плаценты  или плода  в отдельности. П риведены  сведе­
ния об уровне плацентарного  л актоген а  в сы воротке 
крови м атери , который явл яется  достоверны м  п о к а з а т е ­
лем состояния плода  и эффективности  лечения. О св ещ е­
ны результаты  тр ан сабд ом и н альн ого  ам ниоцентеза  и 
последующ его биохимического и цитологического иссле­
дован ия  околоплодны х вод, позволивш ие устан овить  р а н ­
ние при знаки  стр ад ан и я  плода.

М ы  убеж ден ы , что п родолж ени е  соверш енствования  
тестов по п рен атальной  диагностике в акуш ерской  к л и ­
нике м ож ет  стать  клю чевым полож ением  к решению в о ­
просов о целесообразности  продолж ени я  беременности 
или проведения соответствую щ ей коррегирую щ ей т е р а ­
пии, правильного  вы бора  родоразреш ен и я  беременных 
с тяж ел ы м и  ф орм ам и  токсикоза  не только  в интересах 
ж изни ж енщ ины, но и плода.

В заклю чи тельной  главе  и ллю стрирован а  роль  ж е н ­
ской консультации в ранней диагностике и п р о ф и л а к т и ­
ке позднего токсикоза  беременных. П одчеркнуто  почти 
закон ом ерное  отсутствие у беременных с токсикозам и  
триады  клинических симптомов, дли тельн ое  течение н е ф ­
ропатии, нередко рецидивы и н еблагоп риятн ы е о тд ал ен ­
ные результаты  (развитие  стойкого п о р аж ен и я  почек, 
гипертонической б олезн и),  отрицательное  влияние то к ­
сикозов на развитие  внутриутробного плода, которые 
вы зы ваю т у него весьма тя ж е л ы е  последствия, обуслов­
ли ваю щ и е  в дальн ейш ем  высокую заб олеваем ость  но­
ворож денных.

Н абл ю ден и я  основаны на изучении более 200 ж е н ­
щин, стр ад аю щ и х  чистыми и сочетанными ф о р м ам и  
токсикозов при разн ы х  сроках  беременности. Л ечен ие  
проводилось в акуш ерско-гинекологической клинике
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каф едры  «А куш ерство и гинекология» №  2 К уй бы ш ев­
ского медицинского института им. Д .  И. У льянова  на 
базе  областной  клинической больницы (главны й врач 
Т. Г. К о р н и л о ва) .  В ы полнено более 1 000 различны х 
исследований. И зучали сь  динам ические  колебания  пла- 
центарно-лактогенного  горм она (П Л Г )  в крови м ате ­
ри, плода  и амниотических водах. П роводились  кольпо- 
цитологические, ам ниоскопические и гистологические 
исследования, определяли сь  цитология и биохимия око­
лоплодны х вод, полученных тр ан саб д о м и н ал ь н ь ш  амни- 
оцентезом.

П риведенны е в пособии исследования  и ф отогра­
ф и и — собственные наблю дения  В. В. Зинковского.

П одводя  итоги наш его  труда  по чрезвычайно ак ту ­
альном у  вопросу современного акуш ерства , авторы  вы ­
р а ж а ю т  н адеж ду , что это учебное пособие будет способ­
ствовать  расш и рению  кругозора  и углублению  знаний 
молоды х врачей, посвятивш их себя борьбе за  здоровье  
матери  и ее ребенка.
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Г лава  I

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА ПАТОГЕНЕЗА 
ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

П оздним токсикозом  беременных при нято  н а зы в а т ь  
ряд  патологических проявлений, которы е ч ащ е  всего р а з ­
виваю тся  во второй половине беременности и х а р а к т е р и ­
зую тся  более или менее типичными наруш ен и ям и  д е я ­
тельности сосудистой и нервной систем, обмена вещ еств, 
изменениями функции почек, печени, плаценты. З а б о л е ­
вание возни кает  в связи  с беременностью и после ее з а ­
верш ения, как  правило, постепенно ликвидируется . 
Вследствие весьма х а р актер н ы х  сочетаний клинических 
проявлений в больш инстве случаев  в акуш ерской  п р а к ­
тике сравнительно  нетрудно определить таки е  основные 
формы  токсикоза , к а к  водян ка , гипертония, н е ф р о п а ­
тия, преэклам псия  и эклам п си я .

По д ан ны м  различны х авторов, частота  позднего ток­
сикоза  беременных значительно  вар ьи р у ет  — от 3,5 
(Н. С. Б ак ш еев ,  1970) до 6,5% случаев (И . М. Тутова  
и Л . А. М огучева , 1972). М а к с и м ал ь н а я  частота  п озд н е­
го токсикоза  беременных отм ечается  в зимне-весенний 
период (И. Н. Ж ел о х о в ц ев а ,  Э. М. К оркия , 1970; 
А. М. Эстетов, 1976, и др .) .

Н есм отря  на то, что токсикоз беременны х возни кает  
на фоне наличия плодного яйца в организм е , вопросы 
п атогенеза  этого заб о леван и я  относятся  к наи более  
слож ны м . Они об су ж дал и сь  в плодотворны х дискусси­
ях 1970— 1971 и 1976— 1977 гг., подняты х на стран и ц ах  
ж у р н а л а  «А куш ерство и гинекология».

Сущ ествует  м нож ество  разл и ч н ы х  теорий п рои схож ­
дения позднего токсикоза , однако  ни одна из них не м о­
ж ет  достоверно объясн ить  все многообразие  симптомов 
данного заболеван ия .

Исторически одной из первых бы ла  т а к  н а з ы в а е м а я
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инфекционная теория, не п одтверди вш аяся  в д ал ьн ей ­
шем, т а к  к а к  не удалось  найти возбуди теля  заболеван и я .  
О дн ако  и эта  теория  имеет своих сторонников. Так, 
T a r ja n  (1967) полагает,  что эндотоксины микробов в 
мочевых путях, о к а зы в а я  влияние на плацен ту  и п ар ен ­
х и м атозн ы е  органы  беременной, могут обусловить р а з ­
витие токсикоза. В озникш ий в это врем я термин «ток­
сикоз» традиционно сохранился  до настоящ его  времени, 
хотя никаких токсических веществ, первично в ы зы в а ю ­
щ их токсикоз, вы явлен о  не было.

Б ольш ое  число предполож ен ий вы ск азан о  о зав и си ­
мости поздних токсикозов  от ф ункц иональн ого  состояния 
почек беременных. П очки  явл яю тся  не только вы д ели ­
тельны м органом , регулирую щ им  водно-солевой обмен, 
но и органом , определяю щ и м  функциональное  состояние 
кровеносны х сосудов через систему рени н— ангиотензин. 
И ш ем и я  почек, в о зн и каю щ ая  к а к  следствие наруш ения  
кровообращ ен и я  в них, по мнению сторонников «почеч­
ной теории» (Я- Я- С тольникова, 1880; G o ldb la t t ,  1937; 
Dill и E r ik so n ,  1938, и д р .) ,  об условлена  сдавлением  п о­
чечных сосудов маткой. Э та  теория получила  д остаточ ­
ное расп ростран ен и е  и н а ш л а  эк сперим ентальное  под­
тверж ден ие . С уж ен ие  сосудов почки приводит к п о явл е­
нию гипертонии. П о  д ан н ы м  B ieniarz ' (1959), д л я  лиц  с 
поздним токсикозом  х ар ак тер н о  «высокое» р ас п о л о ж е ­
ние п лацен ты  в м а тк е  и, соответственно, более высокий 
«кровеносный д р ен аж » , т. е. отток крови происходит 
преимущ ественно через систему яичниковы х сосудов, что 
приводит к иш емии почек и м ож ет  явл яться  одним из 
м еханизм ов разви ти я  сим птом оком плекса  позднего то к ­
сикоза . И нтересно отметить, что в р езу л ьтате  т а к  н а зы ­
ваем ы х  «почечных» теорий появились так и е  н азван и я  
позднего токсикоза , к а к  «почка беременных», «нефрит 
беременны х» (B rod  и Vick, 1961).

Н о  к а к о в а  причина иш емии почек? П редп о л о ж ен и я  
о сдавл и ван и и  почечной артерии беременной маткой  
(Wylie, 1953) бы ли опровергнуты, поскольку асцит и 
опухоли м атк и  не вы зы ваю т  гипертензии и, наоборот, 
токсикоз часто р а зв и в а е тс я  при пузырном заносе, ког­
д а  р азм ер  м атки  ещ е невелик, или при п р ед л еж ан и и  
плаценты. С ледовательно , в р яд  ли м ож н о согласиться  
с тем, что м еханические ф ак то р ы  о казы в аю т  р е ш а ю ­
щ ее влияние на кровообращ ен ие  в почках.
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Н е н а ш л а  общего при знани я  т а к ж е  ал л ер ги ческая  
теория (К- К. С кробанский, 1933; Б. А. Егоров, 1935; 
Г. М. Ш полянский, 1949, и д р .) .  согласно которой б ел к о ­
вые метаболиты , вы деляем ы е  плодом в кровоток м атки , 
вы зы ваю т гомосенсибилизацию  с последую щ ей а н а ф и ­
лактической  реакцией. Е сли  стать на позиции этой тео­
рии, то следует ож и дать ,  что с каж до й  последую щ ей 
беременностью возм ож ности  сенсибилизации о р ган и зм а  
и р азвития  токсикозов будут увеличиваться . О д н ако  
п р акти ка  п о к азы вает  обратное  соотношение м е ж д у  час­
тотой токсикоза  и количеством родов.

М ногие авторы  (Л . А. Окинчиц, 1915; Е. И. К ватер ,  
1927; S oph ian , 1955; B ar tho lom ei и соавт., 1957) в ы д в и ­
гали  так  назы ваем ы е  эндокринные теории, о б ъ я с н я ю ­
щие разви ваю щ и й ся  токсикоз наруш ениям и в ж е л е з а х  
внутренней секреции. Ko'tasek et al (1961) о б н а р у ж и л  
гиперсекрецню гипофизом вазопрессина, вы зы ваю щ его  
повышение тонуса кровеносных сосудов. В ы р а ­
б аты ваем ы й  задней  долей гипофиза антидиуретическпй 
гормон обусловливает  з а д е р ж к у  воды в организм е. 
Эти дан ны е служ и ли  подтверж дением  т а к  н а з ы в а е ­
мой питуитарной теории позднего токсик оза  б ерем ен­
ных.

В аж н у ю  роль в регуляции водно-солевого обмена иг­
раю т  надпочечники. У беременных с токсикозом  зн ач и ­
тельно увеличивается  экскреция с мочой кортикостерои­
дов (Н. В. З ы р я е в а ,  1969; Devis e't Feckhoudt,  1950), по­
вы ш ается  их количество в плазм е  крови (Л . П. Б а ж е ­
нова и соавт., 1973), возр астает  экскреция  альдосте- 
рона с мочой (Н. С. Б а к ш е е в  и Г. П. Кавунец , 1969; 
G ross ,  1966). В опы тах  на беременных ж и вотн ы х M a s ­
son  и соавт. (1950) путем введения дезоксикортикосте- 
рона ац етата ,  а затем  ренина получили п а ю л о го а н ат о -  
мические изменения, свойственные стр ад аю щ и м  токси­
козом.

Основным недостатком  всех «эндокринных» теорий 
является  недооценка роли нервной системы, отсутствие 
четких дан н ы х  о х ар а к те р е  воздействия беременности 
на организм  ж ен щ и ны , нередко необоснованный перенос 
результатов  эксперим ента  в клинику.

Зн ачительное  число авторов рассм атр и ваю т  токсикоз  
беременных с позиций адаптационного  син дром а Селье. 
Н а  основании эксперим ентальны х исследований Селье
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'('S с lye, 1960) бы ла  п о к азан а  биологическая  значимость 
системы гипофиз — кора надпочечников в приспособи­
тельны х р еакц и ях  организм а  на специфические и неспе­
цифические р а зд р аж и т е л и  (стрессы ). А даптационны й 
син дром  вклю чает  стадийность р азви ти я  реакц ий  о р г а ­
низма: «состояние тревоги», при котором происходит м о­
б и л и за ц и я  защ и тн ы х  сил орган и зм а  в ответ на действие 
р а зд р аж и т е л я ,  со значительны м  усилением функции ги­
п о ф и з— кора надпочечников и р я д а  других ф ун кц и он аль­
ных систем; «состояние защ иты », при котором н асту п а ­
ет м а к с и м а л ь н ая  м оби ли зац и я  приспособительных р е ­
акций о рган и зм а  до уровня обеспечения гом еостазиса  — 
постоянства  внутренней среды, И зак лю чи тельн ая  с т а ­
дия — стадия истощения, при которой возникает  н а р у ­
шение адап тац ионн ы х  механизмов. Н а р я д у  с повы ш е­
нием функции гипофиз — кора надпочечников р а з в и в а ­
ются инволю тивные процессы в тимико-лимфондном а п ­
парате . Это д ал о  возм ож н ость  некоторым авторам  р а с ­
см атр и вать  физиологическую  беременность как  первую 
стадию адап тац ионн ого  синдрома Селье, а токсикоз — 
к ак  стадию  истощения. М ногочисленные исследования 
последних лет  п ок азали ,  что чем т яж е л ее  токсикоз, тем 
в больш ей степени сни ж ена  ф ункц ия  коры надпочечни­
ков. Н. С. Б а к ш е е в  (1970, 1972) считает токсикоз с л е д ­
ствием неправильной адап тац и и  о рган и зм а  к берем енно­
сти, причем основную роль он отводит инертности ряда  
звеньев центральной  нервной системы. С ледовательно, 
у п рощ ать  и сводить всю слож ность  реакций целостного 
о р ган и зм а  только  к  дисфункции гипоф изарно-надпочеч­
никовой системы нельзя. Н акоп лен ны е  многочисленные 
ф акты  подтвердили правильность  представлений о том, 
что токсикоз беременности явл яется  болезнью  адап тац ии  
в более  ш ироком см ы сле  (И. П. И ванов , 1971; E. М. Вих- 
л яева ,  1976, и д р .) .  Г орм ональны е, м етаболитны е и 
нервные р а зд р аж и т е л и ,  поток которых увеличивается  с 
в о зрастан ием  срока  беременности, вклю чаю т в ответные 
реакции функцию не только  гипоф изарно-надпочечнико­
вой системы, но и органов  обмена и выделения, кото­
рые находятся  в соподчинении с другими вегетативны ми 
и корковыми центрами. С ниж ение секреции альдосте- 
рона — гормона коры надпочечников, регулирующ его 
водно-солевой обмен о рган и зм а ,  увеличивает  выделение 
почкам и натрия. П ри  поздних токсикозах  (нефропатия,
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эклам п сия)  подобная законом ерность  не п р о сл еж и вается .  
Н аб л ю д ается  п а р а д о к с а л ь н а я  р еакц и я  — з а д е р ж к а  н а т ­
рия при низких уровнях  экскреции альдостерона. Это 
лиш ний раз  п одтверж дает , что в появлении токсикозов  
важ н ую  роль играю т и другие системы о рган и зм а ,  регу­
лирую щ ие проницаемость биологических м ем бран  и про­
цессы обмена. Н. С. Б а к ш е е в  п р ед ставл яет  м еханизм  
развития  токсикоза  берем енны х следую щ им  образом . 
С наступлением беременности  и в ди н ам и ке  ее р азви ти я  
организм  м атери  отвечает  на  нее стан дар тн ы м  к ом п лек­
сом специфических реакц и й , которы е бы ли закреп лен ы  
в процессе ф илогенеза . Н а  разли чн ы х  стади ях  разви ти я  
беременности вклю чение тех или иных безусловн о-реф ­
лекторны х р еакц ий  находится  на уровне диэнц еф альной  
системы (частичная  или  п олн ая  д ек о р ти к ац и я  не и зм е­
няет реакции о р ган и зм а  на берем енность).  О дн ако  кора 
головного м озга  м о ж ет  усиливать  или п о д ав л ять  р егу л я ­
торную функцию  н и ж е л е ж а щ и х  отделов центральной нер ­
вной системы, где за л о ж е н ы  центры безусловн ы х р е ф ­
лексов на беременность. Если п роявляется  инертность 
некоторых или всех реф лекторн ы х м еханизм ов  на ф и ­
зиологические р а зд р аж и те л и ,  исходящ ие от п лода , в 
одной или во многих ф ункц иональн ы х  си стем ах  м ож ет  
произойти кон ф ли ктн ая  ситуация, т. е. н е а д е к в а т н а я  р е ­
акц ия  системы на специфический р а зд р аж и т е л ь .  К ора  
головного м озга  вклю чает  м еханизм ы  компенсации, уси­
л и в а я  или торм озя  ф ункцию  отдельны х систем. Е сли  
ком пенсация  недостаточная, возни кает  кли ническая  к а р ­
тина н аруш ения  ф ункции системы или систем ор ган и з­
ма, которая  получила н азв ан и е  позднего токсикоза  б е ­
ременных.

Н овы м  вари ан том  явились п редставлени я  об имму- 
ногематологическом  конфликте м еж д у  о р ган и зм ам и  м а ­
тери и плода, якобы  составляю щ ем  патогенетическую 
основу позднего токсикоза  беременных. Они появились 
в связи  с р азр або тк о й  проблем ы  изоантигенной несов­
местимости материнской  и плодовой крови по резус- 
ф актору  и по другим  белковы м компонентам  кровян ы х 
клеток. P icke  и D ickins (1954) приш ли к выводу, что 
возникновение позднего токсикоза  беременных о п р ед е­
ляется  различием  групп крови м атери  и плода. М. А. Пет- 
ров-М аслак ов  и Л . Г. Сотникова (1971) считают, что 
несовместимость по групповым ф акто р ам  крови имеет
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зн ачение  в возникновении токсикоза , но не объясняю т 
полностью его происхож дения . Это относится т а к ж е  и к  
изогем атологическим  кон ф ли ктам  другого прои схож де­
ния.

Теории, в которы х подчеркивалось  важ н ое  значение 
в возникновении позднего токсикоза  антител, в ы р а б а т ы ­
ваю щ ихся  у беременных, приобрели  новое звучание  в 
связи  с р азр або тк о й  проблем ы  тканевой  несовместимо­
сти. П лодное  яйцо н ач али  рассм атр и вать  к а к  сво ео бр аз­
ный т р а н с п л а н т а т  в организм е  матери. В результате  
наследован и я  части  при знаков , особенностей белковы х 
структур  от отца  ткан и  плода  и последа существенно от­
ли ч аю тся  от м атери нски х  и явл яю тся  д л я  о рган и зм а  б е ­
ременной в определенной степени чуж еродны м и. П ри 
наруш ении сл о ж и вш его ся  гем остаза  в условиях  этой 
своеобразн ой  «трансп лан тац и и »  и разви вается  поздний 
токсикоз  беременных.

Д о  недавнего  времени сущ ествовало  мнение, что плод 
и новорож денн ы й ребенок о б л а д а ю т  значительной р ези ­
стентностью к аллерги чески м  ф еном енам  в связи  с тем, 
что у них не р а зв и т а  и зоан ти ген ная  индивидуальность. 
С читалось , что при введении антигена в организм  э м б ­
риона или новорож денного  животного антитела  не о б р а ­
зую тся. В последую щ ем  было установлено, что внутриут­
робный плод, его ткан и  и кровь  со д е р ж а т  антигены, не 
только  о б н а р у ж и в а е м ы е  у взрослых, но и свойственные 
о р ган и зм у  зар о д ы ш а . П оэтом у  с полным основанием 
м ож н о у тв ер ж д ать ,  что специфическое действие их не 
п р о явл яется  не потому, что они не о б л а д а ю т  антигенной 
специфичностью , а в связи  с особым состоянием «ареак- 
тивнос.ти» о р ган и зм а  м атери  в отношении клеток плода. 
Э та  мысль б ы ла  в ы с к а за н а  в 1953 году H asek .  А вторам  
п редставляется ,  что это состояние лучш е всего опреде­
л я е т  термин «адап тац ионн ы й иммунитет беременности», 
п оказы ваю щ и й  основную сущность тех  процессов, кото­
ры е о бусловли ваю т  благополучие  м атери  и плода. 
Г лавн ую  роль в этих процессах  играет  п лацен тарны й 
барьер , функцию  которого, помимо плаценты , вы полня­
ют полость м атки , п о кр ы тая  дец идуальной оболочкой, 
плодные оболочки, околоплодны е воды, пуповина и вся 
б о гатая  сеть м аточны х сосудов. О т функциональной  
полноценности всего б ар ь ер а  или отдельны х его звеньев 
во многом зав и сят  состояние адап тац ионн ы х  процессов
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в организм е  матери  и благополучие плода. Н ар у ш ен и е  
плацентарного  б арьера  м ож ет  произойти вследствие п о ­
вреж д аю щ его  влияния более вы раж енн ой  «антигенно- 
сти» плодовых ф акторов , связанны х с эритроцитам и , 
лейкоцитам и и различны м и тканевы м и элем ентам и 
плода. В частности, эритроциты  плода м ож н о  о б н ар у ­
ж ить  в кровотоке м атери  с 8-й недели беременности. 
О бщий объем крови, поступаю щей от плода  к матери, к 
концу физиологической беременности достигает  0,3 мл, 
а при некоторых состояниях (токсикозах) — 0,5— 1,4 мл.

Н екоторы е исследователи  почти у 50% женщ ин, б оль­
ных токсикозом, н ар я д у  с антип лац ен тарн ы м и вы явили 
антппочечные и антипеченочные антитела, в то время как 
при физиологической беременности противоткан евы е 
антитела об н ар у ж и ваю тся  лиш ь в единичных случаях . 
С ледовательно , возм ож н ость  имм унизации , а при о п р е­
деленных условиях  и сенсибилизации ф ак то р ам и  крови 
плода и его тканевы м и элем ентам и  при к аж д о й  гетеро- 
специфической беременности является  реальной. П о ме­
ре разви ти я  беременности вероятность проявления  и м ­
мунологической реакции материнского  о рган и зм а  в с в я ­
зи с повышением серологической активности  антигенов 
плода  и усилением тран сп лац ен тарн ого  перехода эрит­
роцитов возрастает . Это находит свое отр аж ен и е  в п р а к ­
тике. Так , количество больных токсикозом при поздних 
сроках  беременности значительно увеличивается .

П р едстав л яет  интерес противоречивое полож ение  о 
заболеван и и  токсикозом преимущ ественно п ервоберем ен­
ных женщин. С ледовало  бы о ж и дать  обратного, т а к  как  
с к а ж д о й  последующей беременностью сенсибилизац ия  
усиливается, а следовательно, возм ож ность  р азвития  
токсикоза  возрастает .  Если при беременности и возн и ­
кает  состояние повышенной чувствительности, то, во- 
первых, оно разви вается  совершенно по иному м ехан и з­
му (изо- и аутосен си би ли зац и я) ,  закон ы  которого еще 
далек о  не изучены; во-вторых, сам  ф акт  больш ей ч а ­
стоты токсикоза  у первобеременных серьезно о с п а р и в а ­
ется (П. Г. Ж ученко , 1971); в-третьих, токсикоз есть 
наруш ение «адаптационного  иммунитета  беременных», 
вследствие чего выведение продуктов м етаболизм а, т к а ­
невых ф акторов , проникаю щ их от плода к м атери , р а в ­
но как  и поступление к нему веществ, необходимых д л я  
развития , н аруш аю тся . Н а р я д у  с этим н ар у ш ается  и
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топкая  регуляц ия  этих процессов, осущ ествляем ая  нерв­
ной системой. Р ас с тр а и в а ет с я  т а к ж е  вы деление (о б р аз о ­
вание) м еди аторов , активно влияю щ их на прон ицае­
мость клеток  плацен тарного  б арь ера .  Т аки м  образом , 
при токси к озах  н аруш ается  весь тот слож ны й механизм, 
который приобретен ж енщ иной в процессе эволю цион­
ного развития  в интересах  сохранения вида. По мнению 
E. М. Вихляевой (1976), более частое возникновение 
позднего токсикоза  при первой беременности обусловле­
но рядом  ф илогенетических аспектов. Так , с момента 
«физического кон такта»  оплодотворенного яйца с т к а ­
нями орган и зм а  ж ен щ и ны  в последнем возни кает  ком ­
плекс специфических реакций, осущ ествляю щ ихся  с у ч а ­
стием нейро-гум оральной системы и п роявляю щ ихся  
изменениями нап равленн ости  морфологических и ф унк­
циональны х реакц ий  целостного организм а , вследствие 
чего ф орм ируется  так  н а зы в а е м а я  дом и н ан та  берем ен­
ности. А нализ дан ны х л и тер ату р ы  (E. М. В ихляева , 
1976, и др.) позволяет  считать, что к числу основных 
приспособительных реакц ий  на беременность, з а к р е п ­
ленных в филогенезе, следует отнести и процесс ц и рку­
ляторн ой  адаптации.

Т а к  слож или сь  иммунологические, иммуногенетиче- 
ские концепции происхож дения  токсикоза  второй поло­
вины беременности. В нашей стран е  больш ой в к л а д  в 
их р а зр а б о т к у  внесли М. А. П етр о в -М асл ако в  (1971), 
Л . С. В олкова  (1969), Л . Г. Сотникова (1970) и 
П. Г. Ж у ч ен к о  (1971).

И м м унологическая , им м уногенетическая  концепции, 
явл яя сь  весьма стройными и во многом убедительными, 
в то ж е  время не лиш ены  р я д а  недостатков. Так , д а л е ­
ко не всегда при токсикозе  беременных вы р аж ен ы  я в л е ­
ния сенсибилизации. К ром е того, если токсикоз я в л я е т ­
ся следствием  избыточной сенсибилизации, резко  в ы р а ­
ж енного  иммуногенеза, то, вероятно, логично было бы 
лечить беременных с токсикозом им мунодепрессантами. 
Тем не менее никто из сторонников иммунологических 
концепций таки х  п редлож ени й  не делает .

Н аи б о л ее  р азр а б о та н н о й  и четкой является  кортико­
ви сц ер ал ьн ая  теория  (Л . С. П ерсианинов , 1970;
А. П. Н и к о л аев ,  1972; С. М. Б еккер , 1975, и д р .) ,  со гл ас ­
но которой токсикоз разви вается  к а к  «невроз б ерем ен­
ных» в р езу л ьтате  н аруш ения  прави льн ы х взаи м оотн о­
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шений м еж д у  корой головного мозга и подкорковы м и 
об разован иям и . Эти расстройства  носят первичный х а ­
рактер  и влекут за  собой отклонения в обмене веществ, 
в функции сосудистой системы почек, печени и др. И з ­
менения в организме, по А. П. Н и к о л аеву ,  р а с с м ат р и в а ­
ю щ ему заб олеван и е  к а к  «нейротоксикоз», проходят  пять 
стадий: 1 стадия  —• патологические импульсы  от п л о д ­
ного яйца, или «ошибочное» восприятие норм альны х  им ­
пульсов патологически измененны ми интерорецептора- 
ми матки, или патологическ ая  п ерераб отка  импульсов 
в центральной  нервной системе; II стад и я  — р еф лек то р ­
ные наруш ения в сосудистой системе; I I I  стади я  — н а ­
руш ение кровообращ ен ия  и кислородное голодание в а ж ­
нейших органов, гипертензия ун и вер сал ьн ая  или регио­
нарн ая ;  IV стадия  — глубокое расстройство  всех видов 
обмена; V  стадия  — дистроф ическое п овреж дени е  о р г а ­
нов и тканей.

Д о к азател ь ств о м  участия кортикального  м ехан и зм а  
в патогенезе  беременных явл яется  увеличение их часто ­
ты  в блокированном  Л ен и н гр аде  во врем я  войны и во 
врем я  осады  Б уд ап еш та .  В дни н аи более  ож есточенных 
артиллери йски х  обстрелов и воздуш ны х налетов  часто ­
т а  эклам п сии  у беременных и рож ен и ц  в о зр а с т а л а  в 
5— 10 раз ,  сн и ж аясь  при наступлении относительного 
зати ш ья .

К линико-ф изиологическне исследования, проведенны е 
при токсикозах  беременных, у к а зы в а ю т  на наруш ение  
ф ункц иональн ы х взаим одействий м еж д у  корой и по д ко р ­
ковой областью  (Н. В. К обозева , 1950; Д . Ф. Ч еботарев ,  
1956).

Особенно чувствительны к наруш ению  кр о в о о б р ащ е­
ния и кислородном у голоданию  мозг, эндокринны е ж е л е ­
зы, почки, печень и плацента. В связи  с этим токсикоз 
беременных и п роявляется  п р еж д е  всего гипертонией, 
мозговыми явлениям и, отекам и  и наруш ением  функции 
почек. В дальн ейш ем  появляю тся  и н ар астаю т  глубокие 
р асстрой ства  обмена, разви вается  истинный токсикоз, 
при котором дистрофические изменения в ор ган ах  и 
ткан я х  могут при обретать  необратим ы й характер .

П р едрасп олож ен н ость  к токсикозу, своеобразное и з ­
менение реактивности  могут быть не только  п ри обретен­
ными, но и наследственными. Е щ е в 30—40-х годах  при 
генеалогических исследован иях  (W ag n e r ,  1934; M ow ers ,
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1944) б ы ла  о б н ар у ж ен а  наследственн ая  предрасполо­
ж енность к эклам псии. Ko'taseK и соавт. (1961) у стан о ­
вили, что в сем ьях  ж енщ ин, стр ад авш и х  токсикозом, 
п р е о б л а д а л и  братья; в семье пробандов в больш ем 
проценте были отмечены таки е  заб о леван и я ,  к а к  гипер­
тоническая  болезнь, и н ф ар кт  м и окарда ,  инсульт, почеч­
нок ам ен н ая  болезнь и сахарн ы й  диабет .

Из недавних сообщений м ож н о сослаться  на M a g n in  
и соавт. (1971). Они сравн и вали  по 222 наблю дения  
позднего то ксикоза  с наличием  и отсутствием в ан ам н е­
зе у родственников гипертензии. О к азал о сь ,  что если у 
родных (м ать, отец) бы ло повыш ено артери альн ое  д а в ­
ление (в том числе имел место токсикоз у м атер и ) ,  ток ­
сикоз у беременны х протекал  тяж е л ее  и ч ащ е  с повы ­
шением артери альн ого  давлен ия . По д ан ны м  V ost  и K im­
ball  (1970), при наличии позднего токсикоза  н а б л ю ­
д а л с я  более высокий процент заболеван и й  гипертонией 
родителей беременных, а т а к ж е  бо льш ая  частота  нерв­
ных заб о леван и й  среди членов семьи.

П риведенны е  дан н ы е  п оказы ваю т, что в возникнове­
нии токсик оза  действую т многие ф акторы , которые при 
известны х условиях  из способствую щих стан овятся  д о ­
м инирую щ ими в наруш ении у к аж д о й  беременной а д а п ­
тацион ны х м еханизм ов, находящ и хся  в состоянии вы со­
кого н ап ряж ен и я .  О д н ако  в к а ж д о м  конкретном  случае  
трудно решить, как и е  пусковые м ехан и зм ы  являю тся  
первыми, с какого  именно звена  начинается  ф о р м и р о в а ­
ние патологического  процесса. Н еобходим о определить 
роль  тех или иных «приводных ремней» с тем, чтобы 
лучш е понять тяж е л о е  течение токсикоза  и м ногообраз­
ные формы  его проявления.
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Г л а в а  II

КЛИНИКА
ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

В едущ им  симптомом позднего токсикоза  беременных 
является  классическая  т р и а д а  (а р те р и а л ь н а я  гиперто­
ния, отеки и а л ь бу м и н у р и я) ,  которая  в значительной 
степени с в я зан а  с состоянием волемических п о к азател ей  
гемодинамики. Согласно литературн ы м  данны м , при ос­
лож н ен ной поздним токсикозом  беременности у вел и ч е­
ния объем а  ци ркулирую щ ей крови (О Ц К )  обычно не 
происходит. Он сниж ен больш е чем на 1000 мл, или до 
81,7% от О Ц К  здоровы х беременных. П ри  легком тече­
нии токсикоза  гиповолемия отмечена нам и у 59% б о л ь ­
ных, при неф ропатии средней тяж ести  -— у 79% , при 
тяж ел о й  ф орм е з а б о л е в а н и я —у 96% больных. П ри д л и ­
тельном течении токсикоза  (более 3 недель) независим о 
от вы раж енн ости  клинических проявлений деф иц ит  О Ц К  
значителен  у всех больных; при преэклам псип  он со став ­
л я ет  1369,8 мл (Abou — S h a b a n a c h  и др., 1958; 
E. М. В ихляева , 1976).

Ц и р к у л ято р н ы е  н аруш ения  в ы являю тся  в преклини- 
ческой стадии токсикоза . У этого контингента б ерем ен ­
ных в конце II трим естра  признаки  р азви ти я  ф и зи о л о ­
гической гиперволемии отсутствуют — деф иц ит  0 Ц К  со­
ставл яет  примерно 500 мл, что сочетается  с вы раж ен н ы м  
дефицитом общего ци ркулирую щ его  белка  (B lek ta  и 
др., 1962). У беременных отм ечается  ран н яя  п ато л о ги ­
ческая  п ри бавк а  в весе (с 10-й недели беременности), 
о б н ар у ж и ваю тся  изменения проницаемости кап иллярн ой  
стенки (И. И. Б енедиктов , В. И. Л ейтан , 1971), п о я в л я ­
ются аном альн ы е  сосудистые реакции с последую щ ими 
изменениями биоэлектрической активности мозга 
(Л . Я- Голубева, 1967; Ю. И. Н овиков, 1973; Ю. И. Н о ­
виков, Г. К. П ал и н к а ,  1977, и др .) .
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Таким образом , следствием стойких изменений м и к­
рокровотока  является  а р тер и ал ь н ая  гипертония — в а ж ­
нейший симптом позднего токсикоза , д л я  которого х а ­
р а к те р н а  лаби льность  сосудистого тонуса. Д ав л ен и е  в 
правой  и левой плечевых артери ях  часто имеет р а з л и ч ­
ную величину. Р а зн и ц а  обычно превы ш ает  10 мм рт. ст. 
и р ассм атри вается  к а к  вегетати вн ая  сосудистая  асим м ет­
рия. П ериф ерическое венозное давлен и е  повышено.

В последнее врем я состояние гем одинам ики в р азл и ч ­
ны х о б ластях  тела  человека  определяется  методом рео- 
графии. М ногие авторы  (И. П. Ивашов, 1971; А А. Хопи- 
иа, И. Б. М анухин, 1974, и др.) использовали  его при 
позднем токсикозе  беременных. В ы явлен ы  изменения 
волн реоэнц еф алограф и ческой  кривой и в первую оче­
редь  уменьш ение их ам плитуды , свидетельствовавш и е о 
наруш ении кровообращ ен ия  (гемодинамический дефицит 
м о зга ) .  К ак  правило, у беременных с токсикозом отм е­
ч ал ась  м е ж п о л у ш а р н а я  асимметрия. С помощью реооф- 
тальм о гр аф и ч ески х  исследован ий  были вы явлен ы  ранн ие  
изменения ф ункц иональн ого  состояния сосудистого т р а к ­
та  гл аз ,  н а х о д я щ и ес я  в прямой зависимости  от тяж ести  
позднего токсикоза  (С. М. О м аров  и Т. Т. М амедов, 1972; 
С. Л . В ащ и л к о  и Л . А. С аф ронова , 1976, и д р .) .  О повы ­
шении д авл ен и я  в  сосудах  мозга наиболее  полные 
ин ф орм ативны е сведения дает  изм ерени е  височного д а в ­
ления.

