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Введение

А н тен аталь н ая  о х р ан а  плода  п р од олж ает  оставаться  в 
центре вни м ан ия  врачей  разли чн ы х  специальностей, и в 
первую очередь акуш еров-гинекологов. Э та  в а ж н а я  про
блем а  не м ож ет  быть реш ена  без углубленного изучения 
вопросов взаимоотнош ений организм ов  матери и плода. 
В последние годы этом у уделяется  все больш е внимания, 
что позволило нам етить  р я д  проф илактических и лечеб 
ных мер при том или ином ослож нении беременности. 
О дн ако  в условиях  изоим м унизации о р ган и зм а  матери 
к резус-ф ак тору  плода  эти вопросы наименее изучены. 
В то ж е  врем я  известно, что видное место в п е р и н атал ь 
ной патологии зан и м ает  гемолитическая  болезнь ново
рож денны х, во зн и к аю щ ая  на почве несовместимости о р 
ганизм ов м атери  и плода  по резус-фактору.

Среди причин ан тенатальн ой  гибели плода гем оли ти
ч еская  болезнь стоит на втором месте. Это застав л яет  
искать и соверш ен ствовать  пути п роф илактики  гемолити
ческой болезни. И  хотя  в последние годы предлож ен 
метод п роф илактики  гемолитической болезни н о во р о ж 
денных путем применения им м уноглобулинов ан тирезу
са  Д  этот вопрос в н астоящ ее  врем я  не м ож ет  считаться 
решенным, т а к  к а к  у казан н ы й  метод предусм атривает  
д л я  предотвращ ен и я  изоиммунизации введение иммуно
глобулин а  ж ен щ и н е  в первые сутки после первых ж е  
родов. В озм ож н о, что со временем он и пом ож ет  решить 
проблем у  серологического конфликта , но в настоящ ее 
врем я имеется много ж ен щ и н, уж е  изоиммунизирован- 
ных и ж е л а ю щ и х  иметь детей. И зучение вопросов в з а и 
м освязи  организм ов  матери  и плода  у таки х  ж енщ ин 
позволит глубж е  понять изменения, происходящ ие при 
этом в их организм ах , и наметить пути проф илактики  и 
лечения гемолитической болезни новорожденных.

У читы вая  чрезвычайную  важ н ость  реш ения этих воп
росов, коллектив  акуш ерско-гинекологической клиники 
лечебного ф ак у л ьтета  Х арьковского  медицинского инсти
тута  в течение многих лет  изучает проблем у  несовмести
мости организм ов  матери  и плода по резус-фактору. 
Б ы л о  прослеж ен о  течение беременности и родов у ж е н 
щин с отсутствием р езус-ф актора , изучено состояние
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центральной нервной системы у изои м м унизи рованны х 
ж енщ ин, ф ункциональное состояние коры надпочечни
ков, печени, что позволило вы р або тать  патогенетический 
метод проф илактики  гемолитической болезни. П р и м ен е 
ние его позволило снизить п ери натальн ую  смертность с 
51,3 до 12,04%. П роизводилось  изучение всей в за и м о с в я 
занной биологической системы: м а т ь — п л а ц е н т а — плод— 
новорож денный. Это отличает наш и исследования  от ис
следований других авторов, которые касал и сь  тех или 
иных видов обмена веществ в о р ган и зм е  или матери, или 
новорож денного, или в плаценте. Т акое  разрозненное 
изучение отдельных звеньев этой биологической системы 
не д ает  полного представления  о в заи м о связи  организмов 
матери и плода. Н а м и  изучались  п о к азател и  того или 
иного обмена веществ как  у матери, плода  и н о во р о ж 
денного, т а к  и в плаценте. В этом новизна данного  под
хода к решению  изучаем ы х вопросов. К ром е того, мы 
впервые представили  клинико-иммуно-патоморфологиче- 
ские параллели , что д ае т  возм ож н ость  гл у бж е  познать  
вопросы взаимоотнош ений организм ов  м атери  и плода  в 
условиях  резус-конфликта.