П ри  всех гипертензивны х ф ор м ах  позднего токсико­
за  беременных следует  проводить д иф ф еренц иацию  с 
гипертонической болезнью. Н аи б о л ее  н ад еж н ы м  п р и зн а ­
ком, свидетельствую щ им  о гипертонии, является  повыш е­
ние артери ального  д авлен и я  до н а ч а л а  беременности. 
М енее ценны п о к азател и  артери ального  д авлен и я  в I три­
местре беременности, когда  д а ж е  при стабильной, но 
еще не резко  вы раж ен н ой  гипертензии артери альное  
давлен и е  обычно норм ализуется . С этой точки зрения 
убедительны м и в первые месяцы беременности могут 
быть только п ок азатели ,  о т р а ж а ю щ и е  гипертензию. Они, 
к а к  правило, у к а зы в а ю т  н а  нали чи е  гипертонической 
болезни. Н о р м ал ь н ы е  п о к азател и  артери ального  д а в л е ­
ния в это врем я и д а ж е  во II триместре беременности 
я вл яю тся  недостаточны м и д л я  отрицан ия  возмож ности  
гипертонической болезни. М. М. Ш ехтм ан  (1974) отм е­
чает, что гипертоническая  болезнь обостряется  в I и III
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триместрах . В н ач але  беременности мы наблю дали , к а к  
правило, некоторую тенденцию к сниж ению  а р т е р и а л ь ­
ного давлен и я .  Д л я  гипертонической болезнь х а р а к т е р ­
ны  отсутствие отеков, нали чи е  протеинурии, норм альн ы й  
диурез; незн ачительное увеличен ие  клубочковой  ф и льт­
рации; н екоторое  сниж ение почечного кровотока .  В сл ед ­
ствие склеротического  процесса  в сосудах  интенсивнее 
вы р аж ен ы  изм ен ен ия  глазн ого  д н а  — чащ е  встречается  
ангиоретинопатия с симптомом артерио-венозного пере­
креста, с очаговыми изм енениям и. О б н ар у ж и в аю тся  
гипертрофия левого ж е л у д о ч к а  сердца, смещ ение влево 
сердечного толчка , акцент II тона сердца н а  аорте.

В I II  трим естре  беременности у  больш ин ства  больных 
течение гипертонической болезни  ухудш ается , нередко 
к ней присоединяется  поздний токсикоз. Об этом соче­
тании свидетельствует  не столько  повыш ение а р т ер и а л ь ­
ного давлен и я ,  сколько появление симптомов, свойствен­
ных неф ропатии  и менее часто встреч аю щ ихся  при 
гипертонической болезни. К  ним  относится появление 
отеков и протеинурии, особенно, если они зн ачи тельн о  
вы раж ен ы , сниж ение д и у р еза ,  появление  цилиндров в 
моче, уменьш ение клубочковой ф ильтрац и и  в почках.

Н аи б о л ее  слож но диагн ости ровать  токсикоз на фоне 
гипертонической болезни, которая  в н ач але  беременности 
ничем н е  п роявляется  и о сущ ествовании которой ж е н ­
щ ина не подозревает. В д ан ном  случае  приходится, по­
мимо перечисленных признаков , п р и давать  значение  в р е ­
мени появления  токсикоза . Р а н о  р азв и в аю щ и й ся  (до 30 
недель) токсикоз всегда д о лж ен  н ав о д и ть  н а  мысль о 
его сочетанной форме. П о сл едн яя  всегда протекает  н а и ­
более тяж е л о  и требует  от медицинского п ерсон ала  осо­
бого внимания.

Среди проявлений позднего токси к оза  на втором 
месте по частоте находятся  отеки, патогенез которых 
м ож но считать м ногоф акторны м . Одной из основных 
причин отеков явл яется  изм ен ен ие  обмена к ал ьц и я ,  а 
именно— обеднение этим элементом  стенок кровеносных 
сосудов с последую щ им повыш ением их проницаемости, 
сниж ением  ко н центраци и  иона в ткан ях  с одноврем ен­
ным увеличением со дер ж ан и я  натри я  (А. П. Н и колаев ,
1972). З а д е р ж к а  натрия  в организм е  (H ochu li  et al, 1972) 
происходит вследствие ум еньш ения  вы деления его из 
организм а  с мочой, что определяется  в основном
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^продуцируемым надпочечником альдостероном, вы работка  
и поступление которого в кровь контролируется  гипота- 
л а м о -ш п о ф и з ар н о й  системой. Гипофиз продуцирует в 
повыш енном количестве при токсикозе и антидиурети- 
чеокий гормон (KjotaseK, 1961; Н. Л . Стоцик, Т. И. О рло­
ва ,  1952).

В происхож дении отеков сущ ественное значение 
и м еет  т а к ж е  коллоидно-осмотическое, онкотичеокое д а в ­
ление плазм ы . Ц и р к у л и р у ю щ и е в кр о ви  белки у д е р ж и ­
ваю т в ней воду, не д аю т  ж и дкой  части покидать  к р о в я ­
ное русло. В едущ ие к развитию  отеков реф лекторн ы е 
воздействи я  со стороны плодного яйца  контролирую тся  
центральной нервной системой и  об условливаю т отеки 
в виде водян ки  беременных. П одтверж ден и ем  этого слу­
ж и т  известный ф ак т  усиления  продукции антидиурети- 
ческого горм она гипофизом  под вли ян и ем  растяж ен и я  
маточного  зева  (реф лекс  Ф ергю сон а).

Отеки могут присоединяться  и  ж токсикозу, протекаю ­
щ ем у по типу гипертензивного синдрома. С одной сторо­
ны, сам  спазм  повы ш ает  проницаемость сосудистой стен­
ки, а, с другой , р а зв и в а ю щ а я с я  гипоксия с накоплением  
недоокисленны х продуктов увеличивает  осмотическое 
д ав л ен и е  в т к а н я х  и и х  гидрофильность .

И зм енени я , способствую щ ие появлению  отеков, имеют 
место при н ач аль н ы х  проявлен и ях  заб о лев ан и я  со сто­
роны почек, с аллергическим и, иммунологическими 
р еакц и ям и . С ам  ф а к т  п о р аж ен и я  почек в дан ном  случае  
и м еет  н е м а л о в а ж н о е  значение. П овы ш ение п рон ицаем о­
сти эн дотелия  почечных клубочк ов  о б у сл о вл и вает  про- 
теинурию  и м ож ет  вести к  гипопротеинемии, гипоальбу- 
минемии, сниж ению  онкотического  д ав л ен и я  (С. С. В а ­
силевский, И. П. И ван ов ,  1964).

П р и н и м ая  во вни м ан ие  зн ачение  иммунологического 
■компонента в патогенезе  то ксикоза  беременных, следует 
у ч и ты вать  и  слож ную  гам м у  сопровож даю щ их  и м м у н о ­
логические р еакц ии  изменений обмена  веществ, о б р азо ­
вание биологически активн ы х субстанций. Гистамин, 
нак ап л и ваю щ и й ся  в зн ачительном  количестве в этих 
усл о ви ях  (М. А. П етров-М аслаков , Л .  Г. С отннкова, 
1971; A n ton  и др., 1970), вл и яет  на меж уточны й обмен, 
повы ш ает  проницаем ость  сосудов, активизирует  гиалуро- 
нидазу , вы зы ваю щ ую  д еп олим еризаци ю  компонентов 
соединительной ткани, и способствует развитию  отеков.
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глобулинов и сниж ение содерж ан и я  гам м а-глобулинов  
(М. Н. В олох-И саева , 1968; Т. Д . М отова, 1970;
А. М. А хм едова, 1973, и  др.)

И зм ен ен и е  со дер ж ан и я  различны х  ферментов в крови 
связы ваю т  с состоянием печени. О дн ако  их активность 
зависи т  не только от функции дан ного  о р ган а .  Считаю т, 
например, что многие ферменты  м ож ет  продуцировать  
и плацента (В. 1\. Тищ енко, Л . В. Д иденко , 1973).

С ледует подчеркнуть, что при летальн ом  исходе 
печень обычно изменена (по К- П. Улезко-С трогановой , 
в 77% случаев, 1935). Р а зм е р  ее увеличен, под глиссо- 
новой капсулой видны кровои злияния , на разр езе  —
расш ирение сосудов, ж ел ти зн а  ткани , свидетельству­
ю щ ая  о ж ировой дистрофии. П ри пункционной биопсии 
в случаях  легкого  течения заб о лев ан и я  патогистологи­
ческие наруш ения в печеночной ткани  нередко отсут­
ствуют, и лиш ь у больных эклам п сией  н аблю даю тся  
наруш ение  архитектоники трабекул ,  ж и р о в а я  деген е­
рация, очаги кровои злияний  (Orti,  P a scu a l ,  1969). У ж е 
этот факт, к а к  и современное представлени е  о патоге­
незе токсикоза  беременных, у б еж д а е т  во вторичном 
происхож дении патологических изменений печени при 
данном ослож нении беременности.

С ледует  отметить, что потеря белка происходит и 
через ж елудочно-киш ечны й тракт . По данны м нашей 
клиники, суточная альбум и нурия  при тяж ел о й  ф орм е 
неф ропатии и п реэклам псии  с о став л ял а  в среднем 
2 ,5 ± 0 ,8  г, а в отдельных случаях  она дости гала  15 — 
25 г. С редний деф ицит общего циркулирую щ его белка  
при тяж ел о й  неф ропатии  составлял  94 г, при п р е эк л а м ­
п с и и — 116 г. П реи м ущ ествен н ая  потеря м елкодисперс­
ного альбум и на  влечет за  собой сниж ение к оллои дн о­
осмотического д ав л ен и я  сыворотки крови и п о д дер ж и ­
вает  состояние гиповолемии. По мере прогрессирования 
заб о лев ан и я  с мочой начинаю т вы деляться  и гл о бу л и ­
ны, что о т р а ж а е т с я  на иммунологическом статусе бере­
менной, ведет к внутрисосудистому сверты ванию  крови, 
вы падению  фибрина в сосудах  почек и м аточн о-п лац ен ­
тарной  сосудистой зоны, а т а к ж е  падению  уровня 
тран сф ерри н а  в крови. К ром е того, изменение почечной 
гемодинамики н ар у ш ает  фильтрационно-реабсорбцион- 
ную функцию почек.

В результате  несоответствия м еж ду  объемом внут-
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Н а р я д у  с артери альной  гипертензией и отекам и  к ос- 
H'OiBHым сим птом ам  позднего токсикоза  беременных 
относится протеинурия. Этот термин я в л яется  более п р а ­
вильным, чем им ею щ и й ш ирокое р аспространение  термин 
«альбум инурия» . Суть состоит в том, что вслед  за  а л ь ­
б у м и н а м и — сам ы м и мелкодисперсны ми б елк ам и  кро­
ви *» через «почечный ф ильтр» при токсикозе  очень бы­
стро начинаю т проникать  в мочу и другие  белковы е ф р а к ­
ции.

П ротеинурия, особенно резко вы р а ж е н н а я ,  м ож ет  
часто сочетаться  с явлениям и вазокон стри кци и  и о б у с  
ловливать  типичную картину неф ропатии  беременных. 
В происхож дении протеинурии в аж н у ю  роль играю т 
спазм ы  сосудов почек, вы зы ваю щ ие  наруш ение  га зо о б ­
мена и питания почечных клубочков. Считаю т, что под 
влиянием указан н ы х  неблагоп риятн ы х ф акторов  резко  
п овы ш ается  проницаемость эн дотелиальны х  клеток со­
судов в клубочках. Н а б л ю д аем ы е  значительны е к о л е б а ­
ния вы раж енн ости  протеинурии д а ж е  в течение суток 
о бъясн яю т изменениями просвета почечных сосудов. 
С уж ение просвета рен альн ы х  сосудов A lva rez  и соавт. 
(1954) о бн аруж и ли  методом артериограф ии .

Sim anowi'tz  и соавт. (1972) сопоставили дан н ы е  све ­
товой и электронной микроскопии участков  почек, взяты х  
при биопсии, с р езультатам и  клинических исследований 
деятельности почек. Выделение белка  с мочой бы ло от ­
мечено д а ж е  без повреж дения  глом ерулярн ы х  м ем бран ; 
авторы объясн яю т это повышением их проницаемости  в 
результате  ишемии и зам едлени ем  тока  крови в к а п и л ­
л ярах .

И зм енение к ап и л л яр о в  у больных токсикозом о т л и ­
чается п реобладани ем  т а к  н азы в аем о й  отрицательной 
проницаемости, к о т о р а я  х ар актер и зу ется  переходом в 
ткан и  не только воды, но и белка, его ф ракци й  с после­
дующ им изменением белкового состава  сы воротки кро­
ви. Д еф и ц и т  белка  обусловлен к а к  повыш енным в ы в еде ­
нием его с мочой (а л ь б у м и н у р и я) ,  так  и н ар у ш ен и ям и  
б ел ковообразовательн ой  ф ункции печени.

О наруш ении ф ункции печени свидетельствует  обычно 
н аб л ю д а ем а я  у •беременных с поздним токсикозом гипо- 
и диспротеинемия, в ы р а ж а ю щ а я с я  в гипоальбум пнем ии 
и в относительном увеличении содерж ан и я  глобулинов. 
Н аи более  часто н аходят  повыш ение уровня ал ьф а-б ета -
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рисосудистой ж и дкости  и емкостью сосудистого русла  
сохраняется  наклонность к спастическому состоянию 
сосудов мелкого  к а л и б р а  (в а зо к о н с тр и к ц и я ) . И з м е н е ­
ны и другие п ок азатели  гем оди нам ики — сниж ено цент­
ральн ое  и периферическое венозное давлен ие , ум ен ьш е­
ны величины сердечного вы броса , повыш ено пери ф ери­
ческое сосудистое сопротивление, отм ечаю тся  м е та б о ­
лические наруш ения  в м и о к ар де  (Т. Г. Трусь, 1970; 
Л .  С. П ерсианинов, В. Н. Д ем и дов ,  1971, и др .) .

Д а н н ы е  эл ектр о к ар д и о гр аф и и , ф он окард и ограф и и  и 
сф и гм окардиограф и и  у к а зы в а ю т  на то, что при п о зд ­
нем токсикозе, особенно в т я ж е л ы х  случаях , имеют 
место значительны е изменения сердечной мышцы, 
харак тер и зу ю щ и е  ухудш ение ее сократительной спо­
собности. Они обусловлены  не только  н арастаю щ ей  
нагрузкой  вследствие вазокон струкции  и повыш ения 
периферического сосудистого сопротивления, но и в еще 
больш ей мере дисм етаболическим и сдвигами в м и о к а р ­
де вследствие его отека, а т а к ж е  изм енениям и гу м о ­
ральн ой  регуляции в организме. В происхож дении т а ­
ких наруш ений важ н у ю  роль  играю т катехолам ины , 
о б р азо в ан и е  которы х ведет к повыш ению  потребности 
сердечной мыш цы в кислороде, уменьш ению  ее к о э ф ф и ­
циента полезного действия, накоплению  недоокислен- 
ных продуктов в ткан я х  и суж ению  питаю щ и х к р о в е ­
носных сосудов (П. Д . Горизонтов, 1948). П ри  м икро­
скопическом исследовании сердца беременных ж енщ ин, 
ум ерш их от позднего токсикоза , о б н ар у ж и в аю тся  не 
только  отеки, но и выход из сосудов белка, р асп р ед е ­
ляю щ егося  м еж д у  м ы ш ечны ми волокн ам и  и у х у д ш аю ­
щего обмен веществ в них.

И зм енени я  в м и окарде  могут быть вы зван ы  и гипок- 
сическими явлениями, возни каю щ им и в р езу л ь тате  р а с ­
стройств внешнего ды хания. О собенно вы р а ж е н ы  они 
при тяж ел о м  течении токсикоза . Так , во врем я эк л ам -  
птического приступа м ож ет  н аб лю д аться  полное п р е к р а ­
щ ение ды хательны х  движ ени й  (Л . Е. М аневич, В. Л. 
К ассиль, 1973; В. А. Л опати н , Н . Г. К ош елева , 1974). В 
н етяж ел ы х  случаях  минутный объем ды хания  м ож ет  
бы ть  д а ж е  увеличен, но оказы вается  пониженным к о э ф ­
фициент использования  кислорода тканям и  (Л . И. Гу- 
ты рчик, 1971; Л . Д .  К рутасова , 1973).

Сущ ественную роль  в развитии  токсикоза  второй
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половины, беременности и грает  эн докринн ая  систем а. 
Б ольш ие сдвиги в ней происходят д а ж е  у здоровы х б е­
ременных в связи  с вклю чением  инкреторной функции 
плаценты . П ри  токсикозе  беременны х проявляю тся  
весьм а  р азн ооб разн ы е  изменения функции ж е л е з  вн ут­
ренней секреции.

Н аруш ен ие  обменны х процессов происходит под 
влиянием  сдвигов, ф орм ирую щ ихся  в ф ерментны х сис­
темах. А ктивность больш инства  ф ерментов  при токси­
козе выше, чем у здоровы х беременных, а ее в ы р а ж е н ­
ность часто обусловлена  тяж естью  заб о леван и я .  У б е­
ременных с поздним токсикозом  более вы р а ж е н  м е та ­
болический ацидоз, сниж ены стан дартн ы е  и истинные 
бикарбонаты , увеличено количество органических кис­
лот  с уменьш ением  величины pH  крови, особенно при 
преэклам псии (Г. М. С авельева , 1967; К- В. Ч а ч а в а  
и др., 1969; Pla 'tt  и соавт., 1958; S ilinkova — M aik o v a ,  
M alek , 1962, и д р .) .

Токсикоз беременных соп ровож дается  н аруш ен и ­
ями обмена микроэлементов, дефицитом  витаминов. 
Н едостаточность  витам и н а  В6 вы зы вает  симптомы, свой­
ственные токсикозу  (отеки, судороги, дистрофические 
изменения в печени, мозговой тк а н и ) .  П ри  токсикозе 
значительно возр астает  деф иц ит  ви там и н а  В 12, резко  
сни ж ается  уровень аскорбиновой кислоты  (витамин С ) .  
П ри  токси к озах  (водянке, нефропатии, преэклампсии, 
эклам п сии) количественное с о д ер ж ан и е  аскорбиновой 
кислоты в среднем составляет: в п л азм е  крови берем ен­
ной 0 ,4 8 + 0 .0 5  м г% , в плацен тарной  ткани  — 0,67 мг%  
(С. Н. Астахов, 1954).

П риведенны е дан н ы е  наш его  сотрудника Е. И. П л а-  
киной у к а зы в а ю т  на состояние С-гиповитаминоза  при 
токсикозах  беременных, статистические р азли ч и я  содер­
ж ан и я  аскорбиновой кислоты достоверны в 95% .

В последнее врем я  при влекли  к себе особое в н и м а ­
ние некоторые биогенные амины. Количество гистамина 
в крови при токсикозе  увеличено при одновременном 
снижении активности гистам иназы . Свойство гистамина 
вы зы вать  повыш ение проницаемости  кровеносных 
сосудов м ож ет  и грать  определенную  роль в п атогене­
зе позднего токсикоза  беременных. Биологически вы со­
коакти вны м  амином яв л яется  серотонин, ведущ ий к 
суж ению  кровеносны х сосудов. Количество  его в крови
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при токсикозе второй половины беременности резко  
увеличивается , после п ри падка  эклам п сии  — у м е н ь ш а ­
ется, содерж ан и е  5-оксииндолуксусной кислоты  в моче 
т а к ж е  сни ж ается  (Л . Г. Сотникова, 1968; H. K yank,
H. Негге и соавт., 1973).

И зм еняю тся  экскреции катехолам инов  с мочой. Д а н ­
ные ли тературы  об этом довольно противоречивы. В 
больш инстве работ  вы явлен а  акти в ац и я  симпатико- 
адрен аловой  системы, особенно у стр ад аю щ и х  гипертен- 
зивны м и ф орм ам и  позднего токсикоза  беременных, 
с увеличением экскреции как  адрен али н а ,  т а к  и норад- 
реналин а  ги д р о тар тр ата ,  который п о д дер ж и в ает  на оп­
ределенном уровне сосудистый тонус. П о  данны м 
Р. М. Г ланц  и С. И. Трегуб (1969), Л . Г. Сотниковой 
(1970), повышение экскреции касается  только  а д р е н а ­
лина, количество вы деляем ого  н о рад рен али н а  гидро­
т ар тр ата ,  наоборот, ум еньш ается . Т ак  же, к а к  и серо­
тонин, катехолам ины  могут недостаточно р азр у ш ат ь с я  
м опоам иноксидазой  планценты, а возмож но, и другими 
ф ерм ен там и  и способствовать наклонности к п овы ш е­
нию тонуса сосудов.

Система ацетилхолин —  холи н эстераза  т а к ж е  у ч аст ­
вует в передаче нервных импульсов. В ли тер ату р е  п ре­
о б лад аю т  сообщения (Л. Г. Сотникова, 1968; 3 . Г. М о ­
розова, 1970; E. H ochuli; V. W eiche, 1972) о том, что 
активность холинэстеразы , разр у ш аю щ ей  ацетилхолин, 
при позднем токсикозе  беременных сниж ена. Угнетение 
ф ерм ен та  разви вается  при т яж е л ы х  ф ор м ах  токсикоза , 
при легких  ф орм ах  его активность д а ж е  увел и ч и вает ­
ся (А. Я. Б р ату щ и к , М. С. П овж и ткова ,  1969).

Сдвиги, касаю щ и еся  си м патико-адреналовой  системы 
и системы ацетилхолин — холи нэстераза ,  в зн а ч и те л ь ­
ной мере связаны  и в какой-то степени о т р а ж а ю т  состо­
яние центрального  нервного а п п ар ата ,  который, очевид­
но, первично и вторично приним ает  больш ое участие в 
развитии позднего токсикоза  беременных. Д и а п а зо н  и з­
менений со стороны центральной нервной системы при 
токсикозе очень ш ирок и р а зн о о б р а зе н — от возм ож ны х 
предш ествую щ их ее особенностей с последующ ими 
ф ункц иональн ы м и сдви гами  до грубых м орф ологи чес­
ких, в некоторых сл у чаях  необратимых, последствий 
токсикоза.

С ам ы е тонкие отклонения  в ф ункц иональн ом  состоя­
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нии нервной системы при токсикозе  беременных уд ает ­
ся вы явить с помощ ью изучения реф лекторн ы х р е а к ­
ций, а т а к ж е  метода электроэн ц еф алограф и и . О б н а р у ­
ж ено наруш ение  норм альны х  ф ункц иональн ы х в з а и ­
моотнош ений коры головного мозга и подкорковых 
образован ий , сниж ение возбудимости коры и под­
виж ности нервных процессов (Н. В. К обозева , 1964; 
Л. Г. М ар кар ян ,  М. В. Х анбабян , 1971; Dolff и соавт., 
1958). Н аиболее  вы раж ен н ы м  патологическим изм ен е­
нием нервной системы явл яется  судорож ны й эклам п - 
тический припадок. Ч асто  задолго  до него, особенно 
при высоком ар тери аль н ом  давлении, беременны е ж а ­
лую тся  на головную  боль, головокруж ение , иногда сон­
ливость; появляется  безразли чи е  к о круж аю щ ем у , р а с ­
стройства со стороны зрения  («мушки», «туман» перед 
г л а за м и )  вплоть до полной его потери. П риступу м о­
гут предш ествовать  боли в подлож ечной области  всл ед ­
ствие кровоизлияний в солнечное сплетение, под глис- 
сонову кап сулу  печени, тош нота, рвота. В некоторых 
случаях  эти клинические проявления , рассм атри ваем ы е  
к ак  п реэклам п си я ,  могут быть слабо  вы раж ен ы , н е з а ­
метны. Н евр о л о ги ч еская  характер и сти ка  преэклампсии 
детал ьн о  р а зр а б о т а н а  В. Ф. А лферовой (1970). Автор 
прави льн о  о б р ащ а е т  вним ание  врачей  на «солярный» 
комплекс. В следствие пораж ен и я  солнечного сплетения, 
кровои злияния  в печень у больных могут появляться  
тошнота, рвота , которы е иногда связы ваю т  с патологи ­
ческими изм енениям и в желудочно-киш ечном тракте  
(ки ш ечная  непроходимость, г еп ато х о лец и сти т) , пищ е­
вым отравлен ием ; по этом у поводу предприним аю т про­
м ы вание  ж е л у д к а  и р я д  других совершенно противопо­
к азан н ы х  м анипуляций. Р асстрой ство  функции головно­
го мозга при преэклам псии  обусловливает  апатию, 
дезориентацию , сонливость, заторм ож енность , редко — 
возб уж д ен и е  (Böhm , B ruch , 1959).

П р и п адо к  эк л ам п си и  делится  на три периода. П е р ­
вый, предвестниковы й, или вводный, соп ровож дается  
ф и бр и л л яр н ы м и  подергиваниям и  преимущ ественно м и­
мической м ускулатуры , а затем  и верхних конечностей, 
тулови щ а; в з гл я д  ф икси рован  в одну точку, обычно в 
сторону; дли тся  около 30 секунд. Д л я  второго периода 
х ар актер н ы  тонические судороги, которые р а с п р о с т р а ­
няю тся с головы, шеи и верхних конечностей на тулови ­
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щ е и ноги. Голова  при этом отклоняется  кзади , иногда 
н а б л ю д а етс я  опистотонус, ды хан и е  п р ек ращ ается ,  пульс 
не прощ упы вается , зр ач ки  расш ирены , кож ны е покровы 
и видимые слизистые оболочки цианотичны, я зы к  ч ас ­
то о к азы в ается  прикуш енны м вследствие  сж а т и я  че­
люстей. П осле  второго периода, д лящ его ся  24— 30 се­
кунд, начинаю тся  клонические судороги (третий пе­
риод),  а т а к ж е  р асп р о стр ан яю щ и еся  по н ап равлени ю  
книзу. П осле  прек ращ ен и я  клонических судорог, п ро­
д о л ж а ю щ и х с я  обычно около 2 минут, происходит г л у ­
бокий прерывистый вдох, изо рта  появляется  пена, ч а с ­
то с примесью крови (из прикуш енного я з ы к а ) ,  затем  
ды хан и е  становится  более  регулярн ы м , постепенно ис­
чезает  цианоз, п оявляется  пульс. Эти изменения з а ­
частую  квали ф и ц и рую тся  к а к  период  р азр еш ен и я  при­
падка. Б ер ем ен н ая  приходит в сознание после более 
или менее п родолж ительного  ком атозного  состояния; о 
при падке  она не помнит в связи  с р азв и в аю щ ей ся  при 
этом амнезией. Н есколько  приступов, п оявляю щ и хся  
на фоне ком атозного  состояния, когда м еж д у  ними б е ­
рем енная  не приходит в сознание, н азы ваю т  эклам пти- 
ческим статусом..

В патогенезе  эклам п ти чески х  приступов основное 
значение имеют явления  р а з д р а ж е н и я  вещ ества  мозга 
вследствие сп азм а  питаю щ их его сосудов, отека , а иног­
д а  и н аб ухан и я  мозга. Н а  почве сп азм а  и отека  р а з в и ­
вается  гипоксия мозговой ткан и  с образован и ем  недо- 
окисленных продуктов, о казы в аю щ и х  р а з д р а ж а ю щ е е  
действие на нервные клетки  (Л . С. П а в л о в а ,  1948; 
Д . Ф. Ч еботарев , 1956, и д р .) .  Есть основания  считать, 
что эклам п ти чески е  п ри падки  в основном п редставляю т  
собой р езу л ьтат  дош едш его до определенного  предела  
р а з д р а ж е н и я  всей цен тральной  нервной системы, о чем 
в больш ей мере свидетельствует  ген ер ал и зо в ан н ая  ф о р ­
ма судорож ны х приступов.

П атом орф ологически  в головном мозге у женщин, 
погибш их от эклам п сии, обычно н аходят  отек тк ан и  м о з ­
га, мелкие кровои злияния , тром бозы  (Н- К у ап к  и др., 
1973; К. П. У лезко-С троганова , 1935).

О риен ти роваться  в тяж ести  за б о л е в а н и я  помогаю т 
так и е  симптомы, как  в ы со кая  тем п ература  (вследствие 
расстрой ства  цен тральн ой  терм орегуляц и и ),  т а х и к а р ­
дия (по-видимому, цен трального  прои схож ден и я) ,  р е з ­
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к а я  а р т ер и а л ь н а я  гипо- или гипертония, часты е ко л е ­
бан и я  уровня  артери альн ого  д ав л ен и я  (генез тот ж е ) ,  
очень м алы й  диурез, появление субикретичности или 
ж елтухи . П оследние  симптомы у к а зы в а ю т  на тяж есть  
по р аж ен и я  почек и печени. О тмеченные особенности 
клинической картины  одновременно являю тся  и очень 
неблагоп риятн ы м и в прогностическом отношении.

С удорож ны е при падки  при эк лам п си и  следует  д и ф ­
ф ерен цировать  от эпилептических. Д и ф ф е р е н ц и а ц и я  в 
типичных случаях  облегчается  отсутствием при эп и л еп ­
сии симптомов то ксикоза  (отеки, гипертензия, протеи- 
нурия и др.)  и наличием  приступов до беременности. 
К ром е того, эпилептические припадки  нередко бы ваю т 
не таким и  «больш ими» и не соп ровож даю тся  к о м а т о з ­
ным состоянием после приступа. Эти особенности п р и ­
падков  могут помочь при более слож ной д л я  д и а г ­
ностики гестационной эпилепсии, первые приступы 
которой появляю тся  во врем я  беременности. В этих слу ­
ч аях  п одлеж ит  учету и х ар актер  ауры. У беременных 
с эпилепсией обычно нет головной боли, зрительны е н а ­
руш ения  перед  развитием  судорог более  слож ны е. К ро­
ме того, гестаци онная  эпилепсия  чащ е  р азв и в ается  в 
первой половине беременности, когда  ли ш ь в редчайш их 
слу чаях  (при пузырном заносе) возм ож ен  токсикоз.

При дли тельн ом  ком атозном  состоянии после присту­
па или при появлении ком атозного  состояния без судо­
рог имеют место ослож нения , т я ж е л а я  ф орм а  токсикоза.

Т аким  образом , сопутствую щ ие позднему токсикозу 
ци ркуляторн ы е  наруш ения , вклю чивш ись в м еханизмы  
патогенеза , к а к  бы з а в е р ш а ю т  порочный круг з а б о л е в а ­
ния и постепенно п р ев р ащ аю тся  в один из ведущ их ф а к ­
торов его разви ти я ,  о б у сл о в л и в ая  проявление тех или 
иных кли м атических  симптомов, учет которы х х а р а к т е ­
ризует  т яж е с ть  заб о леван и я ,  а соответственно, э ф ф е к ­
тивность терапии. В этом аспекте за с л у ж и в а е т  вним ания  
кл асси ф и к ац и я  позднего токсикоза  беременных. Ц е н т ­
рал ьн о е  место этот  вопрос з а н я л  в дискуссии о токси­
козе, проведенной в 1969 году м еж дународны м  ж у р н а ­
лом «Гинекология». В р я д е  предлож ений (K yank, 
Scholz, H ochuli ,  C re tt i )  снова прозвучала  тради ц и он н ая  
д л я  многих за р у б еж н ы х  акуш еров  реком ендаци я: все
формы  патологии, кроме судорож ной, о бозн ачать  т е р ­
мином «преэклам псия» . Т акое  р азд ел ен и е  то ксикоза  с
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объединением в одну группу водянки, неф ропатии  б ер е ­
менных и преэклам псии  было справедли во  отклонено на
1 Всероссийском съезде  акуш еров-гинекологов. О сн ов­
ные формы  заболеван и я ,  приняты е советскими а к у ­
ш ерам и , хорошо обоснованы к а к  научны ми исследова­
ниями, т а к  и акуш ерской практикой.

Н а р я д у  с «чистыми», «первичными», «собственно 
токсикозам и»  вы деляю тся  «сочетанные», или « ослож ­
ненные», формы, которые разв и в аю тся  на фоне хрони­
ческих экстраген и тальн ы х  заб о леван и й  (гипертоничес­
к а я  болезнь, хронический нефрит, с ах ар н ы й  диабет, 
ревм ати зм  и др .) .

Среди «чистых» токсикозов вы деляю т моносимптом- 
ные — гипертония, водян ка  (отеки) беременных. Н аи- 
seh ild  и K rau se  (1972) считаю т возм ож н ы м  ввести в 
к ласси ф и к ац и ю  и моносимптомную  патологию  в виде 
протеинурии. О дн ако  изо л и р о ван н ая  протеинурия в к а ­
честве позднего токсикоза  беременных не н а б л ю д а е т ­
ся. Если у беременной появляю тся  изменения только  в 
моче, то обычно речь идет о патологических изменениях 
в почках. К полисимптомным ф орм ам  относят н е ф р о п а ­
тию, п реэклам псию  и эклам п сию . П о н аблю дениям  
K idess  и соавт. (1974), моносимптомные ф орм ы  чащ е 
р азв и в аю тся  при наклонности  ж ен щ и н к ожирению , 
многосимптомные — при многоплодной беременности. 
К а ж д а я  ф орм а токсикоза  м ож ет  быть ослож ненной 
указан н ы м и  вы ш е и другими подобными видам и  п а т о ­
логии, являю щ и м и ся  следствием позднего токсикоза , и 
неосложненной.

В одянку  беременных Г. М. С ал ган н и к  (1953) под­
р а зд ел я е т  на четыре степени: первая  — отеки нижних 
конечностей; вто р ая  — отеки ниж них  конечностей и 
стенки ж и вота ;  третья  — отеки ног, ж и вота  и лица; чет ­
вертая  степень — об щ ая  отечность.

В. И. Грищ енко (1977) вы д ел яет  водян ку  б ерем ен ­
ных трех степеней: п ервая  — легкая ,  идентична р е к о ­
мендуемой Г. М. С алган н и ком ; вторая  — средней тя 
жести, помимо отеков ног х ар актери зуется  отечностью 
брюш ной стенки; третья  степень — т я ж е л а я ,  соответ­
ствует общей отечности. В одян ка  беременны х в 20— 
24% случаев  переходит в нефропатию.

Н еф роп ати ю  беременны х т а к ж е  принято  дели ть  на 
три степени, считая  границей  м еж д у  ф орм ам и  легкой и
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средней тяж ести  величину артери ального  д авлен и я  
155/90 мм рт. ст., иротеинурию  0,6 г /л ;  м еж д у  ф орм ам и  
средней тяж ести  и т я ж е л о й — соответственно 180/100 мм 
рт. ст. и 5 г/л. Р ац и о н ал ьн ы м  в предлож ении Н. С. Б ак -  
ш еева (1970) является  предлож ени е  учиты вать  при оцен­
ке степени тяж ести  неф ропатии величину а р т ер и а л ь ­
ного давления, количество белка  в моче, альбумино- 
глобулиновый коэффициент, з а д е р ж к у  воды и натрия  в 
организме.

Учитывая, что изменения в организм е  при н е ф р о п а ­
тии беременны х нередко не идут п ар ал л ель н о  друг 
другу, основное вним ание следует  уд ел ять  наиболее  
вы р аж ен н ы м  сим птом ам  с целью проведения более 
энергичных и действенных терапевтических  м ероп ри я­
тий. П ри оценке степени тяж ести  нефропатии б ерем ен­
ных основное вним ание  следует  о б р ащ а т ь  не только на 
х ар актер и сти к у  отдельны х симптомов, но и па п родол­
ж и тельность  токсикоза , эф ф ективность  лечения, сте­
пень н аруш ения  состояния плода.

П оскольк у  преэк лам п си я  я в л яется  переходной с т а ­
дией, в ней не вы деляю т степеней тяж ести . Т яж есть  
эклам п си и  оп ределяется  длительностью , частотой, в ы ­
р аж ен н о стью  судорож ны х припадков, степенью прояв­
лений неф ропатии, продолж ительностью  постэклам - 
птнческого ком атозного  состояния. С ледует  подчеркнуть 
некоторую условность р азд ел ен и я  эклам п сии  на степе­
ни тяж ести , при н и м ая  во вним ание  исход заболеван и я .  
И звестны  случаи гибели плода  после единственного 
сравнительно  кр атковрем енн ого  при п адк а  и д а ж е  л е ­
т альн ы е  исходы матери , когда во время приступа п ро­
исходило кровои злияние  в мозг. К тяж ел ы м  ф орм ам , ес­
тественно, относятся все случаи эклам псии, осложненной 
гем орраги чески м  или иш емическим инсультом, отслой­
кой сетчатки, ж елтухой, расстрой ствам и  сердечной д е я ­
тельности.

Особое место зан и м ает  т а к  н а зы в а е м а я  эклам п си я  
без судорог, эк л ам п си я  без эклам псии. В настоящ ее  
в р ем я  все больш ее  число акуш еров  п ред л агаю т  о т к а ­
з а т ь с я  от этого термина. Р. Г. Б а к и е в а  (1972) п р о ан а ­
л и зи р о в ал а  27 наблю дений  эклам п сии  без судорог и 
отм етила , что у б ольш ин ства  беременных ком атозное 
состояние бы ло обусловлено кровоизлиянием  в мозг, 
у некоторых из них — вазом оторны м  коллапсом , по­

29

ak
us

he
r-li

b.r
u



чечной недостаточностью. А налогичное состояние, по ее 
мнению, м о ж ет  р азви ться  при печеночной недостаточ­
ности, при эмболии околоплодны м и водами . Учитывая, 
что генез заб о леван и я  бы вает  весьма разли ч н ы м  и к а ж ­
дый р аз  требуется  соответствую щ ее лечение, нет осно­
ваний сохранять столь собирательны й и не всегда точ­
но ориентирующ ий врача  термин, к а к  «бессудорож н ая  
эклам п сия» . Очевидно, более  п р ави льн о  в подобных 
случаях  при постановке диагноза  говорить об основной 
форме токсикоза , чащ е  всего о т яж е л о й  неф ропатии  
беременных или о преэклампсии, ослож нен ны х ин суль­
том, почечно-печеночной недостаточностью, ком атозны м  
состоянием и др.

Э клам псия  встречается  преимущ ественно у перворо­
дящ и х  ж енщ ин, ч ащ е  в родах , а т а к ж е  при м н огоплод­
ной беременности.

Э клам п си я  (вклю чая  тя ж е л ы е  бессудорож н ы е ф о р ­
мы токсикоза , которы е тр а к т о в а л и  к а к  эклам п си ю ) соп ­
р о во ж д ается  наи более  высокой м атеринской  с м е р т ­
ностью (от 2,9 до 1 1 % ).  П е р и н а т а л ь н а я  смертность к о ­
леблется  от 18,8 до 24,3% (М. А. П етров -М аслаков ,  
JI. Г. С отникова, 1971; Н. С. Б акш еев ,  1972; K yank,
1973). Особенно высоки эти дан ны е при сочетанном т о к ­
сикозе (Е. А. М огнян, 1970). В последние годы б л а го ­
д ар я  существенным изменениям  клиники и лечения 
позднего токсикоза  беременных летал ьн о сть  от э к л а м п ­
сии резко  снизилась.

В н астоящ ее  вр ем я  стало  значительно больш е «стер ­
тых» форм токсикоза , при которы х довольн о  сл або  в ы ­
раж ен ы  основные, обычные его проявления  (И. П. И в а ­
нов, 1971). Е щ е менее постоянной, чем раньш е, ст ал а  
класси ч еская  т р и а д а  токсикоза  в виде сочетани я  оте ­
ков, гипертензии и протеинурии. По наш им  н аб л ю д ен и ­
ям и по д ан ны м  р я д а  авторов (И. И. Ф рейдлин, 1971;
В. В. Гайструк, 1975, и д р .) ,  ч ащ е  встречаю тся  сочетан­
ные токсикозы  на фоне гипертонической болезни  и гло- 
мерулонефрита .

К а к  и при гипертонической болезни, при глом еру- 
лонеф рите диагностика  зн ачительно  облегчается , если 
ж ен щ и н а  перенесла острый неф рит до беременности 
или у нее о б н ар у ж и в ал и  хроническую форму этого з а ­
болевания. Тогда речь идет лиш ь о том, имеется в д а н ­
ном случае патология  почек или к ней присоединился
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поздний токсикоз. Р а зв и ти е  острого глом ерулонеф рита  
или обострение хронического во врем я  беременности 
встречается  редко. К а к  правило, затрудн ен и я  в о зн и к а ­
ют при невы явленном  до беременности хроническом 
глом ерулонеф рите . В т аки х  сл у ч аях  беременны е часто 
отм еч аю т  м ногократны е инфекционны е за б о л е в а н и я  в 
прош лом. П ри гипертонической и см еш анной ф орм ах 
глом ерулон еф ри та  ар тер и аль н о е  д авл ен и е  повышено. У 
беременных со смеш анной и отечной ф орм ам и  имеют 
место отеки, причем п оявляю тся  они в н а ч а л е  не на но­
гах, к а к  при неф ропатии, а на лице. Д л я  беременных 
г глом ерулон еф ритом  свойственны значительно  более 
вы сокие п о к азател и  артери альн ого  давлен и я ,  чем при 
нефропатии; при высокой гипертензии оп ределяется  ги­
пертроф ия левого  ж елуд очка ,  отм ечаю тся  и другие 
симптомы  со стороны сердца, аналогичны е тем, кото­
р ы е  в ы яв л яю тся  при гипертонической болезни. Н а  г л а з ­
ном дне м ож ет  быть обнаруж ен  альбум инурический  р е ­
тинит. П очечн ая  п атология  нередко сопровож дается  
а зотем и ей  (уровень остаточного азота  в крови часто 
вы ш е 0,5 г /л ) .  В моче при нефротической ф орме опре­
д ел я е тс я  больш ое количество б елка , диурез уменьшен. 
К а к  правило, при глом ерулон еф рите  в ы явл яю т  г е м а ­
турию , количество  эритроцитов п р ео б л ад ает  над  числом 
лейкоцитов  при пробе по Н ечипоренко или К ак о в ск о ­
м у — Аддису; в ы р а ж е н а  цилиндрурия. К лубочковая  ф и л ь­
т р а ц и я  обычно м енее 60 мл/мин. О тносительная  плот­
ность мочи при наруш ении функции почек сниж ена. 
Э то м у  симптому следует  п р и давать  значение, если по 
пробе по Зи м н и ц к о м у  он носит достаточно стабильны й 
х а р а к т е р .

В последние годы несколько  чащ е  стали  встречать­
с я  инфекционны е п о р аж ен и я  почек в виде хронического 
пиелон еф ри та . П о  всей вероятности , это р езу л ьтат  от ­
м ечаем ой  в н асто ящ ее  врем я  тенденции к увеличению 
ч исла разл и ч н ы х  патологических процессов, в ы зы в а е ­
мы х патогенны м и м и к роорган изм ам и . П роведенны е н а­
м и  и сследован ия  вы яви ли  у больн ы х с пиелонефритом 
в  больш ом  проценте случаев  в н ач але  беременности 
или до нее п о р аж ен и е  мочевых путей в виде цистита 
или цистопиелита. С им п том ы  пиелонефрита  обычно 
по явл яю тся  во II триместре. Б ер ем ен н ая  ж а л у е т с я  на 
т у п ы е  боли в пояснице, головные боли. З а б о л е в а н и е
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с оп ровож дается  гипертензией, отеками, изменением к л у ­
бочковой ф ильтрац ии  почек; диурез чащ е  понижен; 
почечный кровоток в I трим естре  превы ш ает  1000 
мл/мин, во I I — III  три м естрах  — 800 м л /м и н .  Н аиболее  
характерн ы е  изменения находят  в моче в связи с ин­
фекцией: оп ределяю тся  пиурия, б актери ури я ,  при п ро­
бах  по Н ечипоренко или К ак о в ск о м у —А ддису число 
лейкоцитов п р ео б л адает  над  числом эритроцитов. В есь­
ма типично д ля  пиелонефрита о б н ар у ж ен и е  в моче 
«активны х» лейкоцитов (клетки  Ш тернгей мера  — 
М а л ь б и н а ) ,  отношение которых к количеству н еи з­
мененных лейкоцитов превы ш ает  1:5. П ротеинурия  
обычно н ебольш ая  (не более 1 г /л ) ,  цилиндры  п о я в л я ­
ются редко. Гипоизостенурия вы является  несколько 
реже, чем при глом ерулонеф рите; при наличии только 
токсикоза относительная  плотность мочи в норме. И ног­
да у больны х пиелонефритом  отм ечается  небольш ое по­
вышение тем п ературы  тела; С О Э  увеличена.

О присоединении к пиелонефриту  позднего токсико­
за м ож ет  свидетельствовать  появление н ар яд у  с пе­
речисленными сим птом ам и гипертензии, значительного  
количества  цилиндров в моче, сниж ение диуреза .

Д л я  сахарного  ди абета  хар ак тер н ы  гипергликем ия, 
кетоацидоз. Следует  учитывать, что он нередко сопро­
в о ж д ается  гипертонической болезнью.

П о р а ж е н и я  сердца при наличии отеков сви д етел ь ­
ствуют о наличии при знаков  ревм атического  процесса, 
симптомов порока сердца, сердечно-сосудистой недос­
таточности, перенесенных в прош лом заболеван ий  
сердца.

Д л я  ориентации в тяж ести  за б о л е в а н и я  в н астоящ ее  
время мы пользуемся предлож енн ы м и индексами и ш ка- 

Индекс токсикоза

С и м п т о м ы Б а л л

0 1 2 1 3

Отеки Нет На ниж ­
них ко ­
нечностях

Г енерализеш нны е

Среднее артериальное да­
вление, мм рт. ст. 
Суточная потеря белка, г%  
Состояние глазного дна

< 1 0 0  
< 5  

Б ез изме­

100— 110 
0 ,5 — 2 ,0  
Ангиопа-

> 1 1 0 — 120 > 1 2 0  
> 2 , 0 — 5 ,0 > 5 ,0  

Ангиопа- Отек сетчат-
нений тня «А» тпя «В» ки
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л ам и  токсикозов (Göcke с дополнениями А. С. Слепых и 
М. А. Репиной, 1977). С ум м а б аллов  1— 4 соответствует 
легкой ф орм е заб о леван и я ,  5— 6 — средней тяж ести , 7 и 
более — тяж е л о й  ф орм е токсикоза .

Е ж ен едельн ы й  пересчет индекса  с одновременным 
у к а за н и е м  длительности  за б о л е в а н и я  в неделях  позво­
л я е т  ориентироваться  в тяж ести  токсикоза , эф ф ек ти в ­
ности терапии.

П олн оц ен н ая  д иагностика  позднего токсикоза  к а к  
«чистых», т а к  и «сочетанных» его форм, ди ф ф ер ен ц и а­
ци я  с внутренней патологией возм ож н ы  только  при д е ­
тальн ом  стац ионарн ом  обследовании  беременной, при 
консультативной помощ и соответствую щ их специ али с­
тов.

2—4016
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Гл ава  III

СОСТОЯНИЕ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА 
ПРИ ПОЗДНИХ ТОКСИКОЗАХ

ИЗМЕНЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ ПРИ ПОЗДНИХ ТОКСИКОЗАХ

Мы исследовали  81 плацен ту  от ж енщ ин, с т р а д а в ­
ших поздними токсикозами. Все плаценты  подробно 
изучались сн ач ала  макроскопически, а затем , после 
ф иксации в 10% -ном растворе  нейтрального  ф о р м а л и ­
на, они подвергались  тщ ател ьн о м у  макроскопическом у 
исследованию.

По наш им  н аблю дениям  и н аблю дениям  других а в ­
торов, при токсикозе  беременны х отм ечается  н ер ав н о ­
м ер н ая  толщ ин а отдельны х долей  плаценты  (Л . Г. В и ш ­
невская  и И. П. И ванов , 1967; Е. И. П л ак и н а ,  1970 и 
д р .) .  Интенсивный тем но-красны й цвет п лацен ты  о б ­
условлен  диф фузной или очаговой застойной  гипере­
мией. Он сохраняется  и при антенатальн ой  смерти п л о ­
да, в то врем я  к а к  при внутриутробной гибели от д р у ­
гих причин плацен та  обычно ишсмична и имеет б л е д ­
ный цвет (Б. И. Н икифоров, 1966; Ю. В. Гулькевич с 
соавт., 1968; 3 . П. Ж е м к о в а  и О. И. Топчиева, 1973).

П ри  поздних токсикозах  беременных часто  н а б л ю д а ­
ется значительное уменьш ение р азм ер о в  плаценты. Д а ­
ж е  при донош енной беременности р азм ер  плаценты  не­
редко сни ж ается  До 1 0 Х 1 3 Х Е 5  см и 1 1 X 1 4 X 2  см. М а с ­
са плаценты  м ож ет  быть и увеличенной.

П лац ен тарн о-п лодн ы й  коэф ф иц иент  (П И К )  при 
поздних токсикозах  беременны х обычно снижен и со ­
ставл яет  1/8— 1/10 (И. П. И ван ов  с соавт., 1967), п р и ­
ни м ая  за  н орм альны й П П К  1/5— 1/7 в обозначении о те ­
чественных авторов и 0,13 — иностранны х (E m m rich , 
1968).

В связи  с тем, что при поздних токсикозах  з н а ч и ­
тельн ая  часть тканей  плаценты  находится  в состоянии 
некробиоза  и некроза  и вы клю чается  из обменны х про-
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Рис. 1. М атеринская поверхность плаценты. Б е ­
лые пятна соответствую т основаниям хронических 

геморрагических инфарктов.

цессов, объем ф ункционирую щ ей ткани  ее соответствен­
но стан овится  меньше. П оэтом у обычным путем вычис­
ленны й П П К  (отнош ение массы  плаценты  к массе п ло­
да)  не о т р а ж а е т  истинного ф ункц иональн ого  состояния 
органа . И сходя  из этого, B u d lig e r  (1964) вы числял  д ля  
токсемических п л ацен т  т а к  н азы ваем ы й  м оди ф и циро­
ванн ы й плацен тарно-п лодны й коэффициент, т. е. от ­
ношение массы не всей плаценты, а только неп овреж ден ­
ной п лац ен тарн ой  ткани  к м ассе  плода. Такой к о э ф ф и ­
циент о к а зы в а е т с я  ещ е более низким, особенно у м ерт­
ворож денны х  плодов.

Н еобходим о отметить, что у ж е  при осмотре нево­
оруж ен ны м  глазом  поверхности м атеринской  части 
«токсемической» плацен ты  часто  об н ар у ж и ваю тся  бе­
лого  цвета пятна, соответствую щ ие некроти зированн ой 
ткани  dec. b a sa l i s  л е ж а щ е й  в основании инфарктов  
(рис. 1). В других с л у чаях  на м атеринской  поверхно­
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сти плаценты  видны вд авл ен и я  — «ф асетки» — или 
плотные, не сни м аю щ и еся  кровян ы е сгустки, сви д етел ь ­
ствую щ ие о преж деврем енной отслойке плаценты.

Ф ун кци ональны е н аруш ения  кр о во о б р ащ ен и я  в п л а ­
центе, проявляю щ иеся  п ервон ачально  в сп а зм а х  сосу­
дов и стазах ,  в дальн ей ш ем  приводят  к  стойким и зм е­
нениям сосудистой стенки в виде ф ибриноидной деген е­
рации и склероза . К ром е того, в стенке сосудов о б н а ­
руж и ваю тся  иногда явления  атером атоза .  В просветах  
артерий и вен о бразую тся  тромбы. В озни каю т крово­
и зли ян ия  в о к р у ж аю щ у ю  дец идуальную  ткань , ф о р м и ­
руются очаги некроза.

Вследствие наруш ения кр овооб ращ ен и я  в м а т е ­
р и н с к о й  ч а с т и  п л а ц е н т ы  м ож ет  произойти 
т я ж е л а я  а ку ш ер ск ая  патология  — п реж девр ем ен н ая  о т ­
слойка н орм ально  расп олож ен н ой  плаценты, н асту п аю ­
щ ая  во второй половине беременности, особенно н е з а ­
долго до родов и в родах. Ее следует  считать  одним 
из типичных п ри знаков  проявления  поздних токсико­
зов. Причиной преж деврем енной  отслойки п л а ц е н ­
ты явл яется  об разован и е  «б азал ьн ы х  дец и дуальн ы х  
гематом», что связан о  с наруш ением  кр о во о б р ащ ен и я  
и лом костью  патологически измененных сосудов dec. 
b asa lis .  О граниченны е гематомы , п ервон ачально  р а с п о ­
лагавш и еся  в ткани  dec. b asa lis ,  достигая  значительны х 
разм еров , р а зр у ш аю т  б азал ьн у ю  пластинку  и п р о р ы ­
ваю тся в м еж ворсин ковое  кровяное русло. И зл и в ш а я ся  
кровь отслаи вает  плацен ту  от стенки матки  и с д а в л и ­
вает  плац ен тарн ую  ткань.

П р е ж д е в р е м ен н а я  отслойка н орм ально  р а с п о л о ж е н ­
ной плацен ты  имеет больш ое клиническое значение. 
П ри  преж деврем енной отслойке н орм ально  р а с п о л о ж е н ­
ной плаценты  н асту п аю щ ая  асф и ксия  или гибель  вну­
триутробного плода зав и сят  от разм ер о в  площ ади  о т ­
слойки плаценты. Если о к а зы в ается  отслоенной 1/3 или 
1/2 поверхности плаценты, плод  погибает всегда 
(И. И. Я ковлев, 1963; J1. С. П ерсианинов, 1966). К л и ­
нические наблю дения  показы ваю т, что вн утриутробная  
смерть плода м ож ет  наступить и при меньш ей отслой­
ке, если плац ен та  имеет те или иные при знаки  н ед о­
статочности, тем более их сочетание, как, например, 
м алы е  разм еры , множ ественн ы е ин ф аркты , н ар у ш ен ­
ное созревание  и пр.
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И зм енения  в п л о д н о й  ч а с т и  п л а ц е н т ы  в 
основном о б р азу ю тся  в результате  остро наступаю щ их 
наруш ений м аточно-п лац ентарн ого  кровообращ ения . 
Они я в л яю тся  прям ы м  следствием  у казан н ы х  выш е п а­
тологических ф ункц иональн ы х и морфологических п ро­
цессов в материнской сосудистой системе. В зав и си м о ­
сти от распространенности  и вы раж енн ости  этих п ато ­
логических изменений в сосудах  плодовой части п л а ­
центы н аруш ения  к ровооб ращ ен и я  в м еж ворсинковой 
к ап и ллярн ой  ее системе могут быть двоякого  рода:

1) пораж ен и я  плацен ты  л о кальн ы е , ограниченны е 
п ределам и  отдельного котиледона  или части его — ге­
моррагические  ин фаркты ;

2) наруш ен и я  более  обширные, диф ф узн о  р аспрост­
р ан яю щ и еся  на зн ачительны е участки  м еж ворсинковой 
к а п и л л яр н о й  системы —■ апоплексии плаценты  (интер- 
ви ллезн ы е  аневри зм ы  по H ö rm a n n  et alt, 1965).

М н ож ественн ы е и н ф арк ты  плаценты  закон ом ерно  и 
постоянно н аб л ю д аю тся  при поздних токсикозах  и счи­
таю тся  одним из наиболее  типичных морфологических 
при знаков  этого о слож н ен и я  беременности. Они во зн и ­
кают п р еж д е  всего в результате  п р екращ ен и я  кровооб­
ращ ен и я  в меж ворсинковом  пространстве. Вместе с тем 
есть основания п олагать , что и наруш ение  кровотока в 
системе плодовых сосудов плацен ты  т а к ж е  м ож ет  в ы з­
вать р азвитие  инфарктов . О дн ако  в этих случаях  генез 
их более слож ны й. П р екр ащ ен и е  тока  крови в сосудах 
ворсин вы зы вает  в ворсинковом  хорионе развитие  д и ­
строфических и некротических изменений, которые, в 
свою очередь, п редопределяю т тромбоз меж ворсинко- 
вого пространства . С ледовательно , и н ф ар к т  плаценты  
при таких  условиях  я в л яется  следствием  п рекращ ени я  
питания ворсинкового хориона в н ач ал е  за  счет п лодо­
вой, а в последую щ ем — за  счет материнской  крови 
(Л . А. Б ар ко в ,  1973, B ud lige r ,  1964).

С опоставление  наличия и н ф арктов  плаценты  с со­
стоянием внутриутробного  плода и исходами д л я  него 
беременности и родов в настоящ ее  врем я хорошо изу ­
чено. В ы явлен о  следую щ ее:

1. П ри  пораж ен и и  и н ф а р к та м и  более  10% п л ац ен ­
тарной  ткан и  всегда  н аб л ю д аю тся  наруш ен и я  в состоя­
нии внутриутробного  плода, связан н ы е  с гипоксией. 
При ин ф арктах ,  зан и м аю щ и х  29— 30% плаценты  и бо­
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лее, все плоды без исклю чения р о ж д аю тся  мертвы ми 
(Little , 1964).

2. Н а р я д у  с н аб л ю д аю щ и м ся  п ар ал л ели зм о м  м е ж ­
ду тяж естью  клинического течения токсемии, степенью 
изменений в плаценте и исходами беременности и р о ­
дов д л я  плода д ал ек о  не редки случаи, когда  при «лег­
ких», начальны х, главны м  образом  при отечных с т ад и ­
ях и «стертых» ф ор м ах  токсемии р о ж д аю тся  плоды в 
тяж е л о й  асфиксии, а т а к ж е  н аб л ю д аю тся  м ертворож - 
дения (В. И. Б о д я ж и н а  и соавт., 1963; С. М. Б еккер , 
1975). T hom sen  (1955) отметил при легких ф о р м ах  оте­
ков беременных в 48— 51% случаев  свеж и е  и стары е  
геморрагические инфаркты .

3. Известно, что иногда при самой тяж е л о й  ф орме 
токсикоза  — эклам п сии  — в плаценте  нет инф арктов . 
Это н аб л ю д ается  при внезапно развивш ейся  эклам п сии  
в родах; в таких  случаях  морф ологические изменения 
в виде ин ф арктов  не успеваю т о б р азо в аться  (Kubli, 
B ud lige r ,  1963).

А поплексия плаценты  образуется  в результате  п р е к ­
ращ ения оттока материнской  крови и остановки ее ц и р ­
куляции в м еж ворсинковом  пространстве. Т о тальн ая  
апоплексия плацен ты  х а р ак тер н а  д л я  эклам п сии  и о б у ­
словливает  внезапно наступаю щ ую  внутриутробную  ги­
бель плода, вы званную  асфиксией.

А нализ результатов  собственных исследовании и д а н ­
ных ли тературы  п ок азал ,  что имеется р я д  признаков , 
типичных д ля  поздних токсикозов, которые о б н а р у ж и ­
ваются лиш ь при микроскопическом исследовании. К ним 
относятся  изменения в тр о ф о б л асте  и строме ворсин, 
а т а к ж е  чрезмерное отлож ение  фибрина.

Трофобласт. В есьма х ар актер н ы м  д л я  позднего ток­
сикоза  беременных является  о б р азо ван и е  больш ого ко­
личества  синцитиальны х почек на поверхности ворсин 
вокруг хронических инфарктов. О дн ако  нередко при м и ­
кроскопическом  исследовании плаценты  о б н а р у ж и в а ­
ется обилие ворсин со скоплением синцитиальны х п о­
чек т а к ж е  и в участках , удален н ы х  от ин фарктов . Л о ­
кализую тся  ли они только  вокруг и н ф аркта ,  который 
мож ет  не попасть в срез преп арата ,  или при оп ределен ­
ных условиях возни каю т независим о от него - -  м ож ет  
быть выяснено при исследовании на сериях срезов. Н а ­
ши наблю дения  показы ваю т, что синцитиальны е почки
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Р и с .  2.  С интициальны е «почки» в участке плаценты, отдален­
ном от ин ф аркта, гипертрофия концевых ворсин, сосуды ворсин 

обычного строения, полнокровны. 20X 8 .

о бразую тся  т а к ж е  и в у ч астках  отдаленн ы х от хрони­
ческих ин ф арктов  (рис. 2 ) .  Н екоторы е авторы  счи та­
ют обилие син цитиальны х почек одним из морф ологи­
ческих при знаков  «токсемической» плаценты  (Е. П. К а ­
лаш н и кова  и др., 1978, B u d lig e r ,  1964).

Строма. П ри поздних токсикозах  беременных очень 
часто н аб л ю д ается  ф иброз стромы резорбционных вор ­
син. К о л л аген и зац и я  стромы  м о ж ет  быть резко  в ы р а ­
ж енной и р асп р о стр ан яться  на зн ачительны е участки 
плацен тарной  ткани  (рис. 3). Во многих случаях  стро- 
ма резорбционны х ворсин бы вает  богата  соединитель­
нотканны м и клеткам и , особенно в тех ворсинах, кото ­
рые с о д е р ж а т  м ал о  к ап и лляров .  А ргироф ильны е в о ­
локна  уплотнены и утолщ ены  (Т. В. Бори м а, 1958; 
Л . А. Б ар к о в ,  1977).

Фибрин. П ри поздних токсикозах  беременных в 
п л ац ен тах  к а к  м ертворож ден н ы х  плодов, т а к  и родив­
шихся ж и вы м и  очень часто  н аб л ю д ается  отлож ение 
больш ого количества  ф ибрина. Особенно много его от­
к л а д ы в а ет с я  в субхори альны х  отделах  и вокруг ство-
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Рис. 3. Резорбционны е ворсины. С одерж ится больш ое количест­
во соединительнотканных клеток и м ало капилляров. 20X 8.

ловых ворсин. Б ольш и е  скопления ф ибрина  о б н а р у ж и ­
ваю тся  т а к ж е  в области  м еж ворсинкового  п ространст­
ва и нередко связан ы  с резорбционны м и ворсин ам и  б а ­
зальн ы х  отделов плацен ты  (рис. 4 ) .  З а д е р ж к а  с о зр е ­
вани я  ворсин я в л яется  одним из неспецифических мор­
фологических признаков, о т р а ж а ю щ и х  в плацен те  и м ­
мунологические процессы, возн и каю щ и е  м еж д у  о р г а ­
низмом беременной ж ен щ и ны  и внутриутробны м  п ло­
дом. П остоян ны м  ж е  при знаком  при всех ф ор м ах  и 
степенях за д е р ж к и  созревания  п лацен ты  явл яется  н е ­
достаточное разви ти е  сосудов ворсин, в р езу л ьтате  че­
го образую тся  очаги некроза  с м елкоочаговой  и н ф и ль­
трацией  (рис. 5 ) .  Т аки м  образом , к наличию  гипоксии, 
вы званн ой  наруш ениям и  м аточно-п лац ентарн ой  ц и р ­
куляции, х арактерн ой  д л я  токсемии, присоединяется  ги­
поксия, обусловленн ая  недостаточной в аску л я р и зац н ей  
ворсин, что увеличивает  неблагоп риятн ы е у слови я  д ля  
р азви ти я  и ж и зн и  внутриутробного плода.

М еханизм  разви ти я  патологических процессов в
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Рис. 4. О тлож ение фибрина и кальция в меж ворсинковом  про 
странстве и на поверхности ворсин. 9 X 8

Рис. 5. М елкоочаговая ди ф ф узн ая лейкоцитарная инф ильтрация 
с очагам и некроза в плацентарной ткани. 9 X 8
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плаценте  весьма слож ны й. К ак  известно, поздний то к ­
сикоз беременных — тяж ел о е  общ ее заб олеван ие , х а ­
рактери зую щ ееся  ком плексом  р азн о о б р азн ы х  патоло­
гических изменений, среди которы х основную роль иг­
раю т сосудистые расстрой ства  и наруш ение  обменных 
процессов. П ри  этом в организм е  ж ен щ и ны  н а к а п л и в а ­
ются продукты м етаб оли зм а ,  н ар у ш ается  ки слот­
но-щелочное равновесие и р азви вается  гипоксия. В меж- 
ворсинковое пространство  д оставляется  кровь, об ед ­
ненная  кислородом и с о д е р ж а щ а я  продукты  н а р у ш е н ­
ного обмена.

Сопоставление результатов  гистологического иссле­
дован и я  плацент с данны м и исхода родов д л я  плода  по­
казал о ,  что у детей, родивш ихся ж и вы м и и в состоянии 
асфиксии, а т а к ж е  у плодов, погибших ин тран атальн о , 
недоразвитие  плаценты  имелось в 16%. Среди доно­
ш енных плодов, погибших антенатальн о , недоразвитие  
п лаценты  н аб л ю д ало сь  в 42,0% случаев.

К ом пенсаторны е реакц ии  плаценты  при поздних т о к ­
сикозах  п роявляю тся  о б разован и ем  таких  ж е  м орф о­
логических структур, какие  возни каю т при других в и ­
д ах  акуш ерской  патологии и з а б о л е в а н и я х  беременных, 
соп ровож даю щ и хся  внутриутробной гипоксией плода, 
а именно: увеличением количества  м елких резорбцион- 
иых ворсин и очаговой гиперплазией  кап и л л яр о в .  В р е ­
зу льтате  этих процессов происходит увеличение обмен­
ной поверхности м еж д у  кровотокам и  матери  и плода
и, следовательно, уменьш ение степени кислородного  го ­
л о дан и я  внутриутробного  плода.,

П одвергнув  гистологическому исследованию  п л ац ен ­
ты от больных, стр ад авш и х  токсемией второй п олови ­
ны беременности, мы обнаруж или , что очаги ком п ен са­
торного роста ворсин в п лац ен тах  плодов, родивш ихся 
ж ивы ми, имелись почти в 28% случаев, в то врем я  как  
при внутриутробной гибели — лиш ь в 11,2%- О ч аго вая  
ком п енсаторн ая  гиперп лазия  кап и л л яр о в  в п л ац ен тах  
ж и вы х  детей н а б л ю д а л а с ь  в 2 р а за  чащ е, чем у погиб­
ших внутриутробно. В очагах  ком пенсаторного  роста 
в ряде  случаев м елкие  ворсины р асп о л агали сь  особен­
но тесно, исчезали м еж ворсин ковы е пространства , вор ­
сины подвергались  дистрофическим процессам и с л и в а ­
лись друг с другом  (рис. 6).

П редставлен н ы е  дан н ы е  позволяю т с дел ать  вы вод
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Рис. 6. Д иском плексация, петриф икация. Ворсины слиты друг с 
другом . П ролиф еративно-инволю тивны е изменения. 9 X 8

о том, что при позднем токсикозе  беременных в п л а ­
центе имею тся морфологические изменения четырех ти ­
пов: расстрой ства  маточно-плацентарного  к р о в о о б р а ­
щения; пролиф еративно  инволю тивные и дистроф иче­
ские; восп али тельн ы е  и ком пенсаторно-адаптационны е. 
К последним мы отнесли ги п ерваск уляри зац и ю  и пол­
нокровие ворсин, п ролиф ераци ю  хориального  эпителия, 
разви ти е  новых, мелких ворсин и смещение кровенос­
ных сосудов к поверхности ворсин. Н а д о  полагать , что 
указан н ы е  процессы способствую т п оддерж анию  н ор­
м ального  тр ан сп лац ен тарн ого  обмена.

Р езю м и р у я  излож енное, считаем  необходимым еще 
раз отметить, что степень изменений в плаценте при 
позднем токсикозе  находится  в прямой зависимости от 
тяж ести  и п род олж ительности  заб олеван и я .  Так, при 
легкой степени токсикоза , развивш егося  за  1— 2 недели 
до родов, в плаценте в основном вы являю тся  н еи зм е­
ненные и полнокровны е ворсины. П ри тяж ел о й  ж е  сте­
пени токсикоза , возникш его  т а к ж е  незадолго  до родо- 
разреш ен и я ,  н аряду  с полнокровными ворсинами о б н а ­
р у ж и в аю тся  у ж е  и фибриноидно измененные. При этом
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в хориальном  эпителии постоянно вы являю тся  в ы р а ж е н ­
ные дистрофические и некротические изменения.

П о мере увеличения п родолж ительности  токсикоза  
возр астает  процент ворсин с пролиф ерирую щ и м  и не­
кротически измененным синцитием, усугубляю тся  п ро­
цессы склероза  и ф иброза  их, н аб л ю д ается  о б р а з о в а ­
ние мелких ворсин, т. е. при позднем токсикозе  в п л а ­
центе наряду  с патологическими изменениями р а з в и в а ­
ются и ком пенсаторные.

В связи с и злож енны м  м ож но сделать  вывод, что 
при позднем токсикозе  беременных затр у дн яется  к а к  
трансп орти ровк а  к плоду кислорода  и питательны х в е ­
ществ, так  и эв ак у ац и я  продуктов м етаб о л и зм а  и у г ­
лекислоты. Компенсаторно-приспособительны е реакц ии  
плаценты  в этих условиях  обеспечиваю т повыш ение ин­
тенсивности тран сп лац ен тарн ого  обмена, что в оп реде­
ленной степени улучш ает  состояние плода.

ГОРМОНАЛЬНАЯ КОЛЬПОЦИТОЛОГИЯ КАК МЕТОД 
ДИАГНОСТИКИ ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

И СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА

Цитологическое изучение вл агал и щ н ы х  м азков  ос­
новано на определении клеточного состава  в л а г а л и щ ­
ного содерж имого, хар ак тер  которого и зм ен яется  под 
влиянием  горм ональны х сдвигов, происходящ их в о р ­
ганизм е  ж ен щ и ны  к а к  во врем я  менструального  цикла , 
так  и на п ротяж ени и  беременности. Всестороннее ис­
следование появляю щ ейся  во врем я  беременности ф у н к­
ции эндокринной ж ел езы  — плаценты  п оказало , что она 
служ и т  источником о б р азо ван и я  многих гормонов и 
вы полняет  одновременно функцию и гипофиза как  регу­
лятора , и периферической ж елезы , обеспечивая  а д а п т а ­
ционные реакц ии  беременности.

Д о с та т о ч н а я  ф у н кц и о н ал ьн ая  активность п л а ц е н ­
т ы — необходи м ая  предпосы лка д л я  физиологического  
течения беременности, правильного  разви ти я  плода, 
своевременного наступления  родовой деятельности , н о р ­
мального  течения и заверш ен и я  родового акта .  В с в я ­
зи с этим определение гормональной  активности имеет 
несомненное диагностическое и прогностическое з н а ч е ­
ние. В ы сокая  чувствительность вл агал и щ н о го  эпителия  
к эндогенным и экзогенны м горм ональны м  влияни ям
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позволяет  отнести метод  горм ональной кольпоцитоло- 
гии к числу эф ф ективны х  способов горм ональной  д и а г ­
ностики, а простота техники получения и обработки  
м а те р и а л а  д елает  его доступным. Н аучн ы е  и прогно­
стические результаты  многолетнего применения метода 
горм ональной  кольпоцитологии позволили обобщ ить 
опыт и представить дан ны е реком ендаци и д л я  врачей 
акуш еров-гинекологов.

П осле ф о рм и рован и я  плаценты, во второй половине 
беременности, б л а г о д а р я  эндокринной функции п л ац ен ­
ты продукция эстрогенов в организм е  увеличивается  в 
1000 раз,  а прогестерона — в 200— 300 раз. Известно, 
что н ар астан и е  уровня  со дер ж ан и я  эстрогенных гор­
монов происходит в основном за  счет эстриола, биосин­
тез которого осущ ествляется  плацентой из в ы р а б а т ы в а ­
емого надпочечникам и внутриутробного  плода дегид- 
роэпистендиола, поэтому происходящ ие во врем я б ере­
менности горм ональны е сдвиги определяю тся  ф у н к­
циональны м  состоянием к а к  плаценты , т а к  и плода. 
При ослож ненном  течении беременности происходит 
наруш ение  ф ункц иональн ого  состояния ф ето п лац ен тар ­
ного ком п лекса , со п р о во ж даю щ ееся  изменением эн до ­
кринной функции плаценты. В связи  с этим исполь­
зовани е  метода горм ональной  кольпоцитологии в кач е ­
стве способа диагностики  плац ен тарн ой  недостаточно­
сти и наруш ен и я  ж и знедеятельности  плода явл яется  
вполне обоснованны м.

У ж ен щ и н детородного во зр аста  слизистая  в л а г а л и ­
щ а п р ед ставл яет  собой многослойный плоский эп ите­
лий, в котором р азл и ч аю т  пять слоев. Д в а  глубоких 
слоя состоят  из б аз ал ь н ы х  и п а р а б а за л ь н ы х  клеток, 
имею щих небольш ие разм еры , относительно крупное 
ядро  и скудную б азоф и льн ую  протоплазм у. С оотнош е­
ние разм ер о в  я д р а  и протоплазм ы  в клетках  первых 
двух слоев п р и б л и ж ается  к 3 % . Эти глубокие клетки 
свидетельствую т о резко  сниж енной общ егорм ональной 
стим уляц ии  и встречаю тся  при н орм ально  п ро тек аю ­
щей беременности только н ак ан ун е  родов (за  1— 2 дня) 
в небольш ом количестве  и в послеродовых м азках . Они 
регистрирую тся  в ц и то гр ам м ах  при угрозе преры вани я  
или зам ер ш ей  беременности , угрозе  состоянию плода, 
перенаш ивании. Третий слой вл агал и щ н о го  эпителия 
состоит из пром еж уточны х клеток, имею щих несколько
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больш ие разм еры , продолговатую  форму и с р а в н и т е л ь ­
но небольшое эксцентрически располож ен н ое  ядро. Р а с ­
п о л агаясь  в м азке  группам и или п ластам и , они н ап о ­
минаю т форм у лодки  и получили н азван и е  л а д ь е в и д ­
ных или навикулярны х. Эти клетки  встречаю тся  во II 
и III  три м естрах  н орм ально  протекаю щ ей  берем енн о­
сти в различны х количественных соотнош ениях в з а в и ­
симости от срока беременности. Ч етверты й, иптраэпи- 
телн альпы й слой состоит из плоских клеток с б азоф и ль-  
ной и эозиноф ильной протоплазмой, содерж и т  о б и л ь­
ные цнтоп лазм ен ны е грануляции . Эти клетки в с т р еч а ­
ются при норм ально  протекаю щ ей беременности в б о л ь ­
ших количествах, в ранних ср о к ах  беременности, н а ­
кануне родов и при угрозе  преры вани я  беременности 
по гиперэстрогенному типу. П яты й  слой состоит из 
больш их поверхностных клеток  полигональной  формы 
с пикнотическим ядром. Соотнош ение м еж д у  ядром  и 
ци топлазм ой равно  1:10. Н аи б о л ее  поверхностные к л е т ­
ки имеют ацидоф ильную  цитоплазму. С о д ер ж атся  
в больш ом количестве в ранних сроках  беременности, 
накануне  родов при н орм ально  протекаю щ ей берем ен­
ности и при угрозе преры вани я, когда  поверхностные 
клетки  не успеваю т приобрести больш ие р азм ер ы  и по­
лигональную  форму. В м азке  могут встречаться  ацидо- 
ф ильно о краш енны е безъ ядерн ы е  ф рагм ен ты  поверх­
ностных эп ители альн ы х клеток, а т а к ж е  лейкоциты, 
эритроциты, слизь, элементы вл агал и щ н о й  флоры.