С целью более глубокого изучения вопросов в за и м о 
связи  организм ов матери  и плода  при этой патологии мы 
поставили перед собой задачи : 1) выяснить, со д ер ж атся  
ли в плаценте резус-фактор  и противорезус-антитела; 
2) проследить данны е патоморфологического  и гистохи
мического исследований в п л ацен тах  с учетом им м уноло
гических изменений в них; 3) определить п ок азатели  
белка  и белковы х ф ракций, сульфгидрильны х групп, п о 
л и сахари д н ы х  комплексов, ви там и н а  С в крови матери , 
плода и в плаценте; 4) определить состояние плода  (с 
учетом вы явленны х наруш ений взаи м освязи  организм ов  
матери  и плода) изоим м унизированны х ж енщ ин с пом о
щ ью спектрофотометрического исследования о к о лоп лод 
ных вод, дан ны х ф онокардиоактограф ии .

П олученные результаты  свидетельствую т о глубоких 
сдвигах  в различны х видах  обмена вещ еств в организм е  
матери  и плода, о глубоких изменениях в структуре и 
функции плаценты. М атер и ал ы  об раб отан ы  методом 
вариационной статистики.

Книга представит интерес к а к  в теоретическом, т а к  и 
в практическом  отношении, тем более, что в результате  
проведенных исследований н ам еч аю тся  пути патогенети
ческой терапии изоим м унизированны х ж ен щ и н  и их детей.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Г Л А В А  I

Иммунологические и морфологические 
изменения в плаценте 
изоиммунизированных женщин 
и в органах их плодов, 
погибших от гемолитической 
болезни

Общие сведения об обмене между организмами матери 
и плода. И сследован и ям и  физиологов, биологов и акуш е
ров д о к а з а н а  важ н о сть  норм ального  эм бриогенеза  для  
полноценного разви ти я  плода  ( Л . С. В олкова, 1963, 1964;
B. И. Б о д я ж и н а ,  1961; М. А. П етров -М аслаков  и
C. М. Б еккер , 1962; Л .  С. П ерсианинов  и др., 1963; Boyd, 
1960; C oquo in -C arn o t ,  B esco l-L iversam , Guillarn, 1964, 
и д р .) .  П атологические явления  в процессе р азвития  оп
лодотворенного  яйца  могут вы звать  тяж ел ы е  э м б р и о п а 
тии, п ри водящ ие к аборту  или к внутриутробной асф и к
сии, а т а к ж е  к развитию  разли чн ы х  заболеван ий  плода, 
п роявляю щ и хся  только в постнатальном  периоде. Bo j  
почему д л я  лучш его  понимания патологических состоя
ний новорож денного  необходимо знание механизмов 
в заи м о связи  эм б р и о н а  и плода  с м атерью  в различные 
периоды беременности. Это пом ож ет  понять патогенез 
различ ны х  заб о леван и й  и значительно улучш ить ан тен а
тальн ую  охран у  плода.

Н. Л .  Г ар м аш ево й  (1955, 1961) показано , что от срока 
беременности зави сят  хар актер  в заи м освязи  организм а  
матери  и плода, патогенез и клиника заболеван и я ,  про
ф и л акти к а  и лечение ослож нений внутриутробного р а з 
вития плода. Н аи м ен ее  полно исследован самы й ранний 
этап  разви ти я  эм б р и о н а-— до и м п лан таци и  плодного 
яйца. П роцесс  и м п лан таци и  в настоящ ее  время 
(Н. Л .  Г ар м аш ев а ,  1955; А. А. Л огинов, 1960, и др.) 
рассм атр и в ается  к а к  р езу л ьтат  взаим одействия  за р о д ы 
ш а и орган и зм а  м атери . Р егу л яц и я  взаимоотнош ений 
м еж д у  организм ом  плода и матери  осущ ествляется  как  
гум оральны м , т а к  и реф лекторн ы м  путем.

Н. Л . Г а р м а ш е в а  (1955) схематически вы деляет  сле
дую щ ие процессы, хар ак тер н ы е  д л я  о рган и зм а  матери

•5

ak
us

he
r-li

b.r
u



в период беременности: 1) р еакц и я  на рост и развитие  
эм бриона; 2) реакц и я  на быстро возни каю щ ие изм ен е
ния ж и знедеятельности  плода; 3) реакции, измененные 
в связи  с беременностью, на внеш ние р азд р аж е н и я .