Х ар актерн ы м  д ля  ф изиологической беременности 
яв л яется  расп олож ен и е  клеток  в виде скоплений или 
небольш их пластов. Контуры  клеток  четкие. Б олее  Изо­
лированно расп о л агаю тся  клетки  в м а зк а х  при ранних 
сроках  беременности, накануне  родов (за  5— 10 дней),  
при угрозе преры вани я  по гиперэстрогенному типу. В ы ­
р а ж е н н а я  д еск в ам ац и я  с дисфункцией клеточны х э л е ­
ментов встречается  в норме накан ун е  родов (за 1— 3 
дня) и при патологическом  ее течении — зам ерш ей  б е ­
ременности, перенаш ивании, поздних токсикозах , пие­
лонефрите, угрозе  состоянию плода.

Фон в м а зк а х  беременных ж ен щ и н обычно п р ед ­
ставлен  небольшим со держ ан и ем  лейкоцитов и п а л о ­
чек Д едерлей и а .  П ри н орм ально  протекаю щ ей бер ем ен ­
ности фон м а зк а  сгущ ается  за  5— 10 дней до родов, 
становится  более грязны м  — повыш ение коли чества  лей ­
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коцитов, слизи, эритроцитов — за  1— 3 дня до родов. 
П ри патологическом  течении грязны й фон с больш им 
количеством лейкоцитов, разруш ен ны х  клеток с эри т­
роци там и  н аб л ю д ается  при зам ер ш ей  беременности.

М азк и  берутся из бокового свода  в л а гал и щ а  ватны м 
тампоном, ш пателем , затем  м атер и ал  наносят  на пред­
метное стекло. Д л я  горм ональной кольпоцитологии сл е ­
дует брать  свободно л е ж а щ и й  во в л а гал и щ е  м атери ал , 
а не производить соскоб вл агал и щ н о й  стенки, дабы  не 
наруш ить естественный процесс десквам ац и и , что, не­
сомненно, о трази тся  на цитологической картин е  м азка .

П осле ф иксации о к раска  м а зк а  производится  моно- 
или полихромны м методом. В первом случае  ц и то п лаз­
ма клеток ок р аш и вается  одним цветом, во втором — в 
б азал ь н ы е  и аци доф и льн ы е  тона, в зависимости  от сте­
пени кислотности и со дер ж ан и я  в кл етках  гликогена. 
П о л и х р о м н ая  о кр аск а  позволяет  определить ацидо­
ф ильны й индекс, то есть процент поверхностных а ц и ­
доф и льн ы х  клеток по отнош ению ко всем клеточным 
эл ем ентам , независим о от состояния их ядер. Карио- 
пикнотический индекс, то есть процент клеток с пикно- 
тическим ядром, устан ав ли в ается  независим о от о к р а ­
ш ивания и морфологии клеток. В исследованиях при м е­
н ял ась  о к р аск а  цитологических преп аратов  гем атокси­
лин-эозином.

В последние годы д л я  горм ональной  кольп оц и толо­
гии стал а  ш ироко прим еняться  лю м и несцентная  м ик ро­
скопия. Она не требует  специальной фиксации м азка ,  
уп р о щ ает  и с о к р а щ а е т  врем я окраски, о б л а д а е т  боль­
шими в озм ож н остям и  вы явлен ия  ф ункц иональн ы х и 
физико-химических особенностей клеток. Л ю м и н есц ен т­
н ая  кольп оскопи ческая  карти н а  м азка  при берем енн о­
сти, св я зан н ая  с флю оресценцией  клеток  (гистохими­
ческими особенностями и особенностями обмена нук­
леиновы х к и сло т) ,  чрезвы чайно  дем он стративна  и л ег ­
ко поддается  диф ф ерен ц и ац и и  по цитотипам.

Цитологические особенности влагалищного мазка 
при беременности. Э пителий в л а гал и щ а  о б л а д а е т  вы со­
кой чувствительностью  к стероидным гормонам , под 
влиянием  которых в нем происходят процессы проли­
ферации, диф ф ерен ц и ац и и  и д есквам ации . Степень вы ­
р аж ен н о сти  этих процессов зависи т  к а к  от соотнош е­
ния м еж д у  р азличны м и горм онам и и их ф ракц и ям и ,
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так  и от кон центрации их. П од  влиянием  эстрогенных 
гормонов в эпителии в л а г а л и щ а  происходят п р о л и ф е­
ративны е изменения, соп ровож даю щ и еся  высокой д и ф ­
ференциацией  клеток. Высокую эстрогенную активность 
х ар актер и зу ет  пролиф еративны й тип м азка ,  состоящ ий 
нз поверхностных клеток  с м ал ен ьки м и  пикиотически- 
ми ядрам и , р азд ельн ы м  расп о л о ж ен и ем  клеток. О т­
мечаю тся высокие аци доф ильны й и кариопикнотпче- 
ский индексы, в м азке  много палочек  Д едер л ей н а ,  от ­
сутствуют лейкоциты. П од  влиянием  ж е  прогестерона 
усиливается  д ес к в а м а ц и я  эп и тел и альн ы х  клеток  про­
м ежуточного слоя. Они отторгаю тся  в виде пластов  и 
р асп олагаю тся  группами, сн и ж аю тся  эозиноф ильны й и 
кариопикнотический индексы, имею тся лейкоциты , м а ­
ло  или совсем отсутствуют палочки  Д едер л ей н а .  Н а  
п ротяж ени и  ф изиологически протекаю щ ей  б ерем енн о­
сти ци тограм м а  вл агал и щ н о го  м а зк а  претерпевает  и з ­
менения. В I трим естре каких-либо  специфических осо­
бенностей ци тограм м ы  не наблю дается ,  что о б ъ ясн яет ­
ся активностью  эстрогенны х гормонов и прогестерона. 
В ц и тограм м е м а зк а  о т р а ж а е тс я  эстрогенная  а к т и в ­
ность, п р о я в л я ю щ аяся  некоторой ди ф ф ерен ц и ац и ей  
поверхностных эп ители альн ы х  слоев. О бы чно т а к а я  
к арти н а  возни кает  после 12-недельного срока  и при 
норм альном  течении беременности остается  неи зм ен­
ной до конца III трим естра. П од  влиянием  го р м о н а л ь ­
ной функции плаценты  в связи  с все в о зр астаю щ ей  
продукцией прогестерона и наименее активн ы х ф р а к ­
ций эстрогена — эстриола  — н аб л ю д ается  вы р а ж е н н а я  
п роли ф ерац и я  пром еж уточны х слоев в л агал и щ н о го  эп и ­
телия, которые образую т  пласты  десквам и рую щ и хся  про­
меж уточны х клеток. Этот период времени х а р а к т е р и зу е т ­
ся п реобладани ем  в м азке  ладьеви дн ы х  и пр о м еж у то ч ­
ных клеток, которы е р а сп о л агаю тся  в виде скоплений. 
А цидофильны й индекс не п ревы ш ает  1%, а карпопик- 
нотический — 3% . В I II  трим естре н аряду  с л а д ь е в и д ­
ными к л еткам и  в м азке  появляю тся  собственно п ро­
межуточны е клетки, которы е по мере прогрессирова­
ния беременности постепенно вы тесн яю т ладьевидны е. 
П р и зн аки  д и ф ф ерен ц и рован и я  эп ители альн ы х  слоев 
появляю тся  за  1,5— 2 недели до родов. В м азк е  н а р я ­
ду с увеличением числа пром еж уточны х клеток  появ- 
ются и количественно н ар астаю т  поверхностные клет ­
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ки с пикнотическим ядром, что связан о  с п р е о б л а д а ­
нием в горм ональном  б ал ан се  эстрпола и прогестеро­
на. Э стр ад и о л о в ая  активность  приводит к усилению 
диф ф ерен ц и ац и и  клеток  в л агал и щ н о го  эпителия  и по­
выш ению  эозиноф ильного  и кариопикнотического  ин­
дексов. Н езадолго  до родов в ци тограм м е видна к а р ­
тина «грязного» м азка ,  что п роявляется  возрастан ием  
числа поверхностных клеток, появлением  нечеткости 
их контуров, стертости границ, увеличением количест­
ва лейкоцитов и эритроцитов. П ериод  беременности 
36— 40 недель н азы вается  биологическим ее концом и 
хар актер и зу ется  процессами старен ия  плаценты, сни­
ж ен ием  прЬдукции прогестерона, относительным по­
выш ением со дер ж ан и я  активны х ф ракц и й  эстрогена. 
В соответствии с происходящ им и изменениями горм о­
нальны х взаим оотнош ений в организм е  ж ен щ и ны  в 
конце беременности Ян Ж и до вск и  п ред лагает  следую ­
щую кл ассиф икацию  м азков, которую мы применяем  в 
своих исследованиях.

I тип. «П ро­
грессирующая 
беременность» 
(поздний срок 
беременности)

II тип. «Близко 
к родам» (неза­
долго до срока 
родов)

Преобладают ладьевидные и промежу­
точные клетки ь соотношении 3:1 . 
Характерны скопления клеток. Клетки 
базофнльны, хорош о окраш иваются, 
имеют четкие границы. Эозинофильный 
индекс не превышает 1%, кариопик- 
нотически—3 % . Лейкоциты отсутствуют 
или встречаются редко.

II и III три­
местры бере­
менности, за 
10 дней до 
срока родов

Преобладают клетки промежуточного З а  4— 8 дней 
слоя, ладьевидные клетки встречаются до срока ро- 
реж е. Соотношение между промежу- 'дов 
точными и ладьевидными клетками 1:1.
Больш е клеток изолированных. Встре­
чаются поверхностные клетки, часто 
эозинофильные, с пикнотическим ядром.
Контуры клеток резкие. Общая карти­
на мазка еще ясная и четкая. Э озино­
фильный индекс—до 20% , кариопик- 
нотический—до 6 % . Единичные лейко­
циты и немного слизи.
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Продолжение

Тип мазка Ц итологическая картина Срок
беременности

III тип.
родов»

«Срок

IV тип. « Н е­
сомненный срок 
родов»

Преобладают промежуточные клетки, jЗа 1—3 дня 
соотношение их с ладьевидными 3 :1 . до срока ро- 
Поверхностных клеток по 25—35 % . дов 
Характерна изолированность клеток и ' 
эозинофилия. Эозииофильный индекс— 
до 8% , кариопнкнотический—до 20% ,
Границы клеток стертые, общая кар­
тина мазка «смытая», количество лейко­
цитов и слизи заметно увеличивается 
Преобладают поверхностные клетки. З а  2—3 дня 
промежуточных мало, ладьевидные от- до срока ро- 
сутствуют. Границы клеток нечеткие, дов, в день 
Эозинофильный индекс достигает 20% , родов 
кариопикнотичсский—20—40 % • Л ейко­
циты и слизь образуют скопления, 
встречаются эритроциты. М азок имеет 
вид «грязного»

Цитограмма влагалищных мазков при патологиче­
ски протекающей беременности. З акон ом ерн ы е  и зм е­
нения цитологической картины  в л а гал и щ н ы х  м азков  
на протяж ении беременности связан ы  с го р м о н ал ьн ы ­
ми сдвигами, происходящ им и в материнском  о р га н и з ­
ме, и обусловлены главны м  об разом  эндокринной ф у н к ­
цией плаценты. П ри  патологическом  течении берем ен­
ности, со п ровож даю щ ем ся  наруш ением  функции п л а ­
центы, ци тологическая  карти н а  вл а гал и щ н ы х  м азков  
изменяется , что м ож ет  служ и ть  признаком  возникш ей 
плацен тарной  недостаточности и привести к н а р у ш е ­
нию ж и знедеятельности  плода.

И зменение цитологической картины влагалищ ны х  
мазков проявляется чащ е всего как сдвиг по фазе, 
то есть как  возникновение цитотипа м азк а ,  не х а р а к ­
терного д л я  данного  срока беременности. И ногда  м а ­
зок  м ож ет  иметь картину, не соответствующ ую ни о д ­
ному из четырех цитотипов, н аб л ю д аю щ и х ся  при н о р ­
м альном  течении беременности. О сн овы ваясь  на д а н ­
ных многолетнего наблю дения  цитологической к а р т и ­
ны в л агал и щ н ы х  м азко в  при ослож нен ном  течении б е­
ременности, О. И. Л оп атчен ко  (1968) вы дели ла  сл ед у ­
ющие цитотипы, х а р актер и зу ю щ и е  наруш ение  эн до­
кринной функции плаценты.
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1. Эстрогенный тин мазка. В м азке  отмечается  з н а ­
чительное уменьш ение клеточных элементов. В ы раж ен а  
тенденция к изолированном у их располож ению . Н а б ­
лю д ается  сдвиг в сторону увеличения числа поверх­
ностных клеток, повышение кариопикнотического  ин дек­
са до 30— 40% и выше. Н ав н к у л я р н ы е  клетки о п р ед ел я ­
ются в незначительном  количестве или исчезаю т совсем.

2. Тип мазка с преобладанием глубоких клеток 
влагалищного эпителия. П р е о б л а д а ю т  глубокие п ро­
м еж уточные клетки  с крупны ми ядрам и , р а с п о л а г а ю ­
щиеся больш им и и м алы м и  группами. Количество на- 
викулярн ы х  клеток значительно  ум еньш ается  или они 
не оп ределяю тся  совсем.

3. Регрессивный тип мазка. Этот тип х а р а к т е р и зу ­
ется изоли рован но  расп олож ен н ы м и  клеточными э л е ­
ментами всех слоев вл агал и щ н о го  эпителия, в том чис­
ле  п ар о б азал ь н ы х  и б азал ь н ы х  клеток.

4. Цитолитический тип мазка. Х арактери зуется  
обычной морфологической структурой  клеток. О тм еч а ­
ется м нож ество  свободно л е ж а щ и х  ядер, обрывки ци­
т оп лазм ы , небольш ое количество лейкоцитов, много 
палочек  Д едер л ей н а ,  м азок  тусклый.

Д а н н ы е  горм ональной кольпоцигологии с л у ж а т  д о ­
статочно объективны м и п о к азател я м и  антенатальн ой  
угрозы  плоду, несмотря на то, что патогмоничных для  
определенного  вида наруш ений цитотипов м а зк а  не 
имеется. Н аш и  исследования  говорят  о высокой д и а г ­
ностической ценности горм ональной кольпоцитологии 
в расп озн аван и и  дисфункции плаценты  и наруш ения  
ж и знедеятельности  плода. М ы отм ечали  отклонения в 
кольпоцитологической картин е  в 62% случаев п атоло­
гического течения беременности, которые предш ество­
вали  п ри зн акам  стр ад ан и я  плода, вы явл яем ы м  с по­
мощ ью  амн'иоско'пии и исследований амниотических 
вод  при тр ан сабд о м и н ал ьн о м  амниоцентезе.

Т яж есть  течения позднего токсикоза  о б у сл о в л и в а ­
ет степень п овреж ден и я  плаценты  и ее горм ональную  
функцию. Так, при легком  или тяж ел о м , но не дли­
тельно протекавш ем  токсикозе  ф ункция плаценты  поч­
ти не наруш ена , поскольку  на первый план вы ступаю т 
компенсаторно-приспособительные -механизмы (мы от­
м ечали  увеличение массы  и разм еров  плаценты, ком ­
пенсаторное р а зр а с та н и е  ворсин, повышение выработ-
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ки П Л Г ) .  П ри  тяж ел ы х , дли тельн о  протекаю щ и х ф ор­
м ах  позднего токсикоза  происходят  серьезные п о в р е ж ­
дения плацен тарной  ткани , о б р азо в ан и е  больш ого к о ­
личества ин фарктов , уменьш ение массы  и разм ер о в  
плаценты, что приводит к  вы клю чению  отдельны х ее 
участков. В этих сл у чаях  р а зв и в а е тс я  хрони ческая  п л а ­
цен тар н ая  недостаточность, к о то р ая  п р о явл яется  гор­
мональной дисфункцией по типу общ егорм онального  
сни ж ения  и о т р а ж а е т с я  во в л а гал и щ н ы х  м а з к а х  д ист­
рофическими, деструктивн ы м и изм енениям и клеточных 
элементов, пластом ной деск вам ац и ей  с повреж дением  
клеток и сниж ением  кариопикнотического  индекса. П р о ­
ведя  ан ал и з  кольп оцитограм м  у ж ен щ и н с в ы р а ж е н ­
ными проявлениям и  позднего токсикоза , мы ко н стати ­
ровали  патологические типы у 80,7% беременных. 
В 60% случаев  у беременны х с патологическим и ц и то­
типам и м а зк а  н а б л ю д а л а с ь  сочетанн ая  ф орм а  токси­
коза  с дли тельн ы м  течением заб о леван и я .  Э строген ­
ный тип м а зк а  встретился у 36% . цитологический — 
у 19,5%, м азок  с п реобладан и ем  клеток  глубоких с л о ­
е в — у 30,93% ж ен щ и н, регрессивный тип м а зк а  — у 
6,52% , в ы р а ж е н н а я  п л асто м н ая  д ес к в а м а ц и я  — у 2,17% 
и воспалительны й тип м а зк а  — у 4 ,34% .

Т аки е  цитологические изменения я в л яю тся  свиде­
тельством неполноценности плаценты  и угрозы  д ля  
сохранения  беременности и жизнеспособности! плода. 
В прогностическом отношении мы расцени ваем  их как  
неблагоп риятн ы е признаки . С опоставление  дан ны х 
кольпоцитологии с резу л ьтатам и  экскреции П Л Г , ам- 
ниоскоппн и ам ниоцентеза  у этих ж ен щ и н показало ,  что 
при знаком  вы раж ен н ой  ф етоп лац ен тарн ой  недостаточ ­
ности при поздних токсикозах  явл яю тся  м азки  с п л а ­
стомной д есквам ац и ей  и деструкцией  клеточны х э л е ­
ментов (рис. 7, а) с п реобладан и ем  клеток  глубоких 
слоев клеточны х элем ентов  в л агал и щ н о го  эпителия  
(рис. 7, б,в) и регрессивный тип м а з к а  (рис. 7, г ) .  
В первом случае  такие  цитологические изменения 
могут свидетельствовать  о снижении эстрогенной а к т и в ­
ности и относительном п реобладани и  вли ян и я  проге­
стерона в р езу л ьтате  дисфункции плаценты. Это сви д е­
тельствует  о незначительны х и обрати м ы х  н ар у ш ен и ­
ях в состоянии плода, что п одтверж дается  в д а л ь н е й ­
шем, при принятии своевременных соответствующ их
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мер, н орм альны м  течением беременности и впоследст­
вии рож дением  ж и вы х  детей. Во втором и третьем слу ­
чаях  имеется  более в ы р а ж е н н а я  д исф ун кц ия  п л а ц е н ­
ты. З д есь  происходит сниж ение эстрогенной и проге- 
стероновой активности, и в м а з к а х  п оявляю тся  к л е т ­
ки глубоких слоев. Эти цитологические признаки  мы 
об н ар у ж и ваем  при более дли тельн ы х  наруш ениях  со­
стояния плода, что п о д твер ж дается  клинически, д а н ­
ными ам ниоскош ш  (зеленое о кр аш и ван и е  вод, их р е ­
зорбция, падение с о д ер ж ан и я  П Л Г  в крови м атери  
ни ж е 4 мкг/мл и т. д .) ,  внутриутробной гибелью  п л о ­
да  или рож дением  детей в асфиксии. О бн аруж ен и е  т а ­
ких цитологических изменений яв л яется  показанием  
д л я  более массивной терап ии  токсикоза  и досрочного 
р о д оразреш ен и я  в зависимости  от срока беременности.

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА 
ПО ЭКСКРЕЦИИ ЭСТРИОЛА

Б ольш ин ство  эстрогенных гормонов и стероидных 
м етаболитов  во врем я беременности продуцирую тся 
при условии тесного в заим одействия  организм а  м ате­
ри, плаценты  и плода. В связи  с этим при н еблагоп ри ­
ятных внеш них влияниях, заб о л ев ан и я х  матери  или 
страдан и и  внутриутробного плода н аб л ю д ается  н а р у ­
ш ение горм онального  бал ан са .  Н ал и ч и е  этих изм ене­
ний говорит о различной степени вы раж енн ости  
патологических отклонений в течении беременности и со­
стоянии плода. Т а к  к а к  все три классические ф р а к ­
ции эстрогенов: эстрон, эстрадиол  и эстриол продуци­
рую тся при беременности матерью , плацентой и п ло­
дом, то сум м арное  их количество  в биологических ср е ­
д ах  позволяет  только приближ енно  судить о состоянии 
внутриутробного  плода. Б о л ь ш а я  роль во врем я бере­
менности п ри н адл еж и т  эстриолу, ф р акц и я  его проду­
цируется  во врем я  беременности в больш их количест­
вах, в м етаб о л и зм е  его важ н о е  значение имеет ф ето ­
плац ен тарн ы й  комплекс.

Во вр ем я  беременности вы деление эстрогенных го р ­
монов значительно  во зрастает . О тносительно биосин­
теза  их долгое  вр ем я  сущ ествовало  два  мнения. Б о л ь ­
шинство исследователей  считали, что эстрогены синте­
зирую тся в плодовой части плаценты , т а к  к а к  при
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а — пластом ная десквам аци я клеток. В м азке поверхностные и пе­
реходны е клетки с подвернуты ми краям и , признаки дистрофических 
изменений на уровне хром атина ядер (20X8);

б — цитолитический тип м азка. П реобладаю т клетки глубоких слоев 
(интермедиарны е, единичные, незрелы е'), фон м азка мутный, обрывки 
цитоплазм ы , ядра  л е ж ат  свободно (20X8):

Р и с .  7.  П атологически типы
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в  — тип м азка с преобладанием  глубоких клеток влагалищ ного эпите­
лия (имею тся признаки регрессии). П реобладаю т глубокие пром еж у­
точные клетки — интермедиарны е, единичные, п арабазальн ы е. Количест­
во навикулярны х клеток значительно уменьш ено (20X8);

г  — регрессивный тип м азка. И золированно располож ены  клетки всех 
слоев влагалищ ного эпителия. Значительное количество п арабазальн ы х  
и базальн ы х клеток (7X8).

влагалищ ного м азка
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перфузии плаценты, извлеченной из м атки  после р о ж д е ­
ния плода, п р о д о л ж ается  вы деление гормонов. С о гл а с ­
но второй точке зрения, биосинтез эстрогенов при б ер е ­
менности осущ ествляется  главны м  о б разом  корой н а д ­
почечников плода. Э та  теория  обосн овы вается  тем, что 
при рож дении  аненц еф алов  с вы р аж ен н о й  атрофией  
коры надпочечников эк скреци я  эстрогенов у м атери  р е з ­
ко снижена. В последнее врем я  выяснилось, что эти 
д ва  мнения не противоречат  друг другу, т а к  к а к  плод 
и плацен та  в отношении синтеза  и м етаб о л и зм а  э с т ­
рогенов п ред ставляю т  собой единое целое — ф е то п л а ­
центарную  единицу. Корой надпочечников п родуц и ру­
ются предш ественники эстрогенов, которы е п р е в р а щ а ­
ются в эстрогены самой плацентой (V a ra n g o t  с соавт., 
1965, н д р .) .  С о д ер ж ан и е  эстрогенов в пупочной вене 
и артерии  существенно не отличается. В озм ож н о, в 
плацен те  происходит синтез всех трех  основных ф р а к ­
ций эстрогенов, тогда к а к  плод активно участвует  в 
продукции только  эстриола. П оскольку  содер ж ан и е  
эстрона и эстр ади о ла  в крови матери  выше, чем в 
крови плода, содерж ан и е  эстриола  в крови плода  в 
10— 18 р аз  больше, чем в крови матери. ( I t tr ich  с соавт., 
1963, и д р .) .  П овы ш ение уровня эстрогенов в крови о б ­
н ар у ж и в ается  у ж е  в первые две  недели беременности 
и н ар а с т а ет  по мере ее прогрессирования  (Leone, 
1963). О дновременно повы ш ается  экскреция  эстр о ге ­
нов с мочой. С ледует  отметить, что увеличение с о д е р ­
ж а н и я  эстрогенов в крови в ы р аж ен о  меньше, чем в 
моче. В конце беременности, по сравнению  с менст­
р уальны м  циклом, кон ц ен трац и я  эстрогенов в моче 
в о зр астает  в 500— 1000 раз,  а в крови — лиш ь в 5— 
10 раз. Э кскреция  сум м арны х эстрогенов в последние 
недели беременности достигает  40— 100 мг/сут (Diczfa- 
lusy  с соавт., 1961). Увеличение продукции эстрогенов 
при этом происходит главны м  образом  за счет эс тр и ­
ола. В конце беременности продуцируется  25 мг эстро­
на и эстр ади о ла  и до  65 мг эстриола в сутки (B row n , 
1963). С о д ер ж ан и е  эстрогенов в крови в одни и те ж е  
сроки беременности у разн ы х  лиц различно. О д н ако  в 
д и нам ике  у одних и тех ж е  беременных ко л еб ан и я  со ­
д ер ж ан и я  эстрогенов в крови невелики. Это о б сто я тел ь ­
ство следует учитывать, используя п оказатели  с о д е р ж а ­
ния эстрогенов в крови в диагностических целях.
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Соотношение м еж д у  главны м и ф р акц и ям и  эстроге­
нов в крови и моче при беременности т а к ж е  имеет 
существенное различие, особенно это к асается  эстрно- 
ла . С о д ер ж ан и е  эстриола  в крови примерно соответст­
вует сум м е эстрона и эстр ади о ла ,  в то врем я  к а к  в м о­
че п р еоб ладан и е  эстриола  н ад  другими ф р акц и ям и  вы ­
р аж ен о  значительно больше. М еж д у  содерж ан и ем  эст ­
р и ола  в крови и моче имеется высокий коэфф ициент 
корреляци и  0,69— 0,969 (M ac  R ae  a. M oh am ed a l ly ,  1970, 
и T aylor с соавт., 1970).

П ри ослож нен ном  теченни беременности, сопровож ­
даю щ ей ся  страдан и ем  и гибелью внутриутробного п ло­
да, содерж ан и е  эстрогенов в крови и моче резко  ум ень­
ш ается . Н еобходим о учитывать, что в этих случаях  не 
всегда н аб л ю д ается  к о р р ел я ц и я  м еж д у  содерж анием  
отдельны х ф ракц и й  эстрогенов в крови и моче. Обычно 
состояние внутриутробного  плода  коррелирует  с содер ­
ж ан и ем  в моче эстриола  и с содерж ан и ем  в крови эст ­
рона и э стр ади о ла  (N a c h t ig a l l  с соавт., 1968). П ри изу ­
чении суточных колебан и й  эстрогенов с мочой у стан о в ­
лено, что наивысш ий уровень экскреции сум м арны х 
эстрогенов н аб л ю д ается  в первы х порциях мочи, соб­
ранны х в период с 7 до 13 часов. А н аи бо л ьш ая  кон­
центрация  эстрогенов в моче о б н ар у ж и в ается  в дневное 
время — с 13 до 19 часов. Эти особенности соотношения 
ф ракц и й  эстрогенов в крови и моче и суточные к о л е б а ­
ния вы делени я  эстрогенов т а к ж е  необходимо учитывать 
при оценке соответствую щ их п ок азателей  д л я  д и агн о с­
тики ф ункц иональн ого  состояния внутриутробного плода.

Количественное определение в ы д еляем ы х  с мочой 
эстрогенов в о зм ож н о  с помощью биологических и х и ­
мических методов исследования. Биологические методы 
основаны на изучении в л а гал и щ н ы х  м азков  или веса 
м атк и  у неп оловозрелы х мышей под влиянием  э к с т р а ­
гированн ы х из мочи эстрогенов. Химические методы оп­
ределения этих гормонов основаны на реакц ии  К обера. 
П р и м ен яется  м етод  И ттри ха  (1959) д л я  определения 
сум м арны х эстрогенов и метод К ойла и Б р а у н а  в м оди­
ф икац ии  О. Н. С авчен ко  (1967) д л я  определен ия  эс т ­
риола  в моче. П риведенны е  методы сл о ж н ы  и тру до ем ­
ки. П оэтом у в последние годы наш ел применение более 
совершенный, простой в исполнении и позволяю щ ий п а ­
рал л ел ьн о  обследовать  больш ое количество пациентов
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радиоиммунологическнй метод определения различны х 
эстрогенов в крови при помощи стан дартны х  наборов  
«Kit». П ри определении с о д ер ж ан и я  гормонов этим м е ­
тодом исклю чается  влияни е  вы дели тельной  функции 
почек.

Экскреция эстрогенов с мочой при физиологически  
протекающей беременности и осложненной поздним  
токсикозом, В ранние сроки беременности экскреци я  
эстрогенов зависи т  от активности яичников и трофо- 
бласта . В первую неделю беременности уровень э к с к р е ­
ции эстрогенов соответствует середине лю теиновой ф а ­
зы м енструального  цикла. С 5 —7-й недели происходит 
умеренное увеличение экскреции эстрогенов, которое 
н арастает  к 10— 12-й неделе и п р о д о л ж ается  до н асту п л е ­
ния родов. Это связано  с ф орм ированием  плацен ты  и 
продукцией эстрогенов ф етоп лац ен тарн ы м  комплексом. 
В сроки от 24 до 32-й недели степень н а р астан и я  эстр о ­
генов несколько зам едл яется ,  а после 32-й недели н а б ­
л ю д ается  увеличение продукции и вы делени е  эстроге­
нов. К ш естому месяцу беременности вы деление эстро ­
генов в сравнении с норм альн ы м  м енструальн ы м  ц и к ­
лом  увеличивается  в 30 раз, а перед родам и  — в 1000 
раз. П оскольку  основной ф ракци ей  эстрогенов во время 
беременности явл яется  эстриол, д и н ам и к а  экскреции 
эстрогенов оп ределяется  главны м  об разом  с о д е р ж а н и ­
ем в моче эстриола. Уровень экскреции эстриола  в пос­
леднем триместре беременности достигает  20— 30 мг/сут, 
эстрона — 1,5— 2 мг/сут и эстради ола  — 0,5— 0,7 мг/сут 
(B ro w n  и соавт., 1963). Соотнош ение эстрона к эстради- 
олу на протяж ени и всей беременности не м еняется  и со­
ставл яет  0,3— 4,7. Отнош ение эстриола  к сумме эстрона 
и эстради ола  при беременности сроком 2 0 - -2 5  недель 
равн яется  7,0— 9,0, а после 30-недельного срока  у в е л и ­
чивается  до 13,0 (B ro w n  и соавт., 1963; H obkir ik  a. al, 
1962). И зу ч ая  экскрецию  эстриола у ж ен щ и н с ф и зи о л о ­
гически протекаю щ ей беременностью , В. Г. О рлова  
(1966) устан овила , что к 16-неделыю му сроку она д о сти ­
гает  1 мг/сут, а затем  н аб л ю д ается  увеличение ее к п я ­
тому месяцу беременности до 3 мг/сут, а к концу срока 
беременности — до 20 мг/сут. Н епосредственно перед 
родам и происходит сниж ение экскреции эстрогенов, хотя 
имеются дан ны е об увеличении экскреции эстрогенов 
н акануне  родов. Э кскреция  эстрогенов не зависи т  от
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возраста ,  веса и роста беременной, а т а к ж е  от числа 
предш ествовавш их беременностей и родов. И меется  п р я ­
м ая  связь  м еж д у  величиной экскреции эстриола и ве ­
сом плода. П овы ш енное вы деление эстрогенов н а б л ю д а ­
ется и при многоплодной беременности. К ак  у к а з ы в а ­
лось выше, при определении экскреции эстрогенов во 
врем я беременности следует учитывать возм ож н ы е ин­
дивидуальны е и суточные колебания , поэтому, оценивая 
состояние плода по экскреции эстриола с мочой, важ н о  
определить его содерж ан и е  в суточном количестве м о­
чи в динамике. Т а к  к а к  плод  приним ает  активное у ч ас ­
тие в синтезе эстрогенов плацентой , экскреци я  эстроге­
нов, особенно эстриола, м ож ет  служ и ть  п о к азателем  
состояния внутриутробного плода. Ч а щ е  всего при ос­
лож н ен ном  течении беременности наступаю щ ие в ф е ­
топ лац ен тарн ом  ком плексе н аруш ения  соп ровож даю тся  
снижением экскреции эстриола. П оскольку  имеются ин­
диви дуальн ы е  колеб ан и я  абсолю тн ы х п ок азателей  экс­
креции эстриола , наи более  ценными к ак  в диагностичес­
ком, так  и прогностическом отношении могут быть д а н ­
ные, полученные у одних и тех ж е  больных в динамике. 
Сопоставление  динам ических изменений п оказателей  
вы деления  эстриола  позволит вы явить наруш ения 
в ф ункциональном  состоянии ф етоп лац ен тарн ого  ком п­
лекса  задолго  до появления  клинических п р и зн а ­
ков ухудш ения состояния внутриутробного  плода. У 
ж енщ ин со сниженной экскрецией эстри ола  н а б л ю ­
д аю тся  значительное повыш ение пери натальн ой  см ерт­
ности, а т а к ж е  более вы сокая  заболеваем ость  ново­
р о ж д ен н ы х  в постнатальном  периоде. С ниж ение экскр е­
ции эстриола  на 50% по сравнени ю  с исходным у р о в ­
нем служ ит  серьезным при знаком  ухудш ения состояния 
плода в последние 6 недель беременности и является  
основанием д л я  вм еш ательства  с целью досрочного пре­
ры вания  беременности. Критическим уровнем абсолю т­
ной величины экскреции эстриола  в последние 6 не­
дель беременности следует считать колебания  от 5 
до 14 мг/сут, а сниж ение  ее до 4,1 м г /с у т  свидетельству­
ет о крайней опасности д ля  ж изни  плода (M a g e n d a n tz  
с соавт,, 1968). Н и ж н ей  границей норм ы  экскреции 
эстриола  в 33— 38 недель F u ru h je lm  (1962) считает 
7,5 мг/сут, а при сроке беременности 39— 42 недели — 
4,9 мг/сут. П ри изучении экскреции эстриола во время
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беременности, ослож ненной поздним токсикозом , с а ­
харны м диабетом  и м ертворож ден иям и  в ан ам н езе  
H o a g  (1971) у 7 беременны х о б н ар у ж и л  уровень 
экскреции эстриола менее 4,9 мг/сут. У 5 из них 
роды закончились м ертворож ден ием  и у 2 дети 
ум ерли  в первые дни жизни. П ри со дер ж ан и и  эстриола 
более  16 мг/сут исход родов почти у всех ж ен щ и н  о к а ­
за л с я  благопри ятн ы м. C o rso n  и B o lognese  (1968) п ри ­
шли к заклю чению , что угроза  внутриутробной гибели 
плода  проявляется  при падении экскреции эстр и о л а  в 
конце беременности ни ж е 12 мг/сут, а ум еньш ение ее в
10— 100 р аз  по сравнению  с н орм альны м  уровнем  д л я  
соответствующ его срока беременности говорит о вн у тр и ­
утробной смерти плода. Отмечено т а к ж е  в 50%  случаев  
снижение экскреции эстриола, сочетаю щ ееся н ар у ш е н и ­
ем кислотно-щ елочного равновесия  плода.

И зм енение экскреции эстриола  при поздних токси ко­
зах  находится в прямой зависимости  от степени т я ­
ж ести  заболеван и я .  П ри  отеках  м ож ет  н аб л ю д ать ся  не­
значительное  сниж ение его уровня, которое обычно не 
выходит за  пределы ф изиологических колебаний д л я  д а н ­
ного срока  беременности, при неф ропатии — зн а ч и те л ь ­
ное снижение. П ри т я ж е л ы х  ф о р м ах  позднего токсикоза 
падение уровня  эстриола  находится  в зависи мости  от 
т яж ести  и длительности  нефропатии. П ри  преэклам псии  
и эклам п сии  падение его вы р аж ен о  ещ е в больш ей сте ­
пени. Хотя при легких  ф ор м ах  позднего токсикоза  м о ж ет  
н аб л ю д аться  некоторое повышение уровня эстриола  
(Г. П. К оренева с соавт., 1971), при т яж е л ы х  форм ах , 
особенно со п ровож даю щ и хся  явлениям и  гипотрофии 
плода, отм ечается  в ы р аж ен н о е  его снижение. П аден и е  
уровня экскреции эстриола  при поздних токси козах  в 
конце беременности ни ж е 10— 5 мг/сут д о л ж н о  служ и ть  
п оказанием  досрочного преры вани я  беременности в ин­
тересах  плода (T enhalff  и B a ra j la n n is ,  1968). В случаях  
ослож нен ия  позднего токсикоза  преж деврем енной  от­
слойкой н орм ально  располож ен ной  плацен ты  изменение 
уровня  экскреции горм она наступает  слиш ком  поздно и 
не м ож ет  иметь какого-ли бо  диагностического  значения  
при этом грозном осложнении.

Таким образом , динам ическое  н аблю дение  экскреции 
эстриола п озволяет  судить о состоянии ф е то п л а ц ен ­
тарного  ком п лекса  д л я  вы работки  лечебных м ер о п р и я­
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тий, н ап равленн ы х  на н орм али зац и ю  состояния внутри­
утробного плода  зад о лго  до появления  клинических п ри ­
зн аков  необратим ого  наруш ен и я  его развития .

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА
ПО ЭКСКРЕЦИИ ХОРИОНИЧЕСКОГО ГОНАДОТРОПНОГО 

ГОРМОНА

О пределение хорионического гонадотропного  го рм о­
на (ХГГ) п ервон ачально  прим енялось д л я  ранней  д и ­
агностики беременности. В связи  с соверш енствованием  
современных методик определения  со дер ж ан и я  гормона 
в биологических средах  п о казател и  вы деления  ХГГ с т а ­
ли прим еняться  д л я  объективной оценки ф ето п л ац ен тар ­
ного ком плекса , поскольку, к а к  выяснилось, гормон иг­
р ает  важ н ую  роль в регуляции эндокринной функции 
плацен ты  и ф етоп лац ен тарн ого  ком п лекса  в целом. В 
р анние сроки беременности он стим улирует  синтез п ро­
гестерона ж ел ты м  телом яичника, а с момента ф о р м и ­
рования  п лацен ты  способствует продукции стероидных 
гормонов плацентой, о к а з ы в а я  влияни е  на вы работк у  
д еги дроэпиандростерона в надпочечниках плода. В с в я ­
зи с тем, что экскреци я  Х ГГ о т р а ж а е т  горм ональную  
ф ункцию  плаценты  и биохимические сдвиги в ней, то 
ко л еб ан и я  концентрации его в биологически активных 
ж и дк о стях  о рган и зм а  беременных могут сл у ж и ть  при з­
наком наруш ения  функции плаценты  и состояния внут­
риутробного  плода.

В первы е ХГГ был о б н аруж ен  в моче беременных 
ж ен щ и н A schheim  и ZondeK в 1927 году. П о химической 
структуре  гормон относится к белковы м  глю копротеи­
дам , а м олекула  его состоит из белка  и углевода. ХГГ 
продуцируется  кл еткам и  Л а н г а н с а  хориальной ткани  
плаценты  и появляется  в крови и моче беременных с мо­
мента о б р азо в ан и я  троф областа . В ы р а б а ты в а я с ь  син­
цитием тр о ф о б л аста ,  ХГГ в ранние сроки беременности 
продуцируется  к л еткам и  Л а н га н с а ,  а в более поздние — 
интерстици альны м и клеткам и . В первой половине бере­
менности ХГГ стим улирует  стероидогенез в ж елтом  т е ­
ле  яичников, а во второй половине — в плаценте и то р ­
мозит сократительную  активность миометрия. Считаю т, 
что ХГГ стим улирует  о б р азо ван и е  стероидов в коре н а д ­

61

ak
us

he
r-li

b.r
u



почечников плода и играет  определенную  роль в ф о р м и ­
ровании половых ж ел ез  его. Он о к азы в ает  т а к ж е  в л и я ­
ние на продукцию  гипоф изарн ы х гонадотропинов, уси ­
л и в а я  выделение Л  Г и Л Т Г  (C. X. Х аки м ова, 1957). С у ­
ществует и другое мнение, согласно которому ХГГ спо­
собствует вы делению  гипофизом Ф С Г и Л Г  (G a la u t in e  и 
H iim phery , 1965).

М ногие исследователи, изучая р аспределен ие  ХГГ 
меж ду м атерью  и плодом, у казы в ал и , что м атер и н ская  
кровь содерж и т  больш е гормона, чем плодовая. И с с л е ­
дуя ХГГ радиоиммунологическим методом, Э. Р. Б а г р а ­
мян и соавт. (1976) установили, что кон центраци я  ХГГ 
в крови плода в 800 раз  меньше, чем у матери. Эти р а з ­
личия говорят  о том, что количество ХГГ, т р а н сп о р ти р у ­
емого через п лацен тарны й барьер  к плоду, ограничено, 
а продуцируемы й синцитиальны м и к л еткам и  троф обла-  
ста он легко переходит в кровоток матери. П оступление 
гормона к плоду происходит через амниотическую  ж и д ­
кость. Т аким  образом , определение ХГГ в биологически 
активны х ж и дк остях  организм а , особенно коли чествен­
ное его изменение, м ож ет  п редставлять  больш ой интерес 
и служ ить  объективны м показателем  ф етоп лац ен тарн ого  
ком плекса и, в частности, функции плаценты. Д л я  опре­
деления  ХГГ могут использоваться  химические, б и ологи ­
ческие, иммунологические методы. В последнее врем я 
с успехом стал  прим еняться  радиоим м унологический м е­
тод, более н адеж ны й и менее трудоемкий, позволяю щ ий 
проводить серийные исследования при помощи с т а н ­
д артны х  наборов  «Kit».

Экскреция хорионического гонадотропного гормона 
при физиологически протекающей беременности и ос­
ложненной поздним токсикозом. У ж е в первые две н ед е­
ли после оплодотворения яйцеклетки  Х ГГ о б н а р у ж и в а ­
ется в моче. С о д ер ж ан и е  гормона в первом триместре 
резко н ар астает  и в 6— 7 недель достигает  35— 40 тыс. 
М. Е./л. М акси м ал ьн ы й  пик уровня  гормона н а б л ю д а е т ­
ся в 9— 10 недель беременности (200 000— 250 000 
М. Е./л, согласно данны м  больш ин ства  авторов — 
55 000— 80 000 М. Е . /л ) .  П осле  12— 13 недель происхо­
дит спад гормона до 20 000 М. Е./л, а на 32— 34-й —  не­
больш ой подъем его содерж ания . Второй пик подъем а 
Х ГГ отмечается  не у всех беременных и не я в л яется  з а ­
кономерным. Д и а п а зо н  колебаний ХГГ больш ой, и у
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некоторых ж ен щ и н уровень его остается  сравнительно 
низким на п ротяж ени и  всей беременности, но кри вая  со ­
д ер ж а н и я  гормона имеет закон ом ерны е  пики. П оэтому 
в ряде  случаев  необходимо проводить динам ическое оп­
ределение ХГГ с учетом срока беременности. П ри н ор­
м ально  протекаю щ ей беременности перед родам и н а ­
ступает  падение уровня  гормона до 10 000— 20 000 
М. Е./л, а во врем я родов у больш инства рож ениц 
экскреция его возр астает  до 30 000— 35 000 М. Е./л. В 
послеродовом периоде у здоровы х родильниц происхо­
дит постепенное падение со дер ж ан и я  ХГГ, и на 7— 8-е 
сутки после родов он в моче не определяется .

Д л я  суж дения  о степени тяж ести  поздних токсикозов 
беременны х пользую тся м етодам и определения  уровня 
ХГГ. И м ею щ и еся  при неф ропатии  изменения в плаценте 
будут  о т р а ж а ть с я  на функции этого органа и состоянии 
плода. С о д ер ж ан и е  ХГГ у беременных с поздними то к ­
сикозам и различно  и зависи т  от тяж ести  течения неф ро­
патии. П ри легких ф ор м ах  неф ропатии уровень э к с к р е ­
ции ХГГ почти соответствует уровню  норм ально  про­
текаю щ ей  беременности. При средней и тяж елой  сте­
пенях неф ропатии, эклам п сии  уровень ХГГ зн ач и тел ь ­
но превы ш ает  его содерж ан и е  при норм ально п р о тек а ­
ющей беременности. Во второй половине берем ен­
ности недостаточн ая  ф ункция плаценты  и р азв и в аю щ и е­
ся д еген еративн ы е изменения в ц п тотроф областе  приво­
дят  к сниж ению  продукции ХГГ, однако  обычно этому 
предшествует повыш ение со дер ж ан и я  гормона в крови 
и моче. С в я за н о  это с тем, что р азви ваю щ и еся  при ос­
лож н ен ном  течении беременности наруш ения  эн зи м о л о ­
гических процессов в плацен те  вн ач але  стимулирую т 
пролиф ераци ю  относительно низко д и ф ф ер ен ц и р о ван ­
ного тр о ф о б л аста  и препятствую т н орм альном у с о зр е в а ­
нию синтиция. Л и ш ь  в дальн ейш ем  изменения п л а ­
центы, сопровож даю щ иеся  вы раж енн ой  ее дегене­
рацией, при водят  к снижению  продукции ХГГ. 
П роли ф ерац и ю  клеток  Л а н га н с а  с одновременной 
дегенерацией синтиция при тяж ел ы х  ф орм ах  позднего 
токсикоза  н аб л ю д али  W islocki и D em psey  (1955) и д р у ­
гие. П одобны е морф ологические изменения плаценты 
объясняю т повыш ение секреции ХГГ при одноврем ен­
ном сниж ении продукции и выделении эстрогенных гор ­
монов. Очевидно, что вы раж ен н ы е  и дли тельн ы е о с л о ж ­
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нения беременности приводят  к снижению  продукции 
ХГГ. О дн ако  д а ж е  при антенатальн ой  гибели плода  он 
определяется  в моче еще в течение 2— 5 недель. П ри  т я ­
ж елы х  степенях  нефропатии экскреция  ХГГ колеблется  в 
п ределах  8 000— 320 000 М. Е./л., а значительное п а д е ­
ние его уровня неблагоприятно  сказы в ается  на состоянии 
плода. Сопоставление л а б о р ато р н ы х  и клинических д а н ­
ных, а т а к ж е  ан ал и з  исхода родов д л я  плода  п о казали , 
что сниж ение со дер ж ан и я  ХГГ имеет м есто в сл у чаях  
длительно  протекаю щ его, чащ е  сочетанного позднего 
токсикоза , сопровож даю щ егося  наруш ением  ж и з н е д е я ­
тельности плода, гипотрофией его и отставани ем  в р а з ­
витии.

Т аки м  образом , о п ределяя  в ди н ам и к е  содер ж ан и е  
уровня экскреции ХГГ при поздних токсикозах , м ож но 
судить о степени тяж ести , д а ж е  прогнозировать  в о зм о ж ­
ность разви ти я  токсикоза  и оценивать  состояние вн утри ­
утробного плода.

ОЦЕНКА ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
И СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА 

ПО ЭКСКРЕЦИИ ПЛАЦЕНТАРНОГО ЛАКТОГЕННОГО ГОРМОНА

В плаценте человека  содерж и тся  второй гормон б ел ­
ковой природы, отли чаю щ и йся  по своим биологическим 
свойствам  от хорионического гонадотропного  гормона. 
Он был вы делен из ткани  п ладенты  Ios im ovich  и M acL a-  
ren  (1962) и получил н азван и е  плацен тарного  лактоген-  
ного гормона (П Л Г ) .  Б ы л о  установлено, что этот  гормон 
о б л а д а е т  двойной активностью : свойствам и ги п о ф и з ар ­
ного гормона роста и пролактин а . С ущ ествует  много н а з ­
ваний этого гормона, но в целях  униф и каци и  терм и н оло­
гии на специальном симпозиуме было решено назвать  
его хорионическим сом ато-м ам м отропны м  гормоном че­
ловека. С ам  термин у к а зы в а е т  на место о б р азо в ан и я  
его и на основные биологические свойства. Это соеди­
нение в ы р абаты в ается  в ци топ лазм е  оинтиции тро- 
ф областа ;  в ци тотроф облаетическом  слое п ри знаков  
гормона не выявлено. Синтез гормона протекает  
интенсивно, суточная продукция его со став л я ет  о к о ­
ло 5 г. В плаценте  П Л Г  м ож ет  быть обнаруж ен  
уж е на 3-й неделе беременности, а к концу первого 
м есяц а  беременности количество его (в пересчете 
на 1 г массы  плаценты ) достигает  уровня, которы й в
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Puc. 8. К ривая содерж ания П Л Г  в крови ж ен ­
щин с норм ально протекаю щ ей берем ен­

ностью в III  триместре

дальн ейш ем  не подвергается  значительны м  колебаниям . 
В п л азм е  крови  м атери  П Л Г  уд ается  о бн аруж и ть  на 
4— 5-й неделе, постепенно его содерж ан и е  н арастает  и 
достигает  м аксим ум а в последнем триместре. В первую 
треть беременности кон центраци я  П Л Г  в венозной крови, 
матери  остается  постоянной, а к н ач алу  родов увеличи­
вается  приблизительно  в 500— 600 раз, достигая  3,3— 5,6 
м кг/мл. Мы о б н ар у ж и л и  П Л Г  в крови 60 ж ен щ и н с нор­
мально протекавш ей  беременностью , начиная  с 5-й недели 
беременности, причем количество его непрерывно н а р а с ­
тало  — от 0,01 до 6 ,4 4 ± 0 ,2 8  м кг/м л, достигая  м акси м у­
ма к 37— 38-й неделе (рис. 8). П осле  родов П Л Г  быстро 
исчезает из крови. П оскольк у  кон центраци я  П Л Г  в к р о ­
ви пупочного кан а ти к а  в несколько сот раз  меньше, чем 
в крови матери, то секретируемы й синцитиотрофобластом  
гормон п оп адает  почти исключительно в организм  м а те ­
ри. Д а н н ы е  изучения свойств гормона свидетельствую т
о том, что изменение обмена у беременных женщин, 
объясн явш ееся  ранее  влиянием  гормона роста, обуслов­
лено действием П Л Г . Он влияет, преж де  всего, на об ­
менные процессы у матери  и только  опосредованно —- на 
плод.

Т щ ательн ое  изучение биологических свойств П Л Г  по­
к азал о ,  что изменение обмена белков, углеводов и
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ж и ров во второй половине беременности т а к ж е  обуслов­
лено его действием. Э ксп ери м ентальн о  установлено, что 
гормон о б лад ает  лактогенноп, лютеотропной и сомато- 
тропной активностью. О к а з ы в а я  влияни е  на молочные 
ж елезы , подготавливает  их к л актац и и , а в синергизме 
с ХГГ он п роявляет  лю теотропное действие, п о д д ер ж и ­
вая  стероидогенез в ж елтом  теле  яичника. С оматотроп- 
ный эф ф ект  П Л Г  (ж и ром обили зую щ ее действие) н а ­
правлен на развитие  типичных д л я  второй половины б е­
ременности изменений в обмене веществ защ и тн о -п р и ­
способительного хар ак тер а .  Б л а г о д а р я  этому липолити- 
ческому действию П Л Г  обеспечиваю тся энергетические 
потребности матери в свободных ж и рн ы х  кислотах. О д н о ­
временно он подавляет  утилизаци ю  глю козы , сохран яя  
ее д л я  плода, поскольку п оступаю щ ая от м атери  гл ю к о ­
за является  единственным источником энергии д л я  син­
теза  белков у плода. И зучение м етаболического  дей ст­
вия П Л Г  позволяет  глубж е  понять слож ность  обменных 
нарушений при патологически протекаю щ ей берем еннос­
ти, выяснить патогенетические вопросы гипотрофии п л о ­
да, что имеет больш ое диагностическое значение д ля  х а ­
рактеристики ф ункционального  состояния плаценты . И н ­
тенсивность синтеза П Л Г  в плаценте  и короткий период 
п олураспада  этого гормона (25— 30 мин) дает  основание 
полагать , что определение уровня П Л Г  имеет более ц ен ­
ное диагностическое значение, чем уровня ХГГ. В о т ­
дельны х р або тах  имею тся сообщ ения о значительном  
снижении уровня П Л Г  при у грож аю щ и х  сам о п р о и зво л ь ­
ных абортах , н ер азви ваю щ ей ся  беременности, токсико­
зах, а низкий уровень П Л Г  соп ровож дается  и зм ен ен ия­
ми плаценты, вы являем ы м и при гистологическом иссле­
довании. С ум м ируя  собственные дан ны е и дан н ы е  л и ­
тературы  о метаболических эф ф ек тах  П Л Г , G ru m b ach  с 
соавт. (1968) предлож или  оригинальную  гипотезу, о б ъ я ­
сняю щ ую  роль этого гормона при беременности. По их 
мнению, П Л Г  во второй половине беременности п о д ав ­
ляет  продукцию  гормона роста и оказы вает  а н аб о л и чес ­
кое и диабетогенное воздействие на организм  матери. 
Секреция его не зависи т  от механизмов гом еостаза ,  р е ­
гулирую щ их выброс гормона роста. Возникаю щ ий под 
влиянием  П Л Г  гликолиз увеличивает  количество неэс- 
терированны х ж и рны х кислот в крови и у м еньш ает  
утилизацию  глюкозы  в периферических тканях . Все это
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приводит к повыш ению с о д ер ж ан и я  основных биологи­
ческих источников энергии и переходу их к  плоду, что 
обеспечивает  его энергетические и пластические потреб- 
сти. В аж н о е  место в механизм е анаболического  действия 
горм она при беременности зан и м ает  потенцирующ ее 
влияни е  его на действие инсулина, которы й у б ерем ен­
ных продуцируется в повыш енном количестве. В р е зу л ь ­
тате  этого анаболического  эф ф ек та  в организм е  матери 
усиливается  биосинтез ам инокислот  и белков, чем обе­
спечивается  повышенное поступление ам инокислот  к 
плоду д л я  о б р азо ван и я  его белковы х соединений. П р и ­
веденная гипотеза объ ясн яет  р я д  н аб л ю д аем ы х  при б е­
ременности сдвигов обмена  у плода, при водящ их к вну­
триутробной гипотрофии его.

Количественны е изменения гормона в крови, по м н е­
нию ряда  авторов, говорят  о возм ож н ой  гибели плода 
или внутриутробной его асфиксии. О тмечены изменения 
П Л Г  при угр о ж аю щ и х  и начавш и хся  абортах , п р е ж д е ­
временны х родах, при поздних токсикозах , при резус- 
конфликтной беременности, п редлеж ан и и  плаценты, м но­
гоплодной беременности, п е р е н а ш и в а ю т ,  крупном п л о ­
де.

П л ац ен тар н ы й  лактогенны й гормон явл яется  и д е а л ь ­
ным п о к азател ем  плацен тарной  функции, поскольку он 
имеет больш ое влияние на ж изнеспособность плода. В о з­
мож ности применения П Л Г  д ля  клинического исследо­
вани я  в плазм е , являю щ егося  показателем  п л а ц е н та р ­
ной функции, об ъ ясн яю тся  следую щ им: 1) П Л Г  п роду­
цируется исклю чительно плацентой; 2) имеет короткий 
полураспад , «in vivo» он сущ ествует  только 20 минут, 
таким образом , уровень ци ркулирую щ его гормона будет 
о т р а ж а т ь  состояние плаценты  в момент исследования;
3) отсутствует ц и р к ад и ал ьн ы й  ритм секреции гормона;
4) содерж ан и е  его не зависи т  от гликемических вариаций, 
вы званны х глюкозой или инсулиновой нагрузкой, и не 
чувствительно к ам инокислотной  инфузии организм а;
5) имеется тесн ая  взаи м о связь  содерж ан и я  гормона в 
п лазм е  с п лацен тарной  массой; 6) циркулирую щ ий у р о ­
вень гормона определяется  в мкг/мл, что позволяет  оц е­
нить его просто и бы стро радиоиммунологическим ме­
тодом.

Д о  н астоящ его  времени д л я  оценки ф ун кц и он альн о­
го состояния плаценты  ш ироко использовали сь  к а к  тр у ­
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доемкие методы определения  со дер ж ан и я  в моче эстри ­
ола, прегнандиола, так  и другие менее точные методы. 
Р азр аб о тан н ы е  в прошлом десятилетии  методы к о н к у ­
рентного радиоим м унологического  исследования  р а з л и ч ­
ных биологических веществ позволили проводить специ­
фическое количественное определение гормонов с б о ль ­
шой точностью, просто и быстро. В основе кон курентно­
го ради оопределен ия  л еж и т  ком п лексировани е  гормонов • 
с п лазм енн ы м и и другими белками. П ри этом интерес 
представляю т только  биокомплексы  с высокой специ­
фичностью и эффинитет  м еж д у  белком и ассо ц и и р о ван ­
ным с ним компонентом.

Принцип конкурентного ради оопределен ия  сводится  к 
следую щ ему: д ля  измерения неизвестной концентрации 
вещ ества  в анали зи руем ую  пробу вводят  р ади оактивны й 
индикатор и специфичный белок. К онц ентрац ию  белка  
подбираю т так , чтобы при отсутствии нерадиоактивного  
вещ ества ради оактивны й индикатор св я зы в а л с я  лиш ь 
частично. М еж д у  н ерадиоактивн ы м  веществом и р а д и о ­
активным индикатором  возни кает  конкуренция  за  им ею ­
щиеся места белкового связы вания . П осле  заверш ен и я  
реакции связанную  с белком  ради оактивность  отделяю т 
от свободной ради оактивности  и д ал е е  проводят  подсчет 
связанной с белком радиоактивности . К онц ентрац ию  ис­
следуемого вещ ества  в пробе оп ределяю т сравнением  
значений связанной радиоактивности , вы званной о п р е­
деляем ы м  веществом, с изменением значений ее при ис­
пользовании стан дартн ы х  растворов.

Радиоим м унологический метод определения  П Л Г  о с ­
нован на способности П Л Г  связы ваться  ан тителам и  к 
этому гормону. Эндогенный П Л Г  сыворотки крови ко н ­
курирует с добавлением  меченым П Л Г  в процессе с в я ­
зы ван и я  со специфичными антителам и . Ради оакти вн ость  
связанного  с антителам и  гормона обратно проп орцио­
н альн а  количеству П Л Г  в исследуемой жидкости . Ин- 
гради ентам и  методики радиоим м унологического  иссле­
дован ия  является  очищенный кри сталлический П Л Г , ан- 
т н -П Л Г  сы воротка, полученная  путем им м унизации ж и ­
вотных, меченый П Л Г , исследуем ая  ж идкость, буфер. О п ­
ределение со дер ж ан и я  П Л Г  в исследуемой пробе прово­
дят по калибровочной кривой, для построения которой 
использую т стан дартны е  разведен ия  гормона. П р о в еден ­
ные исследования  уп рощ аю тся  применением специаль-
138
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пых наборов д л я  радиоим м унологического  определения 
П Л Г.

В н аш их р або тах  изучение со дер ж ан и я  иммунореак- 
тнвного П Л Г  проводилось с помощ ью  стан дартны х  н а ­
боров «Kit» д л я  радиоиммунологического  определения, 
предназначенны х д л я  исследован ия  методом «двойных 
антител». М етод  основан па осаж дении  меченого П Л Г , 
связанного  с антителам и , антиглобулиновой сывороткой. 
Д л я  реакции преципитации используется  эталон. При 
определении преципитации (комплекс антиген — анти те­
ло) прим еняется  центрифугирование. К аж д ы й  набор 
д ля  радиоиммунологического  определения П Л Г  содер ­
ж ит меченый П Л Г  (I 125), а н т и -П Л Г  сыворотку, с т ан ­
дарты  П Л Г  — 4 ф лак о н а ,  со держ ащ и е  1, 3, 6 и 10 мкг/мл, 
П Л Г -сы воротку , буфер. Одного ком плекта  достаточно 
д л я  50 определений. К али б ровочн ая  кри вая  строится по 
стан дар там , причем в зависимости от срока беременнос­
ти р азли ч аю т  три стадии, соответствующ ие трем тр им ест­
рам  беременности.

С т а д и я А  С т а д и я В  С т а д и я  С 

2 2 ^ 4 0  мед. I I — 21 нед. 7— 10 нед.

Амплитуда стандарта,
мкг/мл 1 — Ю 0— 1,5 0—0 ,5
Область максимальной
чувствительности 3—6 0 ,3 5 — 1 ,0  0 ,0 2 —0 ,2 5

В стадии А стан дар ты  применяю т без разведения , в 
стадии В при готавливаю тся  разведен ия  стан дарта ,  со­
д ер ж а щ и е  0,1875 мкг/мл; 0,375; 0,75 и 1,5 мкг/мл;- в 
стадии С — 0,0625; 0,125; 0,25 и 0,5 м к г /м л .

Р ад и о акти вн о сть  осаж денного  на дне пробирки пре­
ципитата, исследуем ая  в колодезнбм  стинцилляционном 
счетчике, в ы р а ж а е т с я  в им п ульсах  в минуту, активность 
стан дартов  П Л Г  и исследуемы х сывороток — в мкг/мл 
(В. В. Зинковский , 1976).

Экскреция ПЛГ у больных с поздними токсикозами. 
П осле  откры тия  п лацен тарного  лактогена  пы таю тся  у с ­
тановить связь  м еж д у  содерж анием  этого гормона в 
крови беременных и ф ункциональным  состоянием п л а ­
центы. О пределение его содерж ания  при ослож нении б е ­
ременности поздним токсикозом объясн яет  высокую пе­
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р ин атальную  смертность у этого контингента больных. 
П ри поздних токсикозах  о б н ар у ж ен а  п рям ая  з а в и с и ­
мость м еж ду  длительностью  и степенью тяж ести  то кси ­
коза с содерж анием  П Л Г  в п лазм е  беременных, у стан о в ­
лена т а к ж е  пр ям ая  зависимость м еж ду  степенью т я ж е ­
сти гипертензии, ее длительностью  и уровнем гормона, 
причем у повторно родящ их с высоким артери альн ы м  
давлением  низкие п ок азатели  П Л Г  («ф етально  опасная  
зона») обн ар у ж и ваю тся  значительно чащ е, чем у п ерво­
родящ их с умеренной гипертензией. Н аи б о л ее  б л а го п р и ­
ятные условия д л я  плода по п о к азател ям  П Л Г  о тм ече­
ны при н арастании  гипертензии перед и во врем я родов. 
При наличии протеинурии в последние недели б ерем ен ­
ности частота  вы явлен ия  низкого с о д ер ж ан и я  гормона 
увеличивается .

При изучении ф стоп лац ен тарн ой  ф у н к ц и и Letchw orth  
и C h a rd  (1972) об н ар у ж и л и , что падение уровня П Л Г  ни­
ж е  4 м кг/мл  в 71% приводит к внутриутробной гибели 
плода или неонатальной  асфиксии после 35-й недели б е ­
ременности; они ж е  в группе ж енщ ин с токсикозам и пос­
ле 30-й недели по п о к азател я м  П Л Г  из 230 ж енщ ин 54 
вклю чили в зону повышенного риска в связи  с резким 
падением уровня гормона в крови. Вместе с тем, Keller 
и соавт. (1971) установили, что при неф ропатии  с хоро­
шим исходом д л я  плода у 50 беременных кон центраци я  
П Л Г  бы ла нормальной , а в 50% — значительно  сни­
женной. Р езк ое  сниж ение уровня  П Л Г  отмечено 
G e n azan n i  и соавт. (1972) у беременных с э к л ам п с и ­
ей, при которой произош ла внутриутробная  гибель плода. 
Он ж е  вы явил в заи м освязь  веса плаценты  и плода с по ­
к а за т е л я м и  П Л Г  и дистрофическими процессами в п л а ­
центе.

В наш их исследованиях при изучении п оказателей  
П Л Г  в плазм е  беременных ж енщ ин установлено р а зл и ч ­
ное содерж ан и е  его в зависимости  от степени тяж ести  и 
длительности токсикоза . Н аходи вш и еся  под н аб л ю д ен и ­
ем 145 ж ен щ и н со сроками беременности 28—41 неделя 
разделен ы  нами на две группы. П ервую  составили 85 
беременных с чистыми ф орм ам и  поздних токсикозов, во 
вторую вош ли 60 беременных с токсикозами, с о четаю ­
щ имися с рядом экстраген н тальн ы х  заболеван и й  (пи ело­
нефриты, гипертоническая  болезнь и др .) ;  динамические
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Рис. 9. К олебания содерж ания П Л Г  в крови
беременных ж енщ ин в зависимости от 

степени тяж ести  и формы токсикоза.

разл и ч и я  со дер ж ан и я  гормона в сравн и ваем ы х  группах 
статистически достоверны.

У беременны х с водянкой в обеих группах отм ечает ­
ся достоверное увеличение с о д ер ж ан и я  гормона выше 
нормы, причем оно непрерывно нарастает : 
М =  8 ,0 9 ± 0 ,3 7 .  В случаях  р азвития  нефропатии I сте ­
пени при чистой ф орме токсикоза  т а к ж е  отмечается  д о с ­
товерное повыш ение с о д ер ж ан и я  П Л Г  в крови: 
М  =  7 ,9 6 ± 0 ,3 4 ,  а у ж енщ ин с сочетанными ф орм ам и  — 
сниж ение содерж ан и я  П Л Г : М =  5 ,3 6 ± 0 ,5 7  м к г /м л .  В 
этой группе беременность з а к а н ч и в ал а с ь  рож дением  д о ­
нош енных зд оровы х детей с оценкой по ш к ал е  Апгар 
8™-10 и 7— 8 б аллов ,  а м асса  родивш ихся детей— 2,900— 
4,000, хотя у двух ж ен щ и н имела место внутриутробная  
гибель плодов: в р езу л ьтате  перенаш ивани я  берем еннос­
ти на фоне водянки  III  степени и в родах  в связи со с л а ­
бостью родовых сил. От операции кесарева  сечения ре­
шено бы ло в о зд ер ж ать ся ,  поскольку в околоплодны х во­
д а х  за  неделю до родов был высеян гемолитический с т а ­
ф илококк, гистологически после родов был подтверж ден 
амниоит и хорионит. У ж ен щ и н с нефропатией  I I— III 
степени и ослож ненной преэклам псией  при чистых ф о р ­
м ах содер ж ан и е  горм она ниже, чем у здоровы х ж енщ ин 
в те ж е  сроки беременности: М  =  3 ,7 4 + 0 ,4 7  и выше,
чем при сочетанных ф орм ах: М =  2 ,9 6 ± 0 ,4 6  мкг/мл
(рис. 9). П ри  пониж енном со дер ж ан и и  П Л Г  ро ж д ал и сь
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Рис. 10. К олебания содерж ания П Л Г  в крови 
беременных ж енщ ин в III  триместре. 
Рам кой вы делена ф еталы ю опасная зо ­

на при позднем токсикозе:
— показатели  содерж ан ия П Л Г  в случаях тяж елой  

внутриутробной гипоксии п л о д а ;4- — показатели  с о д ер ­
ж ани я П Л Г при внутриутробной гибели плода.

дети с низкой массой — 2,200— 2,900. Т я ж е л ы е  токси к о­
зы ослож н яли сь  преэклам псией  в 5 случаях , э к л ам п с и ­
ей — в 1, преж деврем енной отслойкой плацен ты  —■ в 2, 
преж деврем енны м и родам и  — в 18. У 34 ж ен щ и н  п о к а ­
затели  П Л Г  были ни ж е 4 мкг/мл. Эти ж ен щ и н ы  отнесе­
ны в группу повышенного риска д л я  плода. Все' н ово­
рож денны е этой группы имели п ри знаки  различной  в ы ­
раж енн ости  гипотрофии. Х роническая  гипоксия и гипо­
троф и я  плода  у этих беременны х п о д т в ер ж д а л а с ь  при 
помощи общ еклинических и других д ополнительны х м е­
тодов исследован ия  (амниоскопия, тран сабд о м и н ал ьн ы й  
амниоцентез и исследование околоплодны х вод, кольпо- 
цитология и др.) за  3— 4 недели до родов. П ри  в ы я в л е ­
нии связи  м еж д у  содерж ан и ем  гормона в сы воротке 
крови и состоянием внутриутробного плода у ж ен щ и н  с 
т яж е л ы м и  ф о р м ам и  токсикоза  обеих групп (к л и н и к о -л а ­
бораторны м и исследован иям и  обн аруж ен о  вн у тр и у тр о б ­
ное страд ан и е  плода, м ертворож ден ие  или смертность но ­
ворож денны х в б л и ж ай ш и е  часы после родов) у с т ан о в ­
лено, что содерж ан и е  П Л Г  резко  падает  — до 2 ,8 ± 0 ,8 1 ,  
а в случаях  внутриутробной гибели плода падение  у р о в ­
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ня за несколько дней до этого состави ло  1,61 ± 0 ,7 5  
м кг/мл (рис. 10).

М ы изучали  зависимость  уровня П Л Г  в крови б ер е ­
менных с наличием его в околоплодны х водах, в крови м а ­
тери и крови плода. И зу ч а л а с ь  т а к ж е  зависимость  м е ж ­
ду содерж ан и ем  гормона в крови матери  и массой после­
да. У ж ен щ и н обеих групп с п р и зн акам и  стр ад ан и я  вн ут­
риутробного плода бы ло  произведено обследование  П Л Г  
в околоплодны х водах, полученных при помощ и т р а н с ­
абдом инального  ам ниоц ентеза  и в р од ах  путем амнио- 
пункции, а т а к ж е  в крови новорож денного. У становлена 
п р я м а я  к о р р ел яти в н ая  зависимость  м еж ду  с о д е р ж а н и ­
ем гормона в крови беременных и околоплодны х в о ­
дах, р а в н а я  0,60. С опоставление данных, полученных 
при исследовании П Л Г  в крови матери  и в крови плода, 
п о к азало  т а к ж е  прям ую  коррелятивную  зависимость, 
составивш ую  0,71. П ри сопоставлении массы плаценты  
с уровнем  П Л Г  в венозной крови ж ен щ и н о б н ар у ж ен а  
п р я м а я  тесн ая  к о р р ел я ц и я  — 0,99.

Таким образом , при беременности, ослож ненной ток­
сикозом, м ож н о отметить достоверную  закономерность, 
изменения уровня П Л Г  в зависимости  от н а р астан и я  т я ­
ж ести  стр ад ан и я  и срока  беременности. При легких  сте ­
пенях токсикоза  (водян ка  в обеих группах  и н е ф р о п а ­
тия I степени в 1-й группе) содер ж ан и е  П Л Г  постепенно 
повы ш ается , что достоверно выше, чем у ж енщ ин с н о р ­
мальной беременностью  в те ж е  сроки, при сочетанных 
ф ор м ах  неф ропатии  I степени П Л Г  постепенно сн и ж а е т ­
ся. П ри нарастан и и  тяж ести  заб о лев ан и я  (неф ропатия
I I — III  степени, п реэк л ам п си я)  содерж ан и е  гормона р е з ­
ко п ад ает  (Р . А. Р о д ки н а ,  В. В. Зинковский , И. П. Коро- 
люк, 1978).