Биологическое значение этих реакц ий  состоит в п р и 
способлении о рган и зм а  матери к постоянно и зм ен яю 
щ им ся потребностям эм бриона  при соблю дении р ав н о в е 
сия с внешней средой. О сновными р еф лек сам и  являю тся  
р азн ооб разн ы е  безусловные реф лексы  с рецепторов м а т 
ки. Именно с них начинаю тся реакц ии  орган и зм а  м а те 
ри, необходимые д ля  норм ального  р азви ти я  берем енно
сти. Т а к а я  р еф лек торн ая  связь  не явл яется  односторон
ней, в ней принимает  самое активное участие и плод. 
Р азд ельн о  возни каю щ ие в организм е  м атери  и плода 
реф лекторны е реакции опосредованно связан ы  м еж ду  
собой. А вторами д о к а за н а  возм ож н ость  активной пере
дачи  импульсов от плода к м атери  через пуповину, п л а 
центу и околоплодные оболочки. Э ксп ери м ентальн ы е и 
клинические исследования говорят  о зависимости  р а з 
вития плода  от состояния нервной системы о р ган и зм а  
матери. Отмечены наруш ения  разви ти я  плода  вследст
вие недостаточной приспособительной реакц ии  нервной 
системы орган и зм а  матери. H. JI. Г а р м а ш е в а  (1961) 
п о к азала ,  что нервн ая  регуляц ия  способствует приспо
соблению организм а матери к разви ваю щ ем у ся  плоду. 
П ри наруш ении этих регуляторны х процессов м ож ет  
изм еняться  количество поступаю щ его к  плоду ки слоро
д а , что м ож ет  привести к наруш ению  разви ти я  плода. 
Это имеет особое значение после 20-й недели б ерем енн о
сти. Р оль  м атери  в обеспечении нужного равновесия  
системы м ать— плод огромна. П оэтому, воздействуя д о л 
ж н ы м  о б разом  на организм  м атери , м ож но способство
вать  н орм альном у развитию  плода.

Иммунобиологические взаимосвязи организмов мате
ри, плода и плаценты. П р о б лем а  взаи м освязи  организм ов  
матери  и плода не ограничивается  нервн ореф лекторны 
ми связями . Н ем ал у ю  роль играю т и гум оральны е в з а 
имоотношения. Групповые, стадиоспецифические и о р г а 
носпецифические антигены р азв и в аю тся  на ранних 
этап ах  эм бриональн ого  р азви ти я  (О. Е. Вязов, J1. С. В о л 
кова, И. И. Титова и А. И. М ураш ова ,  1962; О. Е. Вязов, 
Л . С. В олкова, 1965). Эти гум оральны е взаим оотнош ения 
особенно важ н ы  д ля  регуляции процесса эм бриогенеза  
в ранние сроки беременности. К  важ н ы м , но ещ е не ре-
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Шенным вбпросам  относится преодоление или л и к в и д а 
ция антигенной несовместимости организм ов  плода  и 
м атери , одним из проявлений которой является  гемоли
тическ ая  болезнь новорож денных.

Что касается  диф ф еренц ировки  тканей  плодного яй ц а  
в отношении резус-антигена, то в ли тер ату р е  существуют 
противоречивые данные. О дни авторы (B o o rm an ,  Dodd, 
1943; K äser,  1947; v a n  B olhn ish , 1948; B aszo , G yöngyöss i,  
1959; T hom sen , Berle, 1960; Pozzi,  M arze t t i ,  1962; Д р . Бо- 
бев и Ив. И в ан о в а ,  1953, и др.) считаю т, что ткани  п л а 
центы диф ф ерен ц и рован ы  в отношении резус-антигена. 
В то ж е  врем я  другие авторы (M artiu s ,  1956; P re is le r ,  
1963; Seelen , B akker,  1960) не вы явили  наличия резус- 
антигена в т к а н я х  плаценты.

В амниотической ж и дкости  т а к ж е  одни авторы н ах о 
дили резус-антиген (W itebsky, M ohn, 1945; S lom ska , 
1951; B aszo , G yöngyöss i ,  1959, и д р .) ,  другие — не вы 
явили наличия резус-субстанций (Roy, C h a t te ry la ,  
1962, и д р .) .