С ледовательно , обнаруж енн ое  нами увеличение, а з а ­
тем сниж ение  со д е р ж а н и я  гормона свидетельствует  о 
дисф ун кц ии  плаценты. М ож н о  считать, что в н ач але  то к ­
сикоза  в целях  сохранения  ф ункционального  состояния 
плода активи зирую тся  ком п енсаторн о-защ и тн ы е м е х а ­
низмы у м атери , уси ли ваю щ и е  обменны е процессы в син­
цитии троф областа .  На своем м атер и але  при гистологи­
ческом исследовании плацен ты  в 28% мы о бн аруж и ли  
очаги ком пенсаторного  роста ворсин и гиперп лазию  к а ­
пи лляров  у больш ей части беременных с легким и степе­
нями токсикоза . В последующ ем, ввиду н а р астан и я
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недостаточности плаценты , а следовательно , деструкции 
ее и истощения ф ункц иональн ы х  резервов, ведущ их к и з ­
менению обменных процессов, происходит резкое с н и ж е ­
ние П Л Г . П рои зведя  гистологическое исследование у 
женщин с тяж ел ы м и  ф орм ам и  токсикозов, где п о к а за те ­
ли П Л Г  были ниж е 4,0 мгк/мл, а беременность о с л о ж н и ­
л ась  преж деврем енны м и родам и  или внутриутробной ги ­
потрофией плода, мы о б н ар у ж и л и  м нож ество  п л а ц е н та р ­
ных ин ф арктов  и низкий вес плаценты.

Таким образом, используя п ок азател и  П Л Г , м ож но 
судить о ф етоп лац ен тарн ом  комплексе, говорить о недо­
статочности плаценты  и прогнозировать  состояние п ло­
да в зависимости от степени тяж ести  токсикоза .

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА 
ПРИ ПОМОЩИ АМНИОСКОПИИ

Амниоскопия яв л яется  эндоскопическим методом 
исследования  в акуш ерской  клинике — визуальн ы й ос­
мотр нижнего полюса плодного яйца, плодных о боло­
чек, околоплодны х вод  и п р ед л еж ащ ей  части плода.

Впервы е ам ниоскопия  бы ла применена в 1962 году 
Sa ling  с целью диагностики  внутриутробной гипоксии 
плода. Он осм атри вал  с помощ ью  вводимой в шеечный 
к а н а л  оптической системы нижний полюс плодного я й ­
ца. О бн аруж ен и е  им окраш енны х меконием о к о л о п ло д ­
ных вод явилось достаточно точным доказател ьство м  
страд ан и я  внутриутробного плода.

И зучение околоплодны х вод д л я  оценки состояния 
плода получило ш ирокое распространение  только  в пос­
леднее десятилетие  и с момента внедрения  амноскопии 
стало  иметь больш ое практическое значение.

Амниоскопическое исследование околоп лодны х вод 
основано на том, что при внутриутробной гипоксии п ло­
да  происходят своеобразн ы е изменения их количества 
и качества . О собенно в аж н о е  значение имеет о к р а ш и ­
вание меконием околоп лодны х вод, поскольку  отхож- 
дение мекоиия считается  признаком  стр ад ан и я  плода. 
В н астоящ ее  врем я  больш инство  исследователей  отм е­
чают, что отхож дение м екоиия в околоп лодны е воды 
обусловлено наруш ением  плодового газообм ен а  и я в л я ­
ется одним из в аж н ы х  признаков  возм ож н ой  вн утри ут­
робной гипоксии, особенно при головных предлеж ан и -
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ях. В случаях  о б н ар у ж ен и я  м екония  при головных 
п р ед л еж ан и ях  в околоплодны х водах  п ер и н атал ьн ая  
смертность по дан ны м  разн ы х  авторов составляет  
7,6— 10%, а в случаях  сочетания с брад н к ар ди ей  п л о ­
да  она увеличивается  до 22,7% (Fen ton , Steer, 1962). 
Б ольш ин ство  исследователей  считают, что отхож дение 
мекония сигнализирует  об опасности д л я  плода, а от ­
сутствие мекония в околоп лодны х водах  исклю чает  ее 
(Kubli, 1962).

О течественными и зар у б еж н ы м и  авторам и  амнио- 
скопия была применена для  вы явлен ия  не только и зм е­
нения окраски  околоплодны х вод, но и наруш ений 
ф ункц иональн ого  состояния  ф етоп лац ен тарн ого  ко м п ­
лекса . П ри  помощ и амниоскопии удается  обн аруж и ть  
р я д  дополнительны х признаков , которы е могут иметь 
ва ж н о е  диагностическое значение в отношении х а р а к ­
тера  п р ед л еж ащ ей  части, количества  околоплодны х 
вод, наличия п р ед л еж ан и я  плаценты , биологической го­
товности о рган и зм а  беременной к родам  и т. п. К чис­
лу  признаков , в ы яв л яем ы х  при амниоскопии, относят­
ся: р азл и ч н а я  д ли н а  и ди ам етр  шеечного к а н а л а ,  н а л и ­
чие или отсутствие в нем слизистой пробки, н а п р я ж е ­
ние и степень отслаиваем ости  оболочек ниж него  п олю ­
са плодного пузыря, количество передних о к олоп лод ­
ных вод  и степень их мутности, ко то р ая  зависит от 
количественного со д е р ж а н и я  в них элем ентов  сы ровид­
ной см азки  и дисперсности, и др.

Техника и методика амниоскопии. В и зу ал ьн ая  оцен­
ка околоп лодны х вод с помощ ью амниоскопии осн ова­
на на р ассм атр и ван и и  их при искусственном освещении. 
Л уч  света, н ап равленн ы й на ниж ний полюс плодного 
яйца, проходит прозрачн ы е  плодны е оболочки, слой 
околоплодны х вод и, о т р а ж а я с ь  от п р ед л еж ащ ей  части 
плода, поп адает  в глаз  исследователя.

М ы производим ампиоскопию  с помощью сп ец и аль ­
ных амниоскопов, вы пуск аем ы х  отечественной фирмой 
«К расногвардеец » . А п п ар ат  п ред ставляет  собой опти­
ческую систему, состоящ ую  из набора  конической ф о р ­
мы металлических  трубок  (тубусов) с м андренам и , оп ­
тических насадок , освети теля  и источника питания. Д л и ­
на тубуса 20 ом, д и ам етр  12, 16 и 20 мм. Н а  поверхнос­
ти тубусов нанесена сан ти м етр о вая  ш к а л а  д л я  опреде-
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Рис. И .  Техника амниоскопии

ления дли ны  шеечного к а н а л а  и степени отслаиваем ос- 
ти плодных оболочек от стенки матки.

М етоди ка  амниоскопии технически проста и м ож ет  
быть проведена в течение 2— 5 минут. П оловы е органы  
обрабаты ваю т , к а к  д л я  в л агал и щ н о го  исследования. 
Стерильны й эндоскоп вводят  в церви кальн ы й  кан ал  
под контролем в л а гал и щ н ы х  зер к ал  или с помощ ью 
двух пальцев  левой руки (рис. 11). П р едвар и тел ьн о  
производится  ваги н альн ое  исследование д л я  в ы я в л е ­
ния проходимости ц ерви кального  к а п а л а  и вы бора  р а з ­
м ера тубуса. П ри  вл агал и щ н о м  исследовании, о п р ед е­
л я ется  возм ож н ость  проведения амниоскопии с м а к с и ­
м альны м  д ля  дан н ы х  условий д и ам етром  тубуса , так  
к а к  больш ий р азм ер  дистальн ого  конца его позволяет  
увеличить поле зрения. Во избеж ан и е  тр ав м ати зац и и  
слизистой и возм ож н ого  родоускоряю щ его  эф ф ек та  
диам етр  тубуса не д о лж ен  п ревы ш ать  ш ирины ш еечно­
го к ан а л а .  П роходим ость  ц ерви кального  к а н а л а  д ля  
кончика п ал ьц а  обеспечивает  проведение через него т у ­
буса с м ин им альны м  диам етром . В III триместре б ер е ­
менности шеечный к а н а л  свободно проходим у 77% 
первородящ их и 88% повторнородящ их (S a l in g ,  1962). По 
данным Л . Л. Л евинсон  (1969), введение тубуса д и а м е т ­
ром 12 мм о к азал о сь  возм ож н ы м  в 92,6% наблю дений, 
а по наш им  данны м  — в 91% всех исследований. Мы 
считаем нецелесообразны м  предлож енн ое  Л . С. Перси- 
аниновым и соавт. (1973) насильственное осторож ное
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пальцевое расш и рение  церви кального  к а н а л а  в тех слу ­
чаях, когда  шеечный ка н а л  о казы вается  закры ты м . Мы 
используем другие методы оценки состояния внутриут­
робного плода. Ц ер ви к альн ы й  ка н а л  освобож дается  от 
слизи  тампоном, смоченным раствором  соды. П осле  вве­
ден ия  тубуса извлек ается  м андрен  и в тубус вставляется  
соединительный с источником питания осветитель. Ам- 
ниоскоп, прош едш ий маточный зев, продвигаю т в сторо­
ну крестцовой впадины  и под контролем зрения о сто р о ж ­
но н ап р авл яю т  вверх с одновременным горизонтальны м  
наклоном  до появления  в поле зрения  амниоскопа 
п р ед л еж ащ ей  части плода, ко то р ая  служ и т  оптическим 
фоном визуальной оценки качества  околоплодны х вод. 
Если п р е д л е ж а щ а я  головка  находится  высоко, то по­
мощ ник путем н ар у ж н ы х  приемов д олж ен  приблизить 
ее к входу в м ал ы й  таз. О к р аск а  околоплодны х вод 
д о л ж н а  вы явл яться  к а к  в общей толщ е передних вод, 
так  и при послойном рассм атри ван и и . С этой целью 
амниоскоп медленно п р и бл и ж аю т  и о тдал яю т  от фона 
п р ед л еж ащ ей  части плода.

Ч асто  при только  что отош едш ем меконни о к о л о ­
плодны е воды недостаточно интенсивно и равном ерно  
окраш ен ы  его пигментами. В этом случае необходимо 
искать  кусочки м екония путем вним ательного  р а с с м ат ­
р иван ия  содерж им ого  околоплодны х вод  после толчка  
матки через .передню ю  брю ш ную  стенку, н аб л ю д ая  за 
движ ени ем  вод и перемещ ением  взвеш енных в них 
элементов. П ри  осторож ном  перемещ ении тубуса  м о ж ­
но оцепить н ап р яж ен и е  плодных оболочек, степень их 
о тслан ваем ости  от стенки м атки, количество о ко л о ­
плодных вод и степень их мутности, подвиж ность х л о ­
пьев сыровидной см азки . П редставлен и е  о н ап ряж ении  
плодных оболочек создается  при соприкосновении т у ­
буса  ам ниоскопа  с их поверхностью во врем я осмотра 
ниж него  полю са плодного яйца. Д л я  определения сте ­
пени отслан ваем ости  плодных оболочек тубус ам н и о ­
скопа продвигаю т по стенке м атк и  в нап равлени и  боко­
вой его поверхности до п оявления  ощ ущ ения интимной 
связи со стенкой матки. П ро д ви ж ен и е  тубуса, отмечен­
ное исследователем  по сантим етровой  ш кале , будет 
свидетельствовать  о степени отсланваем ости  плодных 
оболочек. О пределение  количества  околоплодны х вод 
производится  по расстояни ю  м еж ду  плодны ми оболоч­
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кам и  и п ред л еж ащ ей  частью. М ы  используем критерии 
оценки, предлож енн ы е Л . С. П ерсиани новы м  с соавт.
(1973). О ценка «много» д ается  при толщ ин е слоя  о к о ­
лоплодны х вод более 4 см и наличии значительного  их 
количества  в боковых отдел ах  матки; оценка « м а л о » — 
при толщ ине слоя околоплодны х вод до 1 см и н езн а ­
чительное их количество в боковых о тд ел ах  матки. 
П ром еж уточн ы е количества  околоплодны х вод оцен и­
ваю тся  к ак  «умеренное». Н епосредственное прилегание 
плодных оболочек к п р ед л еж ащ ей  части сви детельству ­
ет об «отсутствии» околоплодны х вод.

Аналогично производится оценка количественного 
определения хлопьев сыровидной смазки . О цен ка  « м а ­
ло» — единичные хлопья казеозной см азки  в поле в и ­
димости амниоскопа, «много» — хлопья  взвеш ен ы  по 
всей толщ е околоплодны х вод, вкл ю чая  боковые о тде­
лы амниона; «умеренное количество» — скопления о б ­
нар у ж и в аю тся  в нижнем полюсе ам ниона или только  
в боковых его отделах; «отсутствие хлопьев» — при 
тщ ательном  амниоскопическом обследовании всех д о с ­
тупных д л я  осм отра частей ам ниона о б н ар у ж и ть  их не 
удается . О п ределяется  т а к ж е  подвиж ность хлопьев, что 
позволяет  судить о вязкости  околоплодны х вод. П о к о ­
л а ч и в ая  по передней стенки м атки  свободной рукой, 
н аблю даю т  за  передвиж ением  хлопьев сыровидной 
смазки . О «хорошей подвиж ности» говорит свободное 
их перемещ ение в ж и дкости  перед тубусом, о «малой 
подвиж ности» — незначительны е их колебания , что сви ­
детельствует  о повыш енной вязкости  вод («густые в о ­
ды »).

Амниоскопия в конце физиологической берем еннос­
ти. В процессе физиологической беременности при а м ­
ниоскопическом исследовании, к а к  правило , в ы я в л я ю т ­
ся прозрачны е плодные оболочки, имею щ ие п е р л а м у т ­
ровую белизну и нередко опалесцирую щ ие (за  2 — 3 
недели до родов) .  Ч ерез п розрачны е плодны е оболочки 
оценивают околоплодны е воды, о кр аска  которы х в у с ­
ловиях  нормы чрезвычайно р а зн о о б р а зн а я  — от тем н о ­
серой или темно-голубой до отчетливо белой, т а к  н а з ы ­
ваемой «молочной белизны». О пределяется  за в и с и ­
мость интенсивности светлых тонов от глубины  р а с п о ­
л ож ен и я  п р ед л еж ащ ей  части плода. При толщ и н е  п еред ­
них вод 4 см и больш е тона сгущ аю тся, околоплодны е
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воды темнеют, хотя в тонком слое они просм атриваю тся  
светлы ми и полностью прозрачны ми. При этом реком ен­
дуется  п р и ж и м ать  п р ед л еж ащ у ю  часть к входу в м а ­
лы й т а з  через переднюю брю ш ную  стенку или п р и бл и ­
ж а т ь  трубку  амниоскопа к п ред л еж ащ ей  части, чем 
достигаемся уменьш ение толщ ины  слоя вод, и они свет­
леют. О днако  ч р езм ерн ая  д еф о р м ац и я  плодного пузыря 
тубусом н еж ел ател ьн а ,  т а к  как  это м ож ет  привести к 
р азр ы ву  плодных оболочек. В 10% наблю дений в у сл о ­
виях физиологии мы о б н ар у ж и л и  непрозрачны е о к о л о ­
плодные воды д а ж е  в тонком слое «молочной белизны», 
а п р е д л е ж а щ а я  часть не в ы я в л я л а с ь  из-за больш ого 
количества  хлопьев сыровидной смазки . П одобн ая  к а р ­
тина обусловлена высокой степенью дисперсии хлопьев 
см азки  околоплодны х вод, о чем свидетельствует  р а з ­
л и ч н ая  интенсивность «молочной белизны» и полупроз- 
рачность в зависимости  от количества  и разм еров  
хлопьев смазки .

В 78% наблю дений в конце физиологической берем ен­
ности мы устан овили  умеренное количество околоп лод­
ных вод, в 12% — больш ое и в 10% — м алое  коли чест­
во. В конце физиологически протекаю щ ей беременности 
в 50% наблю дений мы находим много хлопьев казеоз- 
ной см азки , р азм ер ы  которых колеблю тся  в различном 
д и ап азон е  — от очень м елких  до крупных. Б ольш ое 
значение имеет подвиж ность  хлопьев казеозной  смазки, 
которая  позволяет  судить о вязкости или густоте о ко л о ­
плодных вод. М ы н аб л ю д али  перед родам и почти в 
90%  случаев подвиж ны е хлопья  смазки . Эти данны е 
согласую тся  с р е зу л ьтатам и  больш инства  исследовате­
лей  (Л . С. П ерсианинов , И. В. И льин, Б. А. Красин, 
1973) и свидетельствую т об отсутствии вы раж енн ого  
сгущ ения  околоп лодны х вод в норме. Ч то касается  о т ­
слан ваем ости  плодных оболочек от стенки матки, то 
наши исследования , охваты ваю щ и е  наблю дения  сроком 
беременности 37 — 41 неделя, показы ваю т, что чащ е  о б ­
н ар у ж и в ается  ум еренно  вы р а ж е н н а я  (2 — 4 см) отсла- 
иваем ость  плодных оболочек от стенки матки, несколь­
ко реж е  — сильно в ы р а ж е н н а я  (свыше 4 см) и почти 
не встречается  сл або  вы р а ж е н н а я  отслаи ваем ость  (м е ­
нее 1,5 см ).  В 91%  наблю дений нами отмечена свобод­
ная  проходимость шеечного к а н а л а  до одного пальца. 
Ш ей ка  м атки  в больш инстве случаев оставал ась  сф о р ­
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мированной, и только в 10,2% бы ло обнаруж ено  ее у п ­
лощение. Д инам и чески м и  исследован иям и  не о б н а р у ­
ж ено существенных изменений амниоскопической к а р ­
тины, имело место лиш ь увеличение степени отслаи- 
ваемости плодных оболочек от ниж него  полю са матки, 
цвет вод не менялся, а при «молочной белизне»  о к р ас ­
ка  их стан овилась  более интентивной; в остальн ы х  слу­
чаях  общее количество хлопьев казеозн ой  см азки , ум ен ь­
ш алось  незначительно. С н ачалом  родовой д ея т е л ь н о с ­
ти Л. С. П ерсианинов (1973) об н ар у ж и л  р я д  св о е о б р а з ­
ных изменений амниоскопической картины  вод: п р о з ­
рачны е воды стан овятся  обычно мутными, и п р е д л е ж а ­
щ ая  часть плода м ож ет  не п росм атриваться , увел и ч и ­
вается  степень отслаи ваем ое™  плодных оболочек от 
стенки матки. В н аблю дениях  с незн ачительны м  к о л и ­
чеством хлопьев казеозиой  см азки  околоплодны е воды 
остаю тся прозрачными.

А нализ ли тературн ы х дан ны х и собственных н а б л ю ­
дений показы вает , что в конце физиологической б ер е ­
менности (без внутриутробны х наруш ений со стороны 
плода) д ля  околоплодны х вод х ар актер н о  «умеренное» 
количество прозрачны х околоплодны х вод, р еж е  «м о­
лочных» вод, наличие умеренного со дер ж ан и я  легко  
подвиж ны х хлопьев казеозной  см азки  разл и ч н ы х  р а з ­
меров, увеличение степени о тслаи ваем ое™  плодных 
оболочек от стенки матки  с приближ ением  срока  родов.

Амниоскопия при поздних токсикозах беременных. 
С реди п оказаний  к амниоскопии поздние токсикозы  
после перенаш ивани я  беременности зан и м аю т  второе 
место. Ч астота  амниоскопии при этом составляет  15 — 
37% от общего числа всех ам ниоскопических исследо­
ваний (А. Б. К расин , 1969; Л . Л . Ливенсон, 1969;
В. М. С ад ау ск ас  с соавт., 1969, и др.) с целью  в ы я в л е ­
ния наруш ений функции п лацен ты  и гипоксии вн утри ­
утробного  плода. Б ольш ин ство  исследователей  р е к о ­
мендуют производить амниоскопию, начиная  с 35 — 
36-недельного срока беременности и при необходим ос­
ти динамического  наблю дения  повторить ее через к а ж ­
дые 3 —  5 дней. Мы определяем срок амниоскопии в 
зависимости  от степени тяж ести  токсикоза . У с т а н а в л и ­
вая  срок наблю дения , в к а ж д о м  случае необходимо 
тщ ательно  взвесить риск и пользу амниоскопии. П о к а ­
занием к исследованию  с помощью амниоскопии счи та ­
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ют гипертензию от 140/90 мм рт. ст. и выше, наличие 
протеинурии 1% и больше, в ы раж ен н ую  водянку, п о д ъ ­
емы систолического и диастолического  А Д  на 20 мм 
рт. ст. и выш е по отношению к исходным дан ны м  на 
фоне ум еренно и сильно в ы раж ен н ы х  отеков (B eck ­
m a n n ,  Randow- 1967). П ри  об н аруж ени и  п о л о ж и тел ь ­
ной амниоскопической картины  рекомендуется  вскры ть 
плодный пузырь и исследовать  кислотно-щ елочное р а в ­
новесие крови из п р ед л еж ащ ей  части плода. М ы н а б ­
л ю д ал и  ж ен щ и н с р азличны м и ф орм ам и  тяж ести  и 
длительности токсикоза  от 1 до 8 недель беременности. 
Все берем енны е п олучали  общ епринятое  лечение; Ам- 
ниоскопия проводилась  за  4 — 5 недель до п р ед п о л а ­
гаемого срока  родов. Во всех случаях  уплощ ение Шей­
ки м атки  отсутствовало, шеечный к а н а л  пропускал  
один палец. В нескольких случаях  амниоскопию вы п о л ­
нить не удалось , предлож енн ое  JI. С. П ерсианпновы м  
и соавт. (1973) насильственное расш ирение  ц е р в и к ал ьн о ­
го к а н а л а  мы не производили. В ы р а ж е н н а я  отслаи вае-  
мость плодных оболочек от стенки матки  н а б л ю д а л а с ь  
незадолго  до родов. Эта  готовность шейки матки  к р о ­
д ам  согласуется  с резу л ьтатам и  других исследователей. 
М ы п оддерж иваем  мнение Л . С. П ерсианинова и соавт., 
что в этих случаях  количество околоп лодны х вод с н и ж а ­
ется — нам и отмечено скудное и умеренное количество 
околоп лодны х вод. С ниж ение со дер ж ан и я  околоп лод­
ных вод яв л яется  результатом  резорбции их, которая  
м ож ет  быть регулятором  п лацен тарной  недостаточнос­
ти, часто возни каю щ ей  при поздних токсикозах. Р е зо р б ­
ция вод более в ы р а ж е н а  при т яж е л ы х  и средних ф о р ­
мах  неф ропатии, а т а к ж е  при легких, но длительно  су­
щ ествую щих. П ри легкой ф орме нефропатии с н ед ли ­
тельны м  течением за б о л е в а н и я  и при средних ф о р м ах  в 
более ранних сроках  беременности мы не отметили ре­
зорбции околоп лодны х вод. Ч то  кас а е тс я  количества 
хлопьев казеозн ой  см азки , то оно существенно не отли ­
чалось  от п о к азател ей  н орм ально  протекаю щ ей бере­
менности. И зу ч а я  подвиж ность  хлопьев казеозной  с м а з ­
ки, мы обрати ли  вним ание  на повыш енную вязкость  вод. 
В 5 раз  чащ е, чем в норме, мы стал ки вал и сь  с малой 
подвиж ностью  вод. В 21% у беременных с нефропатией 
в околоплодны х водах  обн ар у ж ен  меконий. В этих с л у ­
ч аях  беременность со п р о в о ж д ал ась  д ли тельн ы м  течени­
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ем неф ропатии  средней и легкой формы, цитологически 
мы имели м азки  с пластомной д есквам ац и ей  эпителия  
или регрессивный тип м азка . П о к а за т е л и  П Л Г  бы ли н и ­
ж е  4 мгк/мл. З ар еги стри рован н ы й  при наличии п р и зн а ­
ков резорбции и повышенной вязкости  околоп лодны х  вод 
меконий свидетельствовал  о глубоком  повреж дении фе- 
тоилацентарного  ком плекса. И м енно у этих ж ен щ и н мы 
отмечали критическое сниж ение П Л Г , а плоды  п о ги б а­
ли внутриутробно или р о ж д а л и с ь  в глубокой  асфиксии. 
После родов резко  в ы р а ж е н н а я  ф ето п л а ц ен та р н а я  недо­
статочность п о д тв ер ж д ал ась  гипотрофией плодов р а з ­
личной степени, м алы м и  р а зм е р а м и  и массой последа и 
наличием массивны х деструктивны х изменений в п л а ­
центе. В остальны х слу чаях  у беременных с н е ф р о п ати ­
ей околоплодны е воды о к а за л и с ь  светлы ми или «м олоч­
ными». Количество и качество их зависи т  от степени т я ­
ж ести и длительности  токсикоза  и х ар актер и зу ет  осо­
бенности плода в условиях  этой патологии. Р езу л ь таты  
проведенных исследований показали , что о кр аш и ван и е  
околоплодны х вод меконием н аб л ю д ается  главны м  о б р а ­
зом при длительно  текущ их сочетанных ф о р м ах  позднего 
токсикоза , которые р азви ваю тся  на фоне п о р аж ен и я  по­
чек, гипертонической болезни и других хронических з а ­
болеваний, хотя и соп ровож даю тся  гипотрофией плода 
различной степени. О кр аш и ван и е  вод  меконием мы н а б ­
л ю д ал и  не во всех случаях . Среди различ ны х  в ари ан тов  
ам ииоскопической картины  при неф ропатии  беременны х 
Л . С. П ерсианинов  и соавт. (1973) вы деляю т  три основ­
ных: 1) светлы е или «молочные» околоп лодны е воды без 
признаков  резорбции; 2) светлы е или «молочные» о ко л о ­
плодные воды с при зн акам и  резорбции; 3) зелены е око­
лоплодны е воды. О дновременное с амниоскопией изуче­
ние со дер ж ан и я  П Л Г  в крови беременных показы вает , 
что состояние плодов при дан н ы х  в ар и ан тах  амниоско- 
пической картины  у беременны х с нефропатией р а з л и ч ­
но.

П р и  п е р в о й  к а р т и н е  мы не имеем зн а ч и те л ь ­
ных отклонений п лацен тарного  лактоген а ,  а кольпоцито- 
логи ческая  карти н а  или соответствовала  сроку бер ем ен ­
ности или б ы ла  эстрогенного или цитолитического типа. 
П од о бн ая  ам ниоскопическая  картин а  в стр еч ал ась  при 
легкой и средней тяж ести  токсикоза с недлительны м  
течением заб о леван и я .  П оэтом у д а н н а я  амниоскоииче- 
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с к а я  к арти н а  позволяет  исклю чить серьезны е наруш ения  
состояния плода.

В т о р а я  к а р т и н а  о б н а р у ж и в а л а с ь  у беременных 
с дли тельн ы м  течением нефропатии. И зм енени я  п о к а з а ­
телей  П Л Г  в этом случае  говорят  о сниж ении цифр до 
верхней границы ф етальн о  опасной зоны. Кольпоцитоло- 
гия отм ечала  появление в картин е  м а зк а  эстрогенного 
влияния, цитолиз, в некоторых случаях  д а ж е  пластом- 
ную деск вам ац и ю  эп ители альн ы х  слоев. Все это свиде­
тельствует  об истощении резервов н ап р яж ен и я  ком пен­
саторно-приспособительны х м еханизм ов плода, хотя 
клинически отсутствует в ы р а ж е н н а я  внутриутробная  ги­
поксия и наруш ение  его состояния х ар актери зуется  сни­
ж ением  ком п енсаторн ы х возм ож ностей  организм а.

П р и  т р е т ь е й  к а р т и н е  в случае  появления еди ­
ничных комочков мскония на фоне сгущ ения и р езо р б ­
ции светлы х или «молочных» вод нами отмечено резкое 
сни ж ение  со дер ж ан и я  П Л Г , появление пластомной де- 
сквам ац и и  и аутоли з  в кольпоцитологической картине. 
При м елко  дисперсном  м екониальном  окраш ивани и  вод 
в зелены й цвет н аб л ю д ало сь  падение П Л Г  до 2,8 ±  
±  0,81 мкг/мл, а в случаях  внутриутробной гибели п л о ­
д а  п о к азател и  П Л Г  за  несколько дней до гибели со ста ­
вл яли  1,61 +  0,75 мкг/мл . П ри кольпоцитологическом  ис­
следовани и  имелось наличие  пластом ной десквам ации , 
глубоких клеток  в л агал и щ н о го  эпителия и различной  сте ­
пени регрессии вл агал и щ н о го  м азка .  Б о л ее  раннее п о я в ­
ление  зелены х вод  при неф ропатии беременных у к а з ы ­
в ал о  на очень серьезное наруш ение  состояния внутриут­
робного плода, хотя внутриутробное стр ад ан и е  возникает  
в подобных слу чаях  не всегда и прогрессирует отно­
сительно медленно. З ел ен ы е  околоплодны е воды, сни­
ж ен и е  п ок азателей  П Л Г , изменение кольпоцитологиче­
ской карти н ы  о б н ар у ж и в ается  преимущ ественно при д л и ­
тельном  течении не тяж елой, а средней, иногда д а ж е  л е г ­
кой ф орм ы  токсикоза . О собенно опасно длительное те ­
чение заб о леван и я .  М ы считаем, что наличие токсикоза  
беременны х в к а ж д о м  случае, независимо от степени т я ­
ж ести  заб о леван и я ,  приводит к биологическому п о в р е ж ­
дению. О пасное состояние плода оп ределяется  преи м у­
щественно не степенью  тяж ести  токсикоза , а его д л и ­
тельностью , при этом степень тяж ести  длительного  т о к ­
сикоза  о к а зы в а е т  дополнительно  патологическое влия-
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нне. Т аким  образом , д л я  более точного и полного с у ж д е ­
ния о ф ункциональном  состоянии ф етоп лац ен тарн ого  
ком плекса при ослож нении беременности поздним т о к ­
сикозом амниоскопические данны е следует  доп олн ять  
р езу л ьтатам и  других объективны х методов оценки ф у н к ­
ции плаценты  и состояния внутриутробного плода.

ТРАНС АБДОМИНАЛЬНЫЙ АМНИОЦЕНТЕЗ
И ИССЛЕДОВАНИЕ ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД

ДЛЯ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ ВНУТРИУТРОБНОГО ПЛОДА

Д иагностические  изменения качества  околоп лодны х 
вод при внутриутробной гипоксии до недавнего  времени 
определялись  только  после вскры тия  плодного п узы ря  
и излитня околоплодны х вод. П олучить околоплодны е 
воды до р азр ы в а  плодных оболочек м ож но было, путем 
трансабдом инальн ой  амниопункцин. К а к  правило, пер ­
вые исследования, связан н ы е  с тран сабд о м н н ал ьн о й  ам- 
ниопункцией, проводились д л я  терап ии  многоводия. В 
настоящ ее  врем я этот метод используется  в основном в 
антенатальн ой  диагностике  гемолитической болезн и  и 
д л я  оценки состояния плода при гипоксии. Получение 
околоплодны х вод в ниж нем  полю се при вскры тии п л о д ­
ного пузы ря  приводит к преры ванию  беременности. Учи­
ты вая  это, применяется  ам ниопункция через передню ю 
брю ш ную стенку, п олучивш ая  н азван и е  т р а н с а б д о м и ­
нального  амниоцентеза .

И сследовани е  околоплодны х вод, получаем ы х с по­
мощ ью  тр ан сабд о м и н ал ьн о го  ам ниоцентеза , п р и влекает  
в последние годы внимание многих клиницистов- Ц и то ­
логическое, биохимическое, иммунологическое и сследо­
вание ам ниальн ой  ж идкости , определение ее газового  
состава  и содерж ан и я  в ней некоторых гормонов и ф е р ­
ментов имеет важ н о е  значение д л я  п рен атальной  д и а г ­
ностики состояния внутриутробного плода. У становлены 
больш ие возм ож н ости  исследования  околоплодны х вод 
д л я  антенатальн ой  диагностики гемолитической б о л е з ­
ни плода, вы явлен ия  генетических наруш ений его р а з в и ­
тия, п рен атального  определения  пола, степени зрелости  
и т. д.

М етодика трансабдоминального амниоцентеза. Тран-
сабдом и н альп ы м  амниоцентезом  н азы вается  пункция  а м ­
ниона через переднюю брю ш ную  стенку, п рои зводи м ая  
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Рис. 12. Схематическое изображ ение пункционных точек при 
трансабдом инальном  амниоцентезе

с диагностической целы о д л я  исследования  о к о лоп лод ­
ных вод  или лечебной целью  д л я  введения в полость а м ­
ниона м еди кам ентозны х  средств. Т ран сабдом н н альн ы й  
ам ниоцентез производится  в операционной в условиях 
строгого соблю ден ия  асептики и антисептики. Д л я  пре­
д у п р еж д ен и я  возм ож н ы х  осложнений, связанны х с пов­
реж дением  плаценты, ж е л а т е л ь н о  предварительн ое  оп­
ределение л о кал и зац и и  плаценты. П ри отсутствии во з ­
мож ности  у стан овлен ия  л о к ал и зац и и  плаценты  специ­
альны м и м етодам и (у л ьтр азв у ко в ая  диагностика, ин­
ф р а к р а с н а я  терм ограф и я ,  ради ои зотоп н ая  плаценто- 
гр аф и я  и др.) место проекции свободной ам ниальной  
ж и дк о сти  определяется  на основании тщ ательного  н а ­
руж н ого  акуш ерского  исследования  (рис. 12). При под­
виж ной над  входом в м алы й таз  головке плода прокол 
ам нион а  производится  по средней линии ж и во та  на р а с ­
стоянии 3— 5 см от верхнего к р а я  лонного сочленения 
(ассистирую щ ий врач  см ещ ает  при этом головку плода 
кверху) или пунктируется  амнион в точке, р а с п о л а г а ю ­
щ ейся м еж д у  головкой и передним плечиком плода со 
стороны  м елких его частей, или в точке, р асп о л о ж ен ­
ной в центре линии, проведенной м еж д у  пупком 
(рис. 13). Н и  один из сущ ествую щ их методов л о к а л и з а ­
ции п лацен ты  не м ож ет  считаться  абсолю тно достовер ­
ным. П оэтом у использование  специальны х методик при 
вы боре места  пункции д о л ж н о  сочетаться  с тщ ательны м  
акуш ерски м  и клиническим  обследованием  беременной.

Н а к а н у н е  м ан и п уляц и и  следует  опорож нить  ки ш еч­
ник с помощ ью  очистительной клизмы, а непосредствен­
но перед пункцией произвести катетери зац и ю  мочевого 
пузы ря . К о ж а  ж и в о та  о б р аб аты в ается  и н ак ры вается
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Рис. 13. Техника амниоцентеза: 
а — через передний свод влагалищ а;
6  — через переднюю брюшную стенку

стерильны м бельем, к а к  перед операцией. П осле  мест­
ной анестезии 0 ,5% -ны м раствором  новокаина  т р а н с а б ­
до м и н ал ьн ая  пункция производится  иглой д л я  спинно­
мозговой пункции диам етром  1 — 1,2 мм, длиной 11 —  
12 см. К ак  только в кан ю ле пункциониой иглы п о я в л я ю т ­
ся околоплодны е воды, к пей присоединяется  ш приц, в 
который н аби раю т  10— 12 мл амниотической ж и дкости . 
Полученны е околоп лодны е воды вы ливаю тся  в пр о б и р ­
ку и в дальн ейш ем  о б р аб аты в аю тся  в зависи мости  от 
целей исследования. По окончании операции иглу и звл е ­
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каю т, ко ж у  ж и в о та  в месте прокола  о б р аб аты в аю т  
5 % -ной настойкой йода и зак л еи в аю т  стерильной с а л ф е т ­
кой. В б л и ж а й ш и е  2— 3 часа  после пункции б ерем енн ая  
д о л ж н а  соблю дать  постельный р еж и м  и находиться  под 
наблю дением  врача . В ряде  случаев  при пункции ам н и ­
она получить околоплодны е воды не удается . Ч астота  
неудавш их пункций по дан ны м  л и тературы  колеблется  
от 5 до 30% и зависи т  от способа проекции свободной 
ам ниальн ой  ж и дкости  и опы та врача .

Среди ослож нений, связан н ы х  с тр ан сабд ом и н альн ы м  
амниоцентезом, в л и тер ату р е  отм ечаю тся  ранения  сосу­
дов плаценты , при водящ ие к  образован и ю  р етр о п л ац ен ­
тарны х  гем атом  и кровотечениям  в полость амниона, 
повреж дени я  плода, воспаление ам ниальн ой  оболочки. 
М ы  в своих исследован иях  (202 пункции) не имели ни 
одного ослож нения . В связи  с возм ож н ы м и осл о ж н ен и я­
ми операци я  тр ан сабд о м и н ал ьн о го  ам ниоцентеза  д о л ж ­
на проводиться  при тщ ател ьн о м  соблю дении методики и 
обоснованны х п оказаниях . Т р ан саб дом и н альн ы й  амни- 
оцентез д о лж ен  о граничиваться  лиш ь теми случаям и, 
когда при ослож нен ном  течении беременности он имеет 
несомненные преимущ ества  перед другими способами 
диагностики  наруш ения  ж и знедеятельности  плода и 
функции плаценты. К  числу таковы х  следует  отнести 
резус-изо-имм унизацию  и возм ож н ость  разви ти я  у плода 
генетических наруш ений, поздние токсикозы  и перено­
шенную беременность. Д р у ги е  ослож н ен и я  берем еннос­
ти могут сл у ж и ть  лиш ь относительными показаниям и , 
когда  оценка ф етоп лац ен тарн ой  недостаточности с по­
мощ ью  других методов исследован ия  невозм ож на  или ее 
р езультаты  сомнительны.