В 1949 г. П. И. К осяков  о б н ар у ж и л  резус-антиген в 
кл етках  ж е л у д к а ,  пищ евода, а в 1952 г.— и в клетках  
р аковы х  опухолей. B ra d in g ,  W a lsh  (1954) находили р е 
зус-антиген и антитела  в клетках  различны х органов 
детей. C how n  (1955) о б н а р у ж и л а  в 6-недельном э м б р и 
оне содерж ан и е  резус-антигенов, F u ru h a ta  T anem oto  
(1962) — на II месяце внутриутробной жизни , В. А. Стру- 
ков ( 1 9 5 8 ) — у плода  на III  месяце беременности. 
В дальн ей ш ем  многими и сследователям и  был о б н ар у 
ж ен  резус-антиген в различ ны х  органах , больш е всего 
его находили  в печени и селезенке (Г. П. П олякова , 
1956; 3 . Ф. В аси льева ,  1959; S lom ska ,  1951; B rad in g ,  
W alch , 1954; Kölbe, 1956, и д р .) .  H a sk o w a  (1961) счи
тает, что эм б ри он альн ы е  ткани  настолько  зрелы  в анти
генном отношении, что способны вы звать  реакцию  т р а н с 
плацен тарного  иммунитета.

И зм енени я  плаценты  на различны х э т а п а х  эм б р и о 
нального  разви ти я  играю т больш ую  роль в росте плода, 
т а к  к а к  п лац ен та  явл яется  основным связую щ им  звеном 
м еж д у  о рганизм ом  матери  и плода. К ак  п ок азали  иссле
д ован и я  И. А. А рш авского  (1961), в случае  действия 
патогенны х р а зд р аж и т е л ей  в эм бриональн ом , эмбриофе- 
тальн ом  и ф етальном  периодах  исклю чается  в о зм о ж 
ность о б р азо в ан и я  физиологически полноценной п л ац ен 
ты. П ри  изосенсибилизации орган и зм а  беременной ж е н 
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щины в плаценте  в течение длительного  времени 
сопри касаю тся  две различны е в антигенном отношении 
системы — материнский организм  и организм  плода. 
Безусловно, в т аки х  случаях  п л ац ен та  находится  в ус
ловиях , отличных от норм альной беременности. Это м о
ж е т  отразиться  на ее строении, функции, а сл ед о в атель 
но, и на развитии  плода. П ри  этом, к а к  правило , н а р у 
ш ается  проницаемость плацен тарного  б ар ь ер а  и он 
становится  проходимым не только  д л я  крупны х м олеку
ляр н ы х  веществ. С оздаю тся  условия  д л я  более легкого 
перехода клеток плода в кровоток матери  и антител от 
матери к плоду (В. Г абриелян , 1938; П. Н. К осяков  и 
М. А. Умнова, 1950; С. А. Рабинович, 1958; J1. С. В о л 
кова, 1961; Levine, 1948; D au sse t ,  1959; T aylor,  K ullm an , 
1961, и д р .) .

Eyquem  (1961) считает, что передача  антител о б легч а
ется  вследствие о б р азо в ан и я  в плаценте  и н ф арк та ,  в ы 
званного  реакцией  антиген— антитело. B ram be ll ,  Briezley 
(1954) подчеркивают, что передача  антител м ож ет  идти 
не только  через плаценту, но и через хорион в ам ниоти
ческую ж идкость , а оттуда поглощ аться  плодом, причем 
этот процесс поглощ ения избирательны й. Т ак , неполные 
ан ти -Д -антитела  поступаю т к плоду легче, чем полные. 
W iener (1948), П. Сырбу, А. Н ан дри ш , А. Загрэвеску ,  
М. Фотино (1962) и др. т а к ж е  отмечаю т, что п л а ц е н т а р 
ный барьер  участвует в процессе ф и льтрован и я  м атер и н 
ских антител. W e n tw o r th  (1964) о б р азо ван и е  тром бов 
меж ворсин чаты х пространств  р ассм атр и в ает  к а к  приспо
собительный механизм, ограничиваю щ и й поступление 
крови плода  в кровь матери. В ряде  случаев  плац ен та  
м ож ет  стать  не проницаемой д л я  антител (Г. П. П о л я 
кова, 1956; Р. П оливанов , 1955; Tovey, 1945, и д р .) ,  ввиду 
чего необходимо более углубленное изучение этого свой
ства плаценты, являю щ егося  одним из проявлений з а 
щитной функции ее к а к  д л я  м атери , т а к  и д л я  плода  
(Л. С. Волкова, 1957, 1959; Б. М. Пэттен, 1959; O e t t in g e r ,  

W itebsky , 1928; B ra m a n ,  1944; Tovey, 1945, и д р .) .  По 
дан ны м  О. Е. В язо ва  (1960), иммунологические отнош е
ния м еж д у  орган и зм ам и  матери  и плода  регулирую тся 
плацентой. П л ац ен та  при этом каким -то  о бразом  с в я 
зы вает  и зоан ти тела  матери, которые могут повредить 
ткань  плода. В ы р абаты ваю щ и еся  у м атери  при резус- 
несовместимости антитела приводят  в ряде  случаев  к су 
щ ественному наруш ению  хода  эм бриональн ого  развития.
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И зу ч а я  вопрос о механизм е естественных защ итны х 
реакций о рган и зм а ,  в результате  которых не возникает  
кон ф ли кта  на  почве антигенной несовместимости крови 
матери и плода, Л . С. В олкова  (1956, 1959, 1961, 1963,
1964) н а б л ю д а л а  резкое сниж ение титра  несовместимых 
антител в ретроплацентарной  и пуповинной крови. Это 
рассм атр и в ается  автором  к а к  один из защ итны х  м ех а 
низмов, о гр а ж д а ю щ и х  плод  от «иммунологического по
вреж дения» . В заи м о защ и та  организм ов матери и плода 
при изоантигенной несовместимости их тканей  осущ еств
ляется, по мнению автора, не в связи  с антигенной «ней
тральн остью » тканей  плаценты , к а к  полагали  O ett inger ,  
W itebsky  (1928) и др., а б л а го д а р я  наличию  в плаценте 
соответствую щ их антигенов. Р ан н ее  диф ф еренц ирование  
антигенов © т к а н я х  амниона, хориона и в амниотической 
ж и дкости  п озволяет  дум ать ,  что иммунологические отно
ш ения м еж д у  м атерью  и плодом могут о к а за т ь  влияние 
на разви ти е  за р о д ы ш а  у ж е  с первых недель беременно
сти. О тсутствие конфликтны х реакц ий  в случае  несовме
стимости крови матери и плода  по резус-фактору  
О. Е. В язов, Л .  С. В олкова , И. И. Титова, А. И. М у р а 
ш ова  (1962) объ ясн яю т  тем, что антигены тканей  з а р о 
д ы ш а , против которы х нап равлены  антитела  крови 
матери, наиболее рано  и в наи больш ем  титре ф орм и ру
ются в зар о д ы ш евы х  оболочках  и амниотической ж и д к о 
сти. Эти антигены блокирую т соответствую щ ие антитела 
матери, препятствуя  их проникновению в кровь и ткани  
зар о д ы ш а . П ри  изменении антигенной диф ференцировки  
зар о д ы ш евы х  оболочек и околоплодной ж идкости  н аб л ю 
д аю тся  разли чн ы е  ослож нен ия  беременности и развития  
плода  (гем олитическая  болезнь, мертворож дения , в ы 
кидыш ) .

О возм ож н ом  связы вании  антител плацентой свиде
тельствую т и дан н ы е  B oorm an ,  Dodd (1943), W itebsky, 
M ohn  (1945), v a n  B olhu is  (1948), P o lacek  (1961), 
P. Воврик, M. Скорчинськи, 3 . С кш ы пулец  (1968) и др. 
Н а р я д у  с этим M a r t iu s  (1956) и др. считают, что с в я зы 
вание антител матери  антигенами плода  происходит 
только в сосудах.

З ащ и тн о е  действие плаценты  при изоантигенной не
совместимости п р о явл яется  и в выведении продуктов 
разр у ш ен и я  эри троц итов  плода  антителам и матери 
(Ю. В. Гулькевич, Э. Е. Ш тыцко, 1960; К. П олячек, 
1962; C aro l ,  K unze, D au te ,  1963, и д р .) .
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Регулирую щ ие защ итны е  функции п лацен тарного  
бар ь ер а  по мере разви ти я  плода  н ар астаю т  и д ел аю тся  
все более соверш енны ми (И. С. Биргер , 1937). При изо- 
антигенной несовместимости они могут быть наруш ены, 
о чем свидетельствуют приведенные данные.