Определение объем а околоплодных вод. О бъем  око­
лоплодны х вод зависи т  от срока  беременности. С о гл а с ­
но д ан ны м , полученным при гистерэктомии, в ранние сро­
ки беременности  — до 10 недель (S in h a  a. C a r l to n ,  1970; 
S m ith ,  1971) количество  околоп лодны х вод составляет  
10 мл, в 14 недель — 100 мл, в 16 недель — 175 мл и к 
20-й неделе д остигает  300— 380 мл.

Во второй половине беременности объем о к о лоп лод ­
ных вод п р о д о л ж а е т  увеличиваться . Он м ож ет  быть оп­
ределен во врем я  тр ан сабд о м и н ал ьн о го  амниоцентеза  с 
помощ ью  ам иноги ппурата  натри я  (C h a r le s  a. J a c ­
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oby, 1966)- П оследн ий  в количестве  200— 400 мл в виде 
20% -ного  раство р а  вводится  и н траам ин иально . Ч ерез  10 
минут кон центраци я  его в ам ни альн ой  ж идкости  о п р ед е­
л я ется  спектрохромометрически, и вы числяется  объем 
околоплодны х вод. М ак си м ал ьн о е  количество  их н а б л ю ­
д ается  при сроке беременности 35— 36 недель и м ож ет  
д остигать  2000 мл. К  40-й неделе объем околоплодны х 
вод ум еньш ается  и составляет  в среднем  1500 мл 
(Q u e ln a n  и соавт., 1972, и д р .) .  Н а  основании и ссл едо ва ­
ний с и н тр аам н и альн ы м  введением белков  сыворотки 
крови, меченных р ади о акти вн ы м  йодом, G it l in  и соавт. 
(1972) пришли к выводу, что п олная  смена ам н и альн ой  
ж идкости  происходит в среднем за  5 дней.

Количество околоплодны х вод служ и т  одним из п о к а ­
зателей  ф ункц иональн ого  состояния ф етоп лац ен тарн ого  
комплекса. Уменьшение их с о д ер ж ан и я  яв л яется  п ри з­
наком  р азви ваю щ ей ся  п лацен тарной  недостаточности и 
наруш ен и я  состояния плода. Очевидно, что с помощ ью 
ам ниоцентеза  при применении ам иногиппура натрия  
объем околоплодны х вод м ож ет  быть определен точнее, 
чем при амниоскопии. К ром е того, амниоцентез п о зв о л я ­
ет более точно рассчи тать  концентрацию  р азли чн ы х  б и о­
химических п о к азател ей  в ам ниальн ой  жидкости .

Напряжение кислорода и кислотно-щелочной баланс  
околоплодных вод. О пределение  pH , н ап р яж ен и я  ки сло­
рода и углекислоты  и основных п о к азател ей  ки слотно-щ е­
лочного б ал а н са  околоп лодны х вод производится  м и к ­
рометодом Аструпа. Кислотно-щ елочной б ал ан с  по 
дан ны м  S a lh a  и M o rish im a  (1968) находится  в прямой 
зависимости от кислотно-щ елочного  равновесия  матери 
и плода; особенно больш ое значение здесь  имеет плод. 
Р ядо м  исследователей  показано, что изменение п а р а м е т ­
ров кислотно-щ елочного  состояния (К1ДС) око л о п ло д ­
ных вод не зависи т  от вида акуш ерской  патологии, а обу­
словлено степенью гипоксии внутриутробного  плода и 
тесно коррелирует  с оценкой новорож денного  по ш к ал е  
Апгар. S. S jö s te d ta  ass. (1966), изучая  н ап р яж ен и е  к и с­
л о р о да  п олярограф и чески м  методом, о б н ар у ж и л , что 
среда, о к р у ж а ю щ а я  плод, очень бедна кислородом. По 
его данны м , п о к азател ем  внутримыш ечной оксигепации 
плода яв л яется  давл ен и е  С 0 2 в околоплодны х во д ах  в 
норме 57,3 мм рт. ст. В норме реакц ия  околоплодны х 
вод слабо щ ел о ч н ая :  pH  — 8,15— 8,33 (Б. М. Соловьев с
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соавт., 1938) или б л и зк а я  к нейтральной  (S c h re i ­
n e r  i m it, 1961) и буферны е свойства их ниже, чем крови 
(цит. по Н. С. Б а к ш е е в у  и Н. А. Л аки тош у , 1961). Jone ll  
с соавт. (1971) установили, что ин галяци я  100% ки сло ­
рода приводит к увеличению  н а п р яж е н и я  кислорода  в 
околоп лодны х водах  на 9,2 мм рт. ст. и после п р ек р ащ е­
ния вды хан ия  чистого ки слорода  постепенно сн и ж ается  
до исходного уровня  в течение 30— 60 минут. У м еренная  
гипоксия, св я за н н а я  с повыш енным содерж ан и ем  угл е ­
кислоты  во вды хаем ом  воздухе, со п р о во ж дается  сн и ж е­
нием н а п р яж ен и я  кислорода  в околоплодны х водах  
на 4,5 мм рт. ст., которое в о сстан авли вается  за  20— 25 
минут. Величина pH  околоплодны х вод при этом сущ е­
ственно не м еняется . П о дан ны м  S ch re in e r  (1964), в ко н ­
це норм альн о  п р отекаю щ ей  беременности околоплодны е 
воды имеют следую щ ие п о к азател и  кислотно-щ елочно­
го б ал ан са :  pH  —• 7 ,0 0 + 0 ,1 6 ,  н ап р яж ен и е  у глеки сло­

ты — 5 8 ,0 + 6 ,0  мм рт. ст, н ап р яж ен и е  ки слорода  — в пре­
д ел ах  от 1,2 до 16,2 мм рт. ст. и величина стан дартны х  
оснований — 13,1 +  1,4 м моль/л . А налогичны е данны е 
при водят  K ubli (1966) и другие.

Б. М. Венцковский  (1977) на основе дан н ы х  иссле­
д о ван и я  К Щ С  в околоплодны х водах  при донош енной 
беременности считает, что в конце физиологически п ро­
текаю щ ей  беременности вы р а ж е н  аци доз  с некоторым 
деф ицитом  оснований и более вы р аж ен н ы м  снижением 
щ елочны х резервов. С огласно дан ны м  исследований, п ро­
веденны х С. Я- М али н овск ой  и соавт. (1978), в н ач але  
ф изиологических родов в околоплодны х водах  о тм еч а­
ется м етаболический ацидоз. И н д и ви дуальн ы е  п о к а з а т е ­
ли pH  вод варьи рую т  от- 7,05 до 7,19; при этом авторы 
об ратили  вним ание  на вы сокое содерж ан и е  ки слорода  и 
углекислого  газа ,  однако  этот умеренны й м етаб оли ч е­
ский аци доз  р а ссм атр и в ал и  к а к  физиологический. По- 
видимому, постоянство п арам етров  К Щ С  крови плода 
п о д дер ж и вается  не только  за  счет плацен тарной  пер­
фузии, но и за  счет обмена вещ еств в ф ункциональной 
системе «плод — околоп лодны е воды» (Б. М. В ен ц ков­
ский) ; плод вы водит в околоплодны е воды через кож у, 
при д ы хан ии  и с мочой определенное количество р а з ­
личных м етаболитов , п о глощ ая  в то ж е  врем я  продукты 
м етаб о л и зм а  околоплодны х вод. Т аки м  образом , обмен 
вещ еств м еж д у  плодом и околоплодны м и водам и  мож но
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р ассм атр и в ать  к а к  ф актор , поддерж и ваю щ и й  постоянст­
во кислотно-щ елочного и ды хательн ого  гом еостаза  п л о ­
да.

Р езу л ь таты  изучения кислотно-щ елочного  б ал а н са  
околоплодны х вод при ослож ненном  течении берем еннос­
ти противоречивы. Н а  основании тщ ательн ого  а н ал и за  
данны х ли тературы  и собственных наблю дений К Щ С  
околоплодны х вод при поздних токсикозах , перенаш и- 
вании беременности и резус-изо-иммунизации, K rau se  
(1969, 1972) вы явил, что лиш ь при остро р а зв и в а ю щ е й ­
ся гипоксии п ок азател и  кислотно-щ елочного  б ал а н са  
околоплодны х вод имеют диагностическое значение  в 
расп озн аван и и  наруш ения состояния плода. В случаях  
ж е  хронической п лацен тарной  недостаточности и зм ен е­
ние показателей  К Щ С  плода, о б н ар у ж и в аем о е  при ис­
следовании его крови, м ож ет  не влиять  на соответствую ­
щие п ок азатели  околоплодны х вод.

С. Я- М ал и н о в ск ая  и соавт. (1978) установили, что при 
неф ропатии и перенаш ивании беременности у ж е  в с а ­
мом н ач але  родов у одной трети плодов происходит п а ­
тологическое накопление кислых продуктов обмена. По 
их мнению, это связан о  с кислородной недостаточностью  
плода и усилением процессов ан аэробного  гликоли за . 
Авторы приводят  п о к азател и  резко  в ы раж ен н ого  а ц и до ­
за  околоплодны х вод ( р Н < 7 , 0 2  и Б Е > 1 7  м э к в /л ) ,  сни­
ж ение Р 0 2 до 65 мм рт. ст. С огласно их дан ны м , К Щ С  
м ож ет  служ и ть  н ад еж н ы м  критерием оценки состояния 
плода при его хронической гипоксии, что требует  п рове­
дения корригирую щ ей терап ии  (лечение гипоксии пло­
д а ) .

С одерж ание в околоплодных водах белка и углево­
дов. Количество б елка  в околоплодны х водах  ко л еб л ет ­
ся в п ределах  от 200 мг%  До 1,6 г% и зависи т  от срока 
беременности. У становлено  соотношение м еж д у  со дер ­
ж ан и ем  б елк а  в околоплодны х водах  и уровнем его в к р о ­
ви новорож денны х. И звестно, что белок  околоп лодны х 
вод явл яется  в аж н ы м  ф актором  внутриутробного  амни- 
отрофного питания плода. М еж д у  весом плода и со ­
д ер ж ан и ем  белка  в околоплодны х водах имеется о б р а т ­
н ая  зависимость. С помощ ью  электроф ореза  из амни- 
альрой  ж идкости  вы делено 6 разновидностей  протеинов: 
п реальбум ин, альбум ин, а-, а ч, ß- и у глобулины . Н а
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протяж ени и  II тр им естра  беременности содерж ан и е  б ел ­
ка  в околоплодны х водах  колеблется  в п ределах  от 0,6, 
до 1,8 г% , при этом на долю  альбум инов приходится 
56 ,7% , глобулинов — 10,8%. В последнем трим естре  б е ­
ременности содерж ан и е  б елк а  в ам ни альн ой  ж идкости  
начинает  сни ж аться . П ри ослож ненном  течении б ерем ен ­
ности происходит изменение со дер ж ан и я  белка  и его 
ф ракций. П ри поздних токсикозах  отм ечается  и зм ен е­
ние уровня глобулиновы х ф ракций.

С одерж ан и е  глю козы  в околоплодны х водах  на п ро­
тяж ении  физиологически протекаю щ ей беременности 
меняется, что связан о  со становлением  функции печени, 
в которой происходит н акопление  гликогена. Уровень 
глюкозы  в ам ниальн ой  ж и дкости  постепенно сн и ж ается  с 
53 мг%  при сроке 10— 11 недель до 40,2 мг%  при сроке 
14— 16 недель и к 35— 40-недельному сроку берем енн о­
сти со ставл яет  в среднем  25 мг% (S ch re in e r  и S chm id t,  
1969). П ри развитии  гипоксии плода в связи  с д л и те л ь ­
но протекаю щ и м  токсикозом  отм ечается  сниж ение со ­
д ер ж а н и я  глю козы  в околоп лодны х водах  (н и ж е  7 м г % ) ,  
а при т я ж е л ы х  гипоксических состояниях этот п о к а з а ­
тель  совсем не определяется .

С одерж ание электролитов. И сследовани е  околоп лод­
ных вид на электролитны й состав при помощ и п л а зм е н ­
ной фотометрии п о казы вает , что в ранние  сроки бере­
менности ко н центраци я  ионов н атр и я  в околоплодны х 
водах  со ставл яет  143,1 м экв/л  и к моменту родов сни­
ж а е т с я  до 129 мэкв/л, кон центраци я  ионов кальц ия , н а ­
оборот, повы ш ается  с 3,85 до 4,55 мэкв/л, на п р о т я ж е ­
нии ж е  беременности она колеблется  от 2,77 до 2,99 
м экв/л. С о д ер ж ан и е  магния, свинца и цинка составляет  

соответственно 13,0— 16,82, 305— 307 и 284— 350 мг/л. П ри 
этом количество магния, меди, свинца на протяж ении 
беременности сущ ественно не меняется , тогда к а к  содер­
ж а н и е  цинка постепенно н ар астает  и коррелирует  с в е ­
сом плода. Д и агн о сц и р о в ать  внутриутробную  гипоксию 
плода м ож н о  при поздних токсикозах , учиты вая  концен­
трацию  м агния  д а  1,5 м экв/л ,  к а л и я  — выш е 5 м э к в /л  и 
сниж ение уровня  глю козы .

С одерж ание некоторых ферментов в околоплодных во­
дах. Д а н н ы е  л и тературы  о ф ермен тативн ом  составе око ­
лоплодны х вод немногочисленны и противоречивы. 
О д нозначны е р езу л ьтаты  получены при определении в
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ам ниальн ой  ж и дкости  щ елочной ф о сф атазы  и л ак тат -д е -  
гндрогеназы , активность которых о т р а ж а е т  ф у н к ц и о н ал ь ­
ное состояние внутриутробного плода. Активность щ е ­
лочной ф о сф атазы  в околоплодны х водах  увел и ч и вает ­
ся  со сроком беременности. О слож нен ное  течение б ере­
менности, соп ровож даю щ ееся  п лац ен тарн ой  н ед оста­
точностью и гипоксией плода, приводит к вы р аж ен н о м у  
подъему активности. П ри ослож ненной поздним токси­
козом беременности н аб л ю д ается  сниж ение  активности 
л актат-деги дроген азы  в околоплодны х водах, а при вн ут­
риутробной гибели плода — ее повышение.

Т аки м  образом , некоторые биохимические п а р а м е т ­
ры околоплодны х вод, такие, к а к  pH, BE, Р 0 2, уровень 
калия , магния, глю козы , некоторых ферментов, гормонов 
и цитология околоплодны х вод могут служ и ть  н а д е ж н ы ­
ми критериям и оценки состояния плода при его хрони­
ческой гипоксии.

Цитологическое исследование околоплодных вод.
Цитологическое исследование околоп лодны х вод 

позволяет  определить  степень зрелости , пол, а 
т а к ж е  генетические н аруш ения р азвития  вн утри ­
утробного плода. Д л я  диагностики степени зрелости  
плода полученные при амниоцентезе  околоплодны е во­
ды центрифугирую т при 3000 о б /м и н  в течение 5 минут. 
И з о садка , со дер ж ащ его  клеточные элементы , готовятся  
мазки , которы е затем  о к р аш и ваю тся  по методу Г аррие- 
са — Ш ора с предварительной  ф иксацией  эфиром и 
спиртом по методу П а п а н и к о л а у  или 0 ,1% -ны м  р а с тв о ­
ром су л ьф ата  нильского синего. Мы в своих и ссл едо ва ­
ниях применяли о краску  1% -ным раствором  фуксина. 
О сновными источниками клеток  в околоп лодны х водах  
явл яю тся  ко ж а  и эпителий мочевых путей плода. В з н а ­
чительно меньшей степени клеточный состав о к о л о п ло д ­
ных вод вклю чает  эпителий амниона, пуповины и полос­
ти рта  плода (Nyklicek, 1972). При микроскопии м а з ­
ков и осадка  околоплодны х вод обычно о б н а р у ж и в а ю т ­
ся  три типа клеток: 1) изолированно р асп олож ен н ы е
диам етром  10— 15 jx с крупным ядром  округлой или ово- 
идной формы  и вакуолизированной , ок р аш и ваю щ ей ся  в 
темно-синий цвет протоплазм ой; 2) клетки  п о л и го н аль ­
ной или овоидной ф орм ы  диам етром  20— 35 и  с п и к н о т и -  
ческим ядром; ц и топ лазм а  их светлее и содерж и т  г р а ­
нулы, на поверхности клеток  часто видны к ап ли  л и п и ­
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д ов  оран ж евого  цвета; 3) расп о л агаю щ и еся  кон глом е­
р а т ам и  б езъ яд ер н ы е  клетки, окраш ен н ы е  в о ран ж евы й  
цвет  или бесцветные, с хорош о контурируемой о р а н ж е ­
вой периферией.

П р и  изучении о сад к а  околоп лодны х вод, получен­
ных нам и при тран сабд о м и н ал ьн о м  амниоцентезе, т р а н ­
сц ервикальной  амниопункции во врем я  родов и б ерем ен­
ности, во врем я операци и  кесар ев а  сечения при о кр аске  
ф уксином мы вы д ел яем  четыре типа клеток, относя­
щ ихся  к элем ен там  эп ители я  кож и  плода, и два  типа 
клеток, относящ ихся  к элем ен там  сальн ы х  ж ел ез  кож и 
плода. *

К летки  эп ители я  кож и плода: 1) к л етка  округлой 
ф орм ы  д и ам етром  20— 30 ц с ядром  ди ам етром  4— 8 ц, 
расп о л о ж ен н ы м  цен трально  или эксцентрично (чащ е) .  
К р а я  клетки  хорош о очерчены, ц и то п лазм а  о к р а ш и в а е т ­
ся  в розовы й цвет; 2) кл етка  округлая ,  ди ам етром  30— 
40ц, к р а я  хорош о очерчены, ядро  д и ам етром  4— 8ц, р а с ­
полож ено  в центре иногда эксцентрично, ц и топ лазм а  ок ­
р аш ен а  в розовы й цвет, но менее интенсивно, чем при пер­
вом типе; 3) ф о р м а  клетки  многоугольная, ди ам етр  30— 
40 (х, с хорош о окраш енной цитоплазмой , ядро диам етром  
4 —8 ц, р асп олож ен о  цен трально  или эксцентрично;
4) клетки  многоугольные, полигональны е, а иногда округ­
лой ф ормы, д и ам етром  50— 70 ц, с хорош о очерченным 
краем , ц и то п лазм а  о кр аш ен а  бледно, при донош енной 
беременности могут встречаться  и б езъ ядерн ы е  формы.

К летки  эп ители я  сальны х  ж елез:  1) клетки  полиго­
нальной  ф орм ы  диам етром  20— 30 ц, без ядра , о к р а ш е ­
ны в бледно-розовы й  цвет с белы ми вакуолям и ; 2) мно­
гоугольные б езъ яд ер н ы е  клетки  диам етром  до 30 ц, р а с ­
полож ен ны е группам и  до 100, и иногда изолированно, 
не окраш и ваю тся ,  с четко очерченным краем  розового 
цвета. Эти два  л и п а  клеток  о б н ар у ж и ваю тся  и в м азках , 
и в д тп еч атках  ко ж и  плода-, поэтому считается, что они 
п ред ставляю т  собой слущ енны й эпителий сальны х  ж ел ез  
плода  (Nyklicek, 1972; Belizky  с соавт., 1970, и д р .) .  П ри 
окр а с к е  нильским синим клеткй  сальны х  ж елез ,  содер ­
ж а щ и е  липиды, окр аш и в аю тся  в о ран ж евы й  цвет, !а .при 
о к р аск е  водно-спиртовым5 раствором  фуксина эти к л ет ­
ки в момент ф иксац ии  теряю т  липиды, о стаю т­
ся  неокраш енн ы м и в виде тонких прозрачны х 
пластинок  с розовой окан товкой  и вы д еляю тся  на
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Рис. 14. Ц итологическая картина околоплодны х вод в р а з ­
личные сроки беременности. Видны клетки эпителия кож и 
п л о д а  и безъядерны е клетки сальных ж елез с бледной прото­

плазм ой и четко очерченными краям и клетки.
Беременность: 

а  — 26—30 недель; 
б — 34—36 недель; 
в — 38—40 недель

розовы м  фоне п р еп ар ата .  Чем выш е степень зрелости  
плода, тем больш е в м азке  содерж ится  безъядерны х  кле­
ток  сальны х  ж ел ез ,  наи больш ее  ж е  количество таких  
клеток  о б н ар у ж и в ается  при перенаш ивании берем енн о­
сти. J1. В. Афиногенова и Н. В. М а к а р о в а  (1977) отм еча­
ют зависи м ость  процентного с о д ер ж ан и я  разны х типов 
клеток  в м азке  от срока  беременности. В 13— 17 недель 
оп ределяю тся  клетки  I— III типов, но п р ео б л адаю т  клетки  
I и II типов. В 18— 24 недели клетки I и II типов со став ­
ляю т 40— 50% , клетки  III  типа — 50— 60% , клетки  IV 
типа — лиш ь 1— 3 % ; в 25— 28 недель клетки  I— II типов 
составляю т  15— 20% , III  типа — 50— 60% , IV типа — 
7— 10%- В 29— 31 неделю клеток  III  типа — 55— 65% , I 
типа —  2 — 5% , II типа — 5— 10%, IV типа — 20— 25% . 
В 32— 34 недели клеток  I типа — 2— 5% , II типа — 5— 
10%, I II  типа — 45— 60% , IV типа — 15— 25% , клеток
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сальны х ж ел ез  — 4 ,9 4 + 0 ,8 2 % .  В 35— 37 недель клеток 
I— II типов — 30— 35% , III  типа — 45— 55% , IV ти п а — 
20— 2 5 % ; V — VI типов— 1 5 ,4 7 ± 2 ,5 9 % . В 38— 40 недель 
кл ето к  I II  типа — 100— 200% , IV типа —  30— 40% , V —
VI типов — 4 4 ,1 5 + 1 ,3 %  к а к  в скоплениях, т а к  и и зо л и ­
рованно  (рис. 14). С огласн о  дан ны м  R au ch fu ss  и W idm a-  
ег (1971), при о кр аске  сульф атом  нильского  синего и м е­
ется  следу ю щ ая  к о р р ел яц и я  м еж д у  процентны м со дер ­
ж ан и ем  в м а зк е  б езъ яд ерн ы х  о р ан ж ев ы х  кл ето к  и ср о ­
ком беременности: при беременности до 34 недель  — м е ­
нее 1%, от 34 до 38 недель —  1— 10%, от 38 до 40 н е ­
д е л ь — 10— 15% и при сроке беременности с в ы ш е 4 0  не­
д ел ь  — более 50% , П о дан н ы м  H u is je s  и A re n d se n  
(1970), после 38-й недели клетки  II и I I I  типов д о лж н ы  
составлять  более 50% общ его количества  клеток, со дер ­
ж а щ и х с я  в м азке . J aco b o v i ts  и соавт. (1972) у к а з ы в а ­
ют, что при наличии в м азк е  более  10% безъядерн ы х  
клеток  вес плода обычно п ревы ш ает  2000 г, если ж е  чис­
ло б езъ яд ерн ы х  клеток  30% , плод  весит не менее 3000 г.

Точность определения  степени зрелости  плода  по 
данным цитологического исследования  ам н и альн ой  ж и д ­
кости достигает  88— 95%  и м ож ет  быть повы ш ена при 
сочетании цитологического м етода  с определением  в о ко ­
лоплодны х водах  со д е р ж а н и я  креатинина.

С одерж ание креатинина и фосфолипидов как показа­
телей зрелости плода. Степень зрелости  п л о д а  м о ж ет  
оцениваться  не только  на основании цитологического и с ­
следован и я  околоп лодны х вод, но и путем сп ек троф ото­
метрического определен ия  кон центраци и в них к р е а т и ­
нина, а т а к ж е  со д е р ж а н и я  основных ф осфолипидов: л е ­
цитина и сфингомиелина. С о д ер ж ан и е  в ам н и альн ой  
ж и дкости  кр еатин ина  зави си т  от ф ункц иональн ого  сос­
тоян ия  почек плода  и степени зрелости  ф ерм ен тативн ы х  
систем печени. Э ксп ери м ен тальн ы е  и сследован ия  Но- 
da r i  с соавт. (1973) показали ,  что с о дер ж ащ и й ся  в 
околоплодны х во д ах  креатин ин  поступает в них с мочой 
плода. С о д ер ж ан и е  ж е  кр еатин ина  в моче плода  опреде­
л яется  его концентрацией  в крови. В кровь  плода  через 
плацен ту  креатин ин  м о ж ет  поступать т а к ж е  из крови 
м атеринского  орган и зм а .  K it tr ich  и соавт. (1972) п о к а ­
зали , что содер ж ан и е  креатин ина  в околоп лодны х  в о ­
дах  в ранние сроки беременности п ри близи тельн о  тако е  
же, к а к  и в сы воротке крови м атери , и со ставл яет  око­
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ло  1 мг%  в 28 недель. П о м ере разв и ти я  беременности 
уровень креатин ина  в околоп лодны х водах  постепенно 
п о вы ш ается  с увеличением срока  беременности и массой 
плода. У становлена  достоверн ая  ко р р ел яц и я  м еж ду  м ас ­
сой новорож денного  и концентрацией  креатин ина  в в о ­
д а х  (П. И. Ц ап о к  и соавт., 1975). С огласно дан ны м  
больш ин ства  авторов, при беременности сроком 35— 37 
недель  содерж ан и е  кр еатин ина  в околоплодной ж и д к о ­
сти д олж н о  быть не менее 1,5— 1,7 мг% . В этих сл у ч а ­
ях м асса  плода со ставл яет  не менее 2500 г. К о н ц ен тра­
ция креатинина  более  2 мг% соответствует сроку бере­
менности свы ш е 38 недель и м ассе  плода  не менее 
3000 г.

Больш ин ство  авторов считаю т, что уровень кр е а т и ­
нина 1,8— 2 мг%  свидетельствует  о донош енной бере­
менности и м о ж ет  сл у ж и ть  н ад еж н ы м  п о казател ем  з р е ­
лости плода. С ледует  учесть, что во врем я  берем енн о­
сти, отягощ енной токсикозам и, кон центраци я  к р еати н и ­
на в околоп лодны х водах  повы ш ается  (R oopnarine-  
s in g  S., 1970). У этих больны х о б н ар у ж ен а  т а к ж е  досто ­
вер н ая  к о р р ел яц и я  м еж д у  массой новорож денного  и 
со дер ж ан и ем  креати н и н а  в амниотической жидкости .

В последнее вр ем я  д л я  оценки зрелости  плода все 
больш ее  значение  п ри обретает  определение величины со­
отнош ения лецитин /сфингомиелин. С о д ер ж ан и е  в око ­
лоплодны х во д ах  фосфолипидов  и в особенности соотно­
шение м еж д у  количеством  лецитин а  и сфингомиелина 
х а р а к т е р и зу е т  степень зрелости  легких  плода (Д опаЫ  
с соавт., 1973; H a rd in q  с соавт., 1973; G luck  a. Kulovich, 
1973 и д р .) .  В легких  зрелого  плода  лецитин, вы сти лая  
альвеолы , стаб и л и зи р у ет  их при выдохе. П ри  недостатке 
леци ти н а  легкие  спадаю тся .  П о п а д а я  в ан тенатальн ом  
периоде из легких  в ам н и альн ую  ж идкость , лецитин 
позволяет  судить о степени зрелости  легких  плода.

С о д ер ж ан и е  ф осфолипидов в околоплодны х водах  
т а к ж е  м еняется  в зависимости  от срока  беременности, 
од н ако  н ар а с та н и е  кон центраци и лецитина  происходит 
в больш ей степени, чем сфингомиелина. Д о п п а п ;  Ger- 
bie и соавт. (1975) п о казали , что при норм альном  р а з ­
витии плода  кон ц ен трац и я  сф ингомиелина в ам н и оти ­
ческой ж и дк ости  вы ш е уровня  лецитина  до 26-й недели 
беременности . О т 26 и до 34-й недели кон центраци я  л е ­
цитина и сф ингом иелина приблизительно  равны , а в
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период от 34 до 36-й недели уровень  лецитин а  зн а ч и ­
тельно превы ш ает  количество сфингомиелина. В связи  
с этим величина соотношения лецитин /сфингомиелин 
возр астает  с 0,5 в первой половине беременности до 1,0 
к 34-й неделе. К 36-й неделе она увели чи вается  до 2,0, а 
перед родам и  м ож ет  достигать  5,0 (G luck, Kulovicli, 

1973)'
Д о  недавнего времени считали, что увеличение со­

д ер ж а н и я  ф осфолипидов в околоплодны х водах  обу­
словлено усиленным выделением  липидов  с тр ах ео б р о н ­
хиальной  ж идкостью . Сейчас имею тся новые данны е, 
свидетельствую щ ие о том, что лецитин п оп адает  в а м ­
ниотическую ж и дкость  из р азли чн ы х  источников, а не 
только  из легких плода, поскольку лецитин о к о л о п ло д ­
ных вод содерж ит  гораздо  больш е пальм итиновой  ки с­
лоты, чем лецитин содерж им ого  глотки  (A bram av ich  и 
соавт., 1975). С д елан о  предполож ение, что тест оп реде­
ления со дер ж ан и я  ф осфолипидов  в амниотической ж и д ­
кости позволяет  оценить общую  зрелость  плода, а не 
только состояние ды хательного  а п п ар ата .  Считают, что 
величина коэф ф иц иента  лецитин/сфингомиелин менее 
1,5 у к а зы в а е т  на незрелость лёгкого, а величина 1,8 и 
выш е явл яется  при знаком  зрелости  плода  (K u lk a rn i  
и соавт., 1973). И сследован и я  Д о п а Ы  с соавт. (1973), 
H a rd in q  с соавт. (1973) и др. п о казали , что при величи­
не соотношения лецитин /сфингом иелин до 2,0 у н ово­
рож денны х отм ечается  респ и раторн ая  недостаточность, 
с о п р о в о ж даю щ аяся  в 50% случаев  развитием  ги али н о­
вых мембран . П ри  величине соотношения 2,0 и выш е бо ­
лезни гиалиновых м ем бран  не наблю дали сь . П ри  з н а ч е ­
нии коэф ф иц иента  лецитин /сфингом иелин ни ж е 1,5 
ж ел ательн о  з а д е р ж а т ь  наступление родов в сев о зм о ж н ы ­
ми средствам и  ввиду высокой степени риска  д л я  плода 
(K u lkarn i  и соавт., 1972). В то ж е  врем я  отмечено, что 
часто при токсикозе  созревание  легких  плода наступает  
в более ранние сроки беременности по сравнению  с н о р ­
м альны м  ее течением ( Ia n n i ru b e r to  и соавт., 1975).

П рогностическое значение соотношения леци ти н а  и 
сфингомиелина д л я  определения  зрелости  легких  плода 
признается  всеми исследователям и . О дн ако  при д о н о ­
шенной беременности величина соотношения этих ф ос­
фолипидов 2,0 и ни ж е свидетельствует  о внутриутробной 
гипоксии и н аб л ю д ается  чащ е  вследствие ускоренного
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созревания  легких  плода при т я ж ё л ы х  ф орм ах  позднего 
токсикоза  (G luck, Kulovich, 1973).

И сследовани е  вод на содер ж ан и е  липидов при д о ­
вольно больш ой диагностической ценности — все ж е  
сравнительно  слож ны й метод, доступный не всякой б и ­
охимической лаборатории . И звестны  работы , в которых 
д л я  суж дения  о наличии с у р ф ак тан та  (липиды, необхо­
дим ы е д ля  норм альной  функции легких) в о к олоп лод ­
ной ж идкости  применяли упрощ енны й пенный тест. Н а ­
иболее расп ростран ен н ая  методика этого теста п ред ло­
ж ен а  К лементсом . М ы ш ироко используем этот тест в 
клинике. Воды, полученные путем тран сабдом и н альн ого  
ам ниоцентеза , вносят  в 5 пробирок в количествах  1; 0,75; 
0,5; 0,25; 0,2 мл. В последних 4 пробирках  объем д ово­
д ят  до 1 мл 0 ,9% -ны м раствором  хлорида  натрия. Во все 
пробирки д о б а в л я ю т  1 мл 90-градусного спирта и в с т р я ­
хиваю т в течение 15— 20 секунд. Тест считается  п о л о ж и ­
тельны м, если в верхней части ж и дкости  во всех пробир­
к ах  о б р аз о в ал а с ь  пена (рис. 15), сомнительным — если 
пузы рьки  имею тся только  в первых пробирках, о тр и ц а ­
тельн ы м  — при полном отсутствии ценообразования. 
Тест с пенообразованием  высоко оценивается  многими 
отечественными и зар у б еж н ы м и  авторам и . П ри беремен-

Рис. 15. П олож ительны й тест К лементса. П енообразование 
вы раж ен о во всех пробирках
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ности более 38 недель тест бы вает  полож ительн ы м  в 
80% , сомнительным — в 10% случаев . M ero la  и сотр.
(1974), Грищ енко и др. (1976) утвер ж даю т , что тест я в ­
ляется  д а ж е  более адекватн ы м  д ля  устан овлен ия  з р е ­
лости плода, чем биохимическое исследован ие  вод на 
содерж ан и е  липидов. Л и ш ь  в сомнительны х случаях  
приходится прибегать к определению  липидов. Д л я  
практических целей тест К лем ентса  вполне достаточен.

Д л я  оценки ф ето-плац ен тарн ого  ком п лекса  бы ло  
предлож ено  сопоставлять  количество п лац ен тарн ого  л а к ­
тогена в крови у м атери  и в околоплодной ж идкости . 
Н ам и  найдена в ы р а ж е н н а я  ко р р ел яц и я  м еж д у  с о д е р ж а ­
нием гормона в крови матери , в околоплодны х водах  и 
исходом беременности. A ltm an  et al. (1976) наш ли, что 
если на 21— 36-й неделе беременности содер ж ан и е  го р ­
мона в околоплодной ж и дкости  не п ревы ш ает  10% его 
уровня в сы воротке крови м атери , то беременность з а ­
к ан чи вается  рож дением  здорового  ребенка. П ри  к о э ф ­
ф ициенте в п ределах  10— 20% имеют место н аруш ения  
состояния плода и рож дения  детей с разли чн ы м и  степе­
нями дистрофии, при повышении его более  чем на 20% 
нередко происходит вн утриутробная  гибель плода. М ы 
согласны с мнением авторов, которы е считаю т, что этот 
тест позволяет  более достоверно судить о течении бере­
менности и состоянии внутриутробного плода, чем о п р е ­
деление гормона только в крови матери.

В н астоящ ее  врем я появились новые методы п р е н а ­
тальн ой  диагностики , п озволяю щ ие с больш ой степенью 
точности в ы я в л ять  некоторые формы  п о р аж ен и я  плода. 
К этим м етодам  относятся  ам ниограф ия , ф етограф и я  и 
ф етоам ни ограф ия .

З а  последнее время все больш е стал  р а с п р о с т р а н я ть ­
ся рентгенологический метод исследован ия  — ф е т о а м ­
ниография. Он позволяет  определять  общ ие контуры  
плода, скелет  и ж елудочно-киш ечны й т р а к т  с помощ ью 
одновременного введения небольш их количеств водо- и 
липорастворим ы х  кон трастны х веществ в амниотическую  
полость. В первые методика введения контрастного  ве­
щ ества (водорастворим ого) в амниотическую  полость 
бы ла предлож ена  M en n es  и соавт. (1930) под назван ием  
амниограф ии. Он исп ользовал  ее д л я  определения  кон ту­
ров амниотического меш ка и места расп о л о ж ен и я  п л а ­
центы и д иагностировал  тяж е л у ю  патологию  мягких
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тканей, некоторые деф екты  желудочно-киш ечного  т р а к ­
та и патологию  скелета . A. U tzuk i,  H. H a sh id z u m e  в 
1941 году описали методику, назван ную  ф етографией. В 
отличие от предш ествовавш их исследователей  в полость 
ам нион а  стали  вводить кон трастное  вещество, р аств о р и ­
мое в масле, имею щ ее средство с сыровидной см азкой  
плода. Введение этих вещ еств дает  более четкие оч ер та ­
ния мягких тканей  плода, чем ам ниограф ия , за  счет п л о ­
хой диф ф узи и  кон траста  в амниотической жидкости .

Мы используем следую щ ую  м етодику ф етоам ниогра- 
фии в III трим естре  беременности: вн ач але  производим 
ам ниоцентез с учетом расп о л о ж ен и я  плаценты , и зв л е к а ­
ем 20— 50 мл околоп лодны х вод и вводим 20— 40 мл ги- 
пак, верограф и н а  или уротраста  (водорастворим ого  к о н ­
т р а ст а )  и 9 мл м иодила (м аслян ого  контрастного  в ещ е­
с т в а ) .  Д о  вы полнения процедуры вы ясняем , прои зводи­
лись ли другие рентгенологические исследования  с при­
менением рентгеноконтрастны х веществ и бы ли ли на 
это какие-либо  реакции. П ац и ен тк ам  с аллергическим и 
р еакц иям и , особенно бронхиальной астмой, нуж но вни­
м ательн о  проводить контрольны е исследования. О б я з а ­
тельно проведение теста на чувствительность к п р еп а ­
р а т ам .  П ри использовании водорастворим ы х ко н тр аст ­
ных вещ еств вводим 70% гипак (верографин, уротраст)
1 мл внутривенно медленно в течение одной минуты. Е с ­
ли разви вается  ал л ер ги ческая  реакц ия , от рентгенокон­
трастного  исследован ия  следует  в о зд ер ж ать ся .  П осле 
введения ко н траста  в полость ам ниона пациентку про­
сят  п оворачиваться  с боку на бок, чтобы перем еш ать 
кон трастное вещ ество  с амниотической ж идкостью . Если 
плод  особенно активен, это ускоряет  процесс см еш и в а­
ния. Ч тобы  сдел ать  снимок при использовании во д о р ас ­
творим ы х контрастов, достаточно пром еж утк а  в 30 мин 
после введения вещ ества в ам ниотическую  полость. По 
наш им  н аблю дениям , при введении внутри ам н и альн о  в е ­
рограф и н а  ок р аш и ван и е  вод происходит через 15— 30 
мин. П лод  активно глотает  амниотическую  ж и дкость  
с кон трастны м  веществом, это позволяет  определить 
контуры его ж елудочно-киш ечного  тракта .  Ч асть  к он т­
растного вещ ества адсорбируется  из кишечника плода и 
экскретируется  в м атеринский кровоток через плаценту. 
К онтрастное вещество у ж е  через 30— 40 мин. после вв е ­
дения м ож но видеть в почечных лоханках , в мочеточнике
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Рис. 16. А мннография при беременности 26 недель. Снимок сделан 
через 40  мин после введения контрастного вещ ества в амниотический

мешок:
/ _  контуры матки; 2 — головка плода; 3 — контрастное вещ ество в ж е­
лудочно-киш ечном тракте; 4 — поперечная лоханка и мочеточник матери
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Рис. 17. Ф етограф ия при донош енной беременности. Снимок в пе­
редне-задней проекции сделан через 8 часов после введения к он тра­

стного вещ ества в амниотическую  полость:
1 — головка плода; 2 — левое наруж ное ухо плода; о, 4, 5, 6 — кожные 

покровы соответственно спины, ж ивота, бедер, одной из ручек.
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Рис. 18. Ф егоам ниограф ия при донош енной беременности. Снимок 
в боковой проекции сделан через 24 часа после введения контраст­
ного вещ ества в полость амниона. Хорош о контурнрованы  скелет и 

кож ны е покровы плода:
1 — головка плода; 2, 3 — п равая  и л ев ая  ручки; 4, 5 — п равая  и левая  

ножки; 6 — контрастное вещ ество в петлях киш ечника плода
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и мочевом пузы ре (рис. 16). П ри использовании ми- 
о д и л а  мы получили четкие очертани я  контуров плода  и 
ж елудочно-киш ечного  тр а к т а  на фоне скелета  плода че­
рез  8— 24 часа; все зависело  от активности плода 
(рис. 17, 18).

С огласно ли тературн ы м  данны м , ф етоам ни ограф ию  
рекомендую т прим енять  в следую щ их случаях: 1) с 
целью  определения  п олож ен ия  плода и отдельны х его 
частей  д ля  проведения внутриматочного  переливания  
крови плоду при иммуно-конф ликтной  беременности; 
2) д л я  устан овлен ия  степени зрелости  плода по его р а з м е ­
р ам  (чащ е совместно с исследованием  околоплодны х 
в о д ) ,  а т а к ж е  д л я  определения  пола плода; 3) при мно- 
говодин (гем оли ти ческая  болезн ь  плода, ди абет  у м а те ­
ри, ан ом али и  р азви ти я  п л о д а ) ;  4) д л я  вы явлен и я  а н о м а ­
л и й  м ягких  ткан ей  (опухоль шеи плода, лим ф ангиом а , 
с а к р а л ь н а я  тератом а ,  ан эн ц еф али я ,  м ен и н го ц ел е ) ;
5) д л я  в ы явлен и я  деф ектов  желудочно-киш ечного  тракта  
и пищ евода, особенно в случаях  с необъяснимой причи­
ной возникновения многоводия, а т а к ж е  рож дение  детей 
с порокам и разви ти я  в анам незе ; 6) с целью  определе­
ния ф ункц иональн ы х  расстройств  плода; 7) д л я  опре­
д елен ия  смерти плода; 8) с целью  определения отека и 
асц и та  у плода; 9) диагностика  многоплодной берем ен­
ности с целью  исклю чения сросш ихся двоен; 10) д л я  д и ­
агностики пузырного заноса .

М ы  применили ф етоам ни ограф ию  у 20 беременных 
ж ен щ и н  и о б н ар у ж и л и  отсутствие контрастного  вещ ест­
ва в киш ечнике плода  как  при анэн цеф али и, т а к  и в с л у ­
ч ая х  незрелости плода. П ри  низком темпе з а г л а т ы в а ­
ния, х ар актер н о м  д л я  водянки плода, проходит до 24 
часов, пока кон трастное вещество становится  четко ви д ­
ным в киш ечнике плода. П ато ло ги я  матки  (седловидная, 
д вурогая )  н аб л ю д ается  к а к  д еф ект  наполнения. С те­
пень за г л а ты в а н и я  контрастного  вещ ества при токсико­
за х  беременны х зав и сел а  от ф ункц иональн ого  состоя­
ния плода, в ряде  случаев  при легких степенях токсико­
з а  отм ечалось  д а ж е  усиленное загл аты в ан и е  контраста . 
В больш инстве  исследований хорош о бы ли видны очер­
т а н и я  плода, в трех сл у чаях  установлен  пол плода, в 
тр ех  — видно н ар у ж н о е  ухо, почти у всех плодов д о ­
вольно хорош о п р о см атр и в ал ся  кишечник. К онтуры п ло­
д а  видны почти полностью. О ш ибки диагностики  возни­
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кали , если плод  соверш ал  движ ени я  в момент прои звод ­
ства снимка, но и в этих случаях  бы ли видны за т е м н е ­
ния от длинны х костей. П ри необходимости мы д е л а л и  
повторный снимок в боковой проекции. С ум еньш ением  
к азеозн ой  см азки  у перезрелы х плодов исчезали  четкие 
очертания конечностей и ж и вота , но о ставал и сь  кон туры  
спины и головки.

В своих исследован иях  мы и сп ользовали  соврем ен­
ные рентгеноконтрастны е вещ ества, которы е не о к а з ы ­
ваю т  вредного влияни я  на плод, и не имели ни одного 
случая  осложнений. M ills  и соавт., н а б л ю д а я  в течение 
10 лет  за  155 детьми, чьи м атери  подвергали сь  ф етоам - 
ниограф ии в III  трим естре  беременности, не вы явили  ни 
одного случая  лейкем ии или каких-либо  отклонений в 
развитии  детей.

Т аки м  образом , ф ето ам н и о гр аф и я  яв л яется  весьма 
ценным методом диагностики  не только  врож денной п а ­
тологии плода. Она м ож ет  быть и сп ользован а  в к о м ­
плексном обследовании  степени зрелости  плода  и его 
ф ункц иональн ы х расстройств. Так , используя  этот метод, 
мы у 3 беременных вы н уж ден ы  бы ли изменить такти ку  
ведения беременности, а у 3 — родов.

П риведенны е в главе  дан н ы е  о приемах, п о зв о л яю ­
щ их судить о состоянии плода, п ок азы ваю т  больш ие 
возм ож н ости  современных методик. С пец иальное  обсле­
д ован ие  у ж ен щ и н из группы повышенного риска сл е д у ­
ет начинать  с методов, совершенно безопасны х д л я  м а ­
тери и плода, а план  обследования  составлять  исходя из 
возм ож ностей  акуш ерского  у чреж ден и я  и из основной 
патологии, диагностированной в к а ж д о м  конкретном  
случае.

Н а  основании полученных исследований у д ал о сь  не 
только  в ы р аб о тать  критерии д л я  определения  степени 
зрелости  плода, но и определить п о к азан и я  при необхо­
димости досрочного р о доразреш ен и я  с установлением  
прогноза д л я  плода. З р ел о сть  плода — ком плексное по­
нятие, в связи  с этим она д о л ж н а  оцениваться  ком би н и ­
рованным исследованием  к а к  м ож но больш его  коли чест­
ва ф ункций при помощ и нескольких тестов.

Р езю м и руя  излож енное, следует  сказать ,  что только  
комплексное изучение амниотической ж и дкости  позволи т  
наи более  объективно определить степень зрелости  плода  
и п р ед сказать  срок наступления  родов.
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Гл ава  IV

РОЛЬ ЖЕНСКОЙ КОНСУЛЬТАЦИИ 
В РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ И ПРОФИЛАКТИКЕ 

ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА БЕРЕМЕННЫХ

Р а н н я я  д иагностика  токсикоза  беременных приобре­
т а е т  исклю чительно в а ж н о е  значение вследствие у вели ­
чения частоты  атипично протекаю щ его  позднего токсико­
за ,  к о то р ая  у м ен ьш ается  с н арастан и ем  тяж ести  его т е ­
чения и появления  т а к  н азы в аем ы х  «ранних» форм т о к ­
си к оза  (M en ta s t i ,  1958; В. И. Грищ енко, 1977). К  а т и ­
пично протекаю щ и м  ф о р м ам  в первую очередь относится 
неф роп ати я  беременной, при которой тр и а д а  симптомов 
н а б л ю д а етс я  не более  чем в 50%  случаев  (В. И. Бодя- 
ж и н а  и Л . Л .  Ч и ж и ко в а ,  1961; И . П. И ванов, 1971; С. М. 
Б еккер , 1975, и д р .) .  П ри  этом больш инство  авторов счи­
та ю т  возм ож н ы м  ставить диагноз  неф ропатии  при н а л и ­
чии двух симптомов классической  три ады  в лю бом их 
сочетании. С к азан н о е  относится и к  другим клиническим 
ф о р м ам  полисимптомного позднего токсикоза.

К ак  известно, поздний токсикоз беременных в б о ль ­
шинстве случаев  возни кает  на 32— 36-й неделе. О дн ако  
нередко  претоксикоз или начальн ы е  клинические п р о яв ­
ления  токсикоза  вы я в л яется  значительно  раньш е, т. е. в 
период с 26-й по 30-ю неделю. Эти т а к  н азы ваем ы е  «р а н ­
ние» формы  токсикоза , по наш им дан ны м , имели место у 
1,2% рож ениц. П ри этом установлено, что в возникнове­
нии «ранних» форм токсикоза  огромное значение имеют 
п ерен ап ряж ен и е  нервной системы, нервные потрясения. 
Н е случайно «ранние» ф орм ы  при влекаю т внимание в 
связи  с особенностями и своеобрази ем  клинической си м ­
птоматики, течения  заб о леван и я ,  исхода д л я  м атери  и 
плода  (В. И. Б о д я ж и н а ,  И. П. И ванов, 1971; И. 3 . З а к и ­
ров, 1973).

П о наш им  наблю ден и ям  и данны м  ли тературы  (3 . И. 
Л а б у т и н а ,  1963; Л . С. П ерсианинов, 1966, и д р .) ,  атипич­
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ный токсикоз у ж ен щ и н старш е  30 лет  встречается  в д в а  
с лиш ним р а за  чащ е  типичного и о б н ар у ж и в ается  в ос­
новном в более  ранние сроки беременности.

В решении проблем ы  своевременной диагностики  пре- 
токсикоза важ н у ю  роль д о л ж н а  играть  ж е н с к а я  кон суль­
тация , где практически  все беременные, н ач и н ая  с с а ­
мых ранних сроков, нах о д ятся  на учете. П ри  к а ж д о м  по­
сещении беременны ми ж ен ской  кон сультаци и  необходи­
мо производить измерение б р ахи альн ого  ар тери аль н ого  
д авл ен и я  на обеих руках , тем п орального  давлен и я ,  в зве ­
шивание, ан ал и з  мочи, осмотр терап евтом  и окулистом. 
Всем беременным 1— 2 р а з а  в последние 3 м есяца п ро­
водить оф тальм оскоп ию , а при необходимости —  ко н ­
сультац ию  невропатолога .

П рави л ьн ее  ориен ти роваться  не на абсолю тн ы е п о к а ­
затели , а на степень повыш ения артери альн ого  д а в л е ­
ния по сравнению  с тем состоянием, которое бы ло у ж е н ­
щин до беременности. М енее полноценно сравнение с 
данными, полученными в первые недели и месяцы  б ер е ­
менности, поскольку в это время, к а к  правило, о т м еч а ­
ется некоторое сниж ение артери ального  давлен ия . У вели ­
чение систолического д ав л ен и я  на 20— 30%  по отнош е­
нию к исходному и диастолического  на 10— 15% р а с с м а т ­
ривается  к а к  патология. Этот подход — ориентировка  
на относительное изменение д ав л ен и я  особенно в а ж е н  
д л я  женщ ин, которым в обычных условиях  свойственна 
т а к  н а зы в а е м а я  первичная  а р т ер и а л ь н а я  гипотония. Н е ­
обходимо учесть, что н аи более  ранним и объективны м и 
п р и зн акам и  токсикоза  явл яю тся  ск р ы т а я  сосуди стая  н е ­
полноценность, наличие  патологического прироста  веса 
в III  триместре беременности и наруш ение ф ункции по ­
чек. Д л я  вы явлен ия  этих признаков  сущ ествует  много 
методов. С читаем  целесообразн ы м  остановиться  на т а ­
ких, которые, будучи достаточно ин ф орм ативны м и и н а ­
деж ны м и, практически доступны в условиях  обычной 
ж ен ской  консультации.

И сследовани я , н ап р авл ен н ы е  на изучение особенно­
стей состояния сосудистой системы, основаны на в ы я в ­
лении гиперреактивности  кровеносных сосудов в ответ 
на те или иные р азд р аж и тел и .  П од куп ает  своей просто ­
той определение «синдрома лабильности» , п р е д л о ж е н ­
ное в 1970 году  Р . Г. Баки евой  и И. И . Ф рей длн яы м . 
А вторы расц ен и ваю т  к а к  разнови дн ость  этого синдром а
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и асим м етрию  артери альн ого  д ав л ен и я  н а  двух руках . 
О дн ако  исследование о к азы в ается  более полным, если 
произвести измерение брахи альн ого  д ав л ен и я  н а  обеих 
р у к ах  в полож ении беременной л е ж а  и сидя. О н а л и ­
чии «синдрома лаби льности »  свидетельствует  разн и ц а  
давлен ия , п р евы ш аю щ ая  10 мм рт. ст., д а ж е  если в е л и ­
чина давлен ия  будет находиться  в п р ед елах  нормы. 
Н ор м ал ьн ы м  авторы  счи таю т ар тери аль н ое  давлен и е  
от 100/60 до 135/85 мм рт. ст. вклю чительно. О л а б и л ь ­
ности, вегетативной асимметрии свидетельствует т а к ж е  
разни ца  темп орального  д ав л ен и я  на правой  и левой  
височных артери ях , п р ев ы ш аю щ ая  5 мм рт. ст. Очень 
простым тестом явл яется  трехкратн ое  измерение а р т е ­
риального  д ав л ен и я  на -руке в течение 15 мин в п оло­
ж ении беременной на боку, затем  на спине и снова  на  
боку. А ртериальное  д ав л ен и е  и зм ер яю т  через к а ж д ы е  
5 мин. П ри разни це  величины диастолического  д а в л е ­
ния 20 мм рт. ст. или выш е проба считается  п о л о ж и ­
тельной. G a n t  ( 1 9 7 4 ) .проводил  определение теста в 
28— 30 недель беременности. У всех беременны х с по­
л о ж и тельн ы м и  р е зу л ь т ат а м и  и сследован ия  в д ал ьн ей ­
шем р азв и л ась  гипертензия. М ы н аб л ю д али  вегетати в­
ную асим м етри ю  у 76,6% больн ы х в основном с гипер- 
тензивными ф о р м ам и  токсикоза .

О п ределен ие  ар тери альн ого  д ав л е н и я  методом 
п а р ал л ель н о й  о сц и ллограф и и  на р у к а х  и  ногах  способ­
ствует ран н ем у  вы явлен ию  повыш ения систолического 
д авл ен и я  на ар тер и ях  голени и сосудистой асимметрии, 
что п озволяет  установить претоксикозное состояние 
у беременны х в условиях ж енской  кон сультаци и  
(И. П. И ван о в ,  1976).

У беременны х нередко отм ечается  в ы р а ж е н н а я  сосу­
ди стая  дистония с наклонностью  к спастическому или 
гипотоническому состоянию, а ч ередование этих процес­
сов ведет к асимметрии ар тери аль н ого  давлен и я ,  вел и ­
чина которой  при неф ропатии  варьирует  от 15 до 50 мм 
рт. ст.

Больш ое  практическое значение и м еет  определение 
пульсового д авлен и я .  В н о р м е  оно равно  40—5 0 м м р т .  
ст. П ониж ение  пульсового д авл ен и я  до 30— 25 мм рт. ст. 
за  счет повы ш ения диастолического  д ав л ен и я  явл яется  
плохим прогностическим п оказателем . В частности, 
повыш ение диастолического  д ав л ен и я  только  н а  10 мм
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рт. ет. неизменно со п ровож дается  резки м , более чем в 
два  р а за ,  зам едлен и ем  кровотока  в  плаценте , что несет 
в себе реальную  угрозу  д л я  ж и зн и  плода. С ледует  при 
этом учитывать, что скорость к р о в о то к а  в плацен те  
(и, следовательно, уровень  кровосн абж ен и я  плода) 
обратно пропорциональна; в ы со те  диастолического  
давлен ия .

И зм ерен и е  тем п орального  д авлен и я ,  соотношение 
его с б р ахи альн ы м  (височно-плечевой коэфф ициент) 
позволяю т до некоторой степени судить о расстройстве  
ц еребральной  гем оди нам ики и  сп азм е  мозговых сосу­
дов. В н о р м е  этот коэф ф иц иент  -не д о л ж е н  быть более 
0,5. У 69,7% обследованны х нам и больны х он достигал  
0,7— 0,8, что свидетельствовало  о повыш ении а р т е р и а л ь ­
ного д ав л ен и я  в сосудах  головного м озга  и р а с с м а т р и в а ­
лось к а к  проявление  позднего токсикоза . П ри  этом спазм  
артерий в мозге м ож ет  привести к  о б разован и ю  зон 
ц еребральной  гипоксии и аноксии и вы звать  т я ж е л ы е  
мозговы е явления , вплоть до судорог (М. М. Балясн ы й , 
1959; О. Г. Б а р а н о в а ,  1964; И. Н. С лавов , 1974).

Д л я  оп ределен ия  тонуса сосудов мозга , помимо и з ­
мерения артери ального  д ав л ен и я  в ■височных артериях, 
мож но и сп о льзо вать  о ф тальм од и н ам ом етри ю , объемную  
артери окали бром етри ю  и реоо ф тал ьм о гр аф и ю . При 
помощ и первого метода производится  измерение д а в л е ­
ния в центральной артерии  сетчатки  (Ц А С ) ,  что позво­
л я е т  судить о гем оди нам ике  н е  только  этого орган а ,  но 
и головного мозга , поскольку ЦАС, я в л яя с ь  конечной 
ветвью внутренней сонной артерии, по своей структуре 
и функции сходна с  другими внутричерепны ми с о с у д а ­
ми. Р ео о ф тал ьм о гр аф и я ,  т. е. определение состояние 
эластичности  сосудов сетчатки, п о зво л яет  вы явить  р ан ­
ние изменения ф ункционального  состоян ия  сосудистого 
т р а к т а  гл аз  по р а зм е р а м  волн р еооф тальм ограф и че-  
окой кривой (В. П. М ихедко  и соавт.,  1972; С. Л .  Ва- 
щ илко  и  Л . А. С аф р о н о ва ,  1976).

В озни каю щ и е при токсикозах  изменения глазного  
д н а  в основном хар актер и зу ю тся  явлен и ям и  гиперто­
нической ангиопатии (спазм  артерий сетчатки  и р а с ­
ширение вен) с п р ек ап и л л яр н ы м  отеком, обы чно без 
н аруш ения  зрения. П атологи чески е  и зм ен ен ия  в г л а з ­
ном дне зав и сят  от тяж ести  и длительности  токсикоза
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и наличия сопутствую щ ей патологии  (гипертоническая  
болезнь, хронический неф ри т  и д р .) .

В недрение в ж еяокой консультации исследован ия  
глазного  дна  у всех беременны х ж ен щ и н при малейш ем  
подозрении на возникновение токсикоза  будет способ­
ствовать  своевременному вы явлен ию  заб о лев ан и я  ещ е 
до появления клинических симптомов (Э. И. Бухш пан , 
1962; М. Н. В олох-И саева ,  1968).

В оценке р азви ти я  отечественного синдром а важ н ы м  
является  чрезмерное (неадекватное)  н а р а с т а н и е  веса 
в III трим естре  беременности (в среднем более 400— 
500 г в неделю, более  2 кг в месяц, более  12 кг за  бере­
менность) . Величина прироста веса з а  берем енность  
х ар актер и зу ет  и н ди ви дуальн ую  способность о рган и зм а  
ж ен щ и ны  так  или ин аче  р еаги ровать  на разви ти е  бере­
менности и зависи т  от м нож ества  ф акторов , слож но 
взаи м о связан н ы х  м еж д у  собой. К ним относятся  воз­
раст, рост, вес, питание, р е ж и м  труда  и отды ха , горм о­
нальны й реж им, активность биохимических процессов, 
дееспобность регуляторны х м еханизм ов и  др. Д л я  с у ж ­
дения о норм альной  и патологической п ри бавке  веса 
за  всю беременность и в отдельны е ее  сроии реком ен­
дуется  пользоваться- номограммой, п редлож енн ой  И. Н . 
Ж ел о х о вц ево й  (1968).

Веоо-ростовой коэф ф и ц и ен т  (В Р К )  вы чи сляется  в 
процентах  путем делен ия  н ач аль н ого  (до 12 недель  
беременности) веса в к и л о гр ам м ах  н а  рост  ж ен щ и ны  в 
сантим етрах :

g p p £ __  Начальный вес (кг) х  100
Рост (см)

Д л я  ж ен щ и н среднего роста ( 1 5 8 + 5 ,4  см) и ум ерен­
ной упитанности ( 5 7 + 7 ,5  к г ) ,  т. е. нормостенического 
телослож ен ия , В Р К  равен 3 6 + 4 % .  Д л я  ж ен щ и н гипо- 
стенического телослож ен ия , худощ авы х, с дефицитом  
веса В Р К  у м ен ьш ается  до 2 8 + 8 % ,  а д л я  полных, ги ­
перстенического телослож ен ия , В Р К  увеличивается  до 
4 5 + 5 % .

Ж ен щ и н ы  норм ального  телослож ен ия , среднего рос­
та  за  весь срок ф изиологически  протекаю щ ей берем ен­
ности п р и бавл яю т  в весе примерно 16— 17% исходной 
величины, что со став л яет  в среднем 9 ,7 + 1  кг. Вес ж е н ­
щин гипостенического тело сл о ж ен и я  увеличивается  на 
22— 23% , или на 1 0 ,6 + 1  кг, гиперстенического телосло-
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женин i— только  на 12— 13% н ачального  веса, т. е. на 
8 ,8 ± 0 ,9  кг.

П рактический  врач м ож ет  пользоваться  устан овлен­
ной Б. И. Ш кольником  (1968) закон ом ерностью , со гл ас ­
но которой  увеличение веса тела  за  одну  н ед ел ю  в III  
триместре беременности не д о лж н о  п ревы ш ать  22 г на 
10 см роста и 55 г н а  к а ж д ы е  10 кг  исходного веса. П ри  
нерезко  в ы р аж ен н о м  превыш ении увеличения  массы  по 
сравнению  с норм ой  С. М. Бейкер (1975) п р е д л а га е т  учи­
ты вать  р езу л ь таты  повторны х взвеш иваний , сочетание 
этого п ри зн ак а  с б ал ан со м  поступаю щ ей в о рган и зм  
ж и дк ости  и  диурезом . И зб ы то ч н ая  п ри бавка  в весе д а ж е  
не з а  счет н ак о п л ен и я  воды т а к ж е  д о л ж н а  р асц ен и в ать ­
ся к а к  симптом  претокси коза  (И. И. Ф рейдлин, 1971).

Д л я  определения  гидрофильности  тканей  в условиях 
женской  ко н сультаци и  н аи бо л ее  подходит проба М ак- 
К л ю ра-О лд ри ча .  П ри  норм альной  гидрофильности п ап у­
ла ,  о б р аз о в ав ш а я с я  в р езу л ь тате  вн у тр и  кож ного  введе­
ния в о  внутреннюю  поверхность предплечья  0,2 мл 
физиологического  раствора ,  д о л ж н а  р ассасы в аться  не 
б ы стрее  чем за  1 час. В дополнение к оп ределен ию  м а с ­
сы тела  в д и н ам и ке  д л я  вы явлен ия  ск ры ты х  отеков 
Б. И. Ш к о л ьн и к  (1968) пр ед л о ж и л  и зм е р я т ь  окруж н ость  
нижних конечностей в области  голеностопных суставов. 
Увеличение ее за  неделю более чем на 1 см у к а зы в а е т  на 
появление скрытой отечности. П одобны е дан ны е м ож но 
получить с помощ ью  н аб о р а  ко л ец  разного  д и ам етр а ,  
над еваем ы х  н а  п алец  беременной. К огда кольцо трудно 
снять, а н а  его  м есте  остается  гл убок ая  бороздка ,  счи­
тают, что им ею тся  с к р ы ты е  отеки. Т аки м  набором  колец 
р а с п о л агаю т  некоторые ж ен ские  консультации.

Д л я  вы я в л ен и я  отечного синдром а ц елесообразн о  
оп ред елять  п о к азател ь  удельного  веса крови по методу 
Ф или ппса-ван  С л а й к а — Б а р а ш к о в а .  П овы ш ен ие  у д ел ь ­
ного веса крови  в пределах  1,060— 1,062 (колебания  его 
от 1,054 до 1,059 хар ак тер н ы  д ля  норм ального  течения 
беременности) яв л яется  п о к азател ем  скры ты х отеков, а 
удельны й вес крови более 1,062 п о д тв ер ж дает  развитие  
отечного синдром а (3 . Н. Я кубова, И. К- Б ай тер ак ,  
1971; R ip p m an n ,  1972).

С целью вы явлен ия  наруш ений ф ункции почек необ­
ходимо производить  ан ал и з  мочи в первую  половину 
беременности не р е ж е  одного р а з а  в месяц , от  20—32-й
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недели  — 2 р а за  в месяц, после 32-й недели— еж ен ед ел ь ­
но. П ри обнаруж ени и  белк а  в моче, д а ж е  в небольш ом 
количестве (следы ),  необходимо повторить ан ализ , с тр о ­
го соблю дая  при этом гигиенические п р ави ла  сбора 
мочи с помощью катетер а  во  и з б е ж а н и е  поп адан и я  в нее 
влагал и щ н ы х  вы делений. П ри  повторном выделении 
белка ан али з  мочи производится  к а ж д ы е  3— 4 дня, а в 
стационаре — по возм ож н ости  еж едневно, до исчезнове­
ния протеинурии. П ри  н ар астан и и  количества  белка  с 
диагностической целью  необходимо произвести д о п о л н и ­
тельны е л а б о р ато р н ы е  исследования  (ан ал и з  крови на 
остаточный азот, мочевину, мочевую кислоту, а т а к ж е  
пробы по Зи м н ицком у, Ребергу  и д р .) .  П ри  подозрении 
на наруш ение  ф ункции почек реком ендуется  производить 
(в условиях  с т ац и о н ар а )  м икроскопию  о сад к а  мочи с 
подсчетом ф орм ен ны х элем ентов  по К аковском у-А ддису  
или А. 3 . Н ечипоренко. Это позволяет  вы яви ть  скры тую  
пиурию, м икрогем атури ю  и  цилиндрурию , уточнить сте­
пень вы раж ен н ости  у к азан н ы х  симптомов, что облегчит 
ди ф ф ерен ц и альн ую  д иагностику  м еж д у  поздним  токси­
козом и заб о л ев ан и я м и  почек. Увеличение преимущ ест­
венно эритроцитов х ар актер н о  д ля  глом ерулон еф рита , 
преимущ ественно лейкоцитов  —  д ля  пиелонефрита, ту­
б ерк улеза  или  кам н ей  почек, ослож нен ны х инфекцией. 
В аж н ей ш и м  ранн им  и почти постоянным при знаком  л а ­
тентного хронического пиелонефрита является  н ал и ч и е  
пиурии в сочетании с понижением кон центраци онной 
ф ункции почек. П р и  неф ропатии  беременных увели ч и ва­
ется количество  цилиндров , тогда к а к  при гипертоничес­
кой болезни  IA и IB стадий  этих изменений не н а б л ю д а ­
ется.

С удить о ф ункц ии  почек невозм ож но  без учета суточ­
ного вы делени я  мочи, тем более, что в последнем трим ес­
тре беременности ди урез  несколько ум еньш ается , колеб ­
лясь  от 950 до 1230 мл (в среднем  1 0 5 4 + 5 4  м л ) .  При 
отеках  суточный диурез  падает.

Водный обмен тесно с в я з а н  с обменом электролитов. 
О т концентраци и  ионов, главны м  об разом  натрия, з а в и ­
сит осмотическое давлен ие . У беременных, страдаю щ и х  
поздним токсикозом , з а д е р ж к а  электролитов  в ткан ях  
пр о явл яется  ум еньш ением  вы делени я  их с мочой.

С ледовательно , при тщ ательном  изучении ан ам н еза  
и проведении в ди н ам и к е  у к азан н ы х  исследован ий  в ус,-
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л о ви ях  ж енской  консультации м ож н о вы явить наличие 
скрытой сосудистой неполноценности и состояние пре- 
токсикоза . Тем самы м со зд ается  возм ож н ость  проведе­
ния более эф ф ективны х проф илактически х  мероприятий 
по борьбе с поздним токсикозом  беременных.

Д л я  п роф илактики  позднего токсикоза  необходимо 
осущ ествлять  строгое систематическое наблю дение  за  б е ­
ременными, у гр о ж аем ы м и  по токсикозу: с артери альн ой  
гипотонией, вегетососудистой дистонией, особенно с н а к ­
лонностью  к гипертонии, диф фузно-токсическим  зобом 
и другими эндокринны ми заб олеван и ям и , порокам и сер д ­
ца, гипертонической болезнью, хроническими з а б о л е в а ­
ниями почек, печени, изо-серологической несовм ести­
мостью крови по системе А В О  и резус-фактору , и м ев­
ш их поздний токсикоз при преды дущ ей беременности, а 
т а к ж е  перенесших токсикоз при дан ной  беременности. 
Р еком ен дуется  проводить им ком плекс лечебно-проф и­
лактических  и оздоровительны х м ероприятий , начиная  
с первой половины беременности, в виде психотерапии, 
о р ган и зац и и  правильного  р еж и м а  тр у да  и отдыха, а пси­
хопроф илактическую  подготовку к родам  сочетать с ф и ­
зическими ф акто р ам и  (с лечебной ф изкультурой , общим 
у л ьтраф и олетовы м  облучением) и санитарно-гигиеничес- 
ким  воспитанием. Ф изическая  натренирован ность  повы ­
ш ае т  компенсаторны е возм ож ности  о рган и зм а  и п ри во­
дит к снижению  частоты  позднего токсикоза.

Р а ц и о н ал ьн о е  питание беременных ж ен щ и н я в л я е т ­
с я  в аж н ы м  ф актором  в п р оф и лакти к е  токсикоза , о к а з ы ­
ваю щ им  полож ительн ое  влияни е  на состояние будущ ей 
матери , а т а к ж е  на разви ти е  и ж и зн ед еятельн ость  п ло­
да. П о д ан ны м  В. Я- Голоты, суточный пищевой рацион 
д л я  беременных среднего роста (155— 165 см) и веса 
(55— 65 кг) при умеренной мышечной н агрузке  д о лж ен  

с о д е р ж а т ь  повыш енное количество полноценного б е л ­
ка (110 г в сутки в первой половине и 120 г в сутки во 
второй половине берем енности),  ограниченное коли чест­
во углеводов (до 300— 350 г в сутки) и ж и р а  (до 80— 85 г 
в сутки) при сохранении оптим альной калорий ности  
(2400— 2700 к к а л  в первой половине и 2800— 3000 кк ал  
во второй половине берем енности),  больш ое количество 
витам инов и некоторых м ин еральн ы х веществ. Н е п р е ­
менным условием раци онального  сбалан си рован н ого  пи­
тания явл яется  соблю дение определенного  р е ж и м а  п р и ­
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ем а пищи. В первой половине беременности реком енду­
ется  4-разовое, во второй половине — 5— 6-разовое пи­
тание. П ри тенденции к патологическом у нарастан и ю  ве­
са беременной ж ен щ и не  реком ендуется  вводить в рацион 
питания продукты, способствую щ ие увеличению  д и у р е­
за ,  -— курагу, морковь, свеж ую  капусту, арбуз ,  отвар 
шиповника, еж евичны й сок.

У читы вая  общ ую  л аби ль н о сть  орган и зм а  берем ен­
ных ж енщ ин, неустойчивость их нервной системы, сосу­
дистого тонуса и ад ап тац и он н ы х  м еханизмов, необходи­
мо проводить во врем я беременности следую щ ие м еро­
приятия, н ап р авл ен н ы е  на п р о ф и л акти к у  токсикоза  и 
других возм о ж н ы х  осложнений: устранение  перегрузки 
в работе , возм ож н о  больш ее пребы вание на свеж ем  во з ­
духе, воздуш ны е ванны, еж едневно  теплы й душ или об ­
тирани е  тела  до пояса; лечебно-охранительны й р еж и м  и 
охрани тельное  торм ож ен и е  с удлинением  ф изиологичес­
кого сна до 9— 10 часов в сутки, а при необходимости 
применение м еди кам ентозны х  средств (настойка пусты р­
ника и корня в а л е р и а н ы ) .

Н езави си м о  от клинической ф орм ы  позднего токсико­
за все беременные ж ен щ и ны , у которых вы явлен ы  его 
н ачальн ы е  признаки , д о лж н ы  быть о б язательн о  госп и та­
л изи рован ы  в отделения или п ал аты  патологии берем ен­
ных родильного  д ом а  (акуш ерского  отделен и я) .  Р а н н я я  
госпитализаци я  обеспечивает  более рац и он альн ое  л ече­
ние и улучш ает  его эф ф ективность, что явится  п роф и ­
л актикой  т я ж е л ы х  форм заболеван и я .  Это ж е, в свою 
очередь, будет способствовать дал ьн ей ш ем у  снижению  
материнской и п ери натальн ой  смертности.

В заклю чени е  подчеркнем, что от результатов  м ного­
сторонней деятельности  вр ача  зависи т  в конечном счете 
своевременное вы явлен ие  токсикоза  беременной, п ред ­
определяю щ ее  успех лечения и прогноз д л я  больной и ее 
ребенка. К ром е того, систематическое наблю дение за  б е ­
ременной в ж енской  консультации, контроль за  вы п о л ­
нением необходимых гигиенических предписаний, свое­
временное вы явлен ие  и р а д и к а л ь н о е  лечение претокси- 
коза м ож ет  явиться  эф ф ективной  мерой п роф илактики  и 
оздоровлен ия  внутриутробного  состояния плода.
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