Патоморфологические изменения в плаценте изоимму
низированных женщин. Мы не о стан авли ваем ся  на всех 
процессах, протекаю щ и х в плаценте , т а к  к а к  это не я в 
л яется  предметом  наш его изучения. О д н ако  отметим, 
что, будучи физиологическим барьером , п л ац ен та  вы п ол
няет слож ны е и м ногообразны е ф ункции обм ен а  м еж ду  
организм ом  матери  и плода. Ч ерез  п лацен ту  из крови 
матери плод  получает  вещ ества, необходимые д л я  его 
развития, и вы деляет  продукты его обмена. П ри этом 
основную роль играю т не закон ы  физики (диф ф узи я  и 
осм ос),  а активн ая  ж и знедеятельность  синтициального 
покрова  ворсин. П одтверж дени ем  этого служ и т  наличие 
в плаценте  ферментов, при ним аю щ и х участие в п р е в р а 
щении гликогена, расщ еплении и синтезе ж и ров , белков 
(П. Д . Горизонтов, 1946; E. М. Беркович , 1948; А. П. Ды- 
бан, 1959; Д . М уж н ай , 1963, и д р .) .  Ч ерез  плацен ту  к 
плоду поступаю т кислород, витамины , гормоны, ж елезо ,  
калий , натрий, кальций, медь и другие необходимы е д л я  
плода  вещ ества. Вполне понятно, что наруш ение  струк
туры плаценты  повлечет за  собой наруш ение функции 
ее, а следовательно, и наруш ение р азв и ти я  плода.

По дан ны м  больш инства  исследователей , при изоан- 
тигенной несовместимости организм ов  м атери  и плода  в 
плаценте  н аб л ю д аю тся  довольно значительны е м орф о
логические изменения (JI. В. Тимош енко, 1953; А. А. Ч е р 
няк, 1958; Э. Ю З а д в и л ь -В а р ш а в с к а я ,  1958; И. Р. З а к ,  
1961; А. С. Егоров, 1962; А. В. Ж у к о в ец , 1962; 
Э. Е. Ш тыцко, 1962; А. Ф. Я ковцова, 1964, 1965; Kline, 
1948; M arz ia le ,  1961; B ra d b u rg ,  G oplerud , 1963).

Ещ е в 1910 г. S ch r id d e  обратил  внимание на наличие 
при общей водян ке  новорож денны х отека  ворсин при 
отсутствии спирохет и воспалительны х изменений в них. 
В дальн ейш ем  более подробно были описаны изменения 
в плаценте  при общ ей водянке новорож денны х (А. И. А б 
рикосов, 1916; Teuffel, 1911; K ow acs, 1930; H e i lm an ,  
H e r t ig ,  1938, и д р .) .  М ногие исследователи  отмечаю т з а 
висимость об н аруж енн ы х изменений от степени изосен
сибилизации орган и зм а  м атери , н а б л ю д а я  более в ы р а 
ж ен ны е изменения при высоком титре антител и тяжелом
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пораж ен и и  ребен ка  (И. Р. З а к ,  1961; А. Ф. Я ковцова, 
1964; C raw fo rd ,  1959; T hom sen , Berle, 1960, и д р .) .  Д р у 
гие ж е  авторы  не отметили строгого п а р а л л е л и зм а  м еж ду  
тяж естью  гемолитической болезни и пораж ен ием  ткани  
плаценты  (Ю. В. Гулькевич, Э. Е. Ш тыцко, 1960; Um den- 
stock, 1958; C aro l ,  Kunze, D an te ,  1963, и д р .) .  Некоторы е 
авторы  вообщ е не находили зависимости  м еж д у  т я ж е 
стью п ораж ен и я  ребенка, высотой титра  антител и и зм е
нениями плаценты  (B eckm ann , T e ld m an n ,  S ch ü m m eis fe 
der, 1954-, и д р .) .  О дн ако  таки е  наблю дения  единичны. 
К ак  правило, в плаценте  при гемолитической болезни 
новорож денны х имею тся довольно вы раж енн ы е изм ене
ния. У ж е при осмотре такой  плаценты  о б р ащ аю т  на себя 
внимание ее б о льш ая  величина, отечность, бледность, 
особенно при отечной ф орме гемолитической болезни 
ребенка.

Д о л ь к и  плаценты  больш ие, неровные, напряж енны е, 
с ш ироким и и глубокими р азд ел яю щ и м и  их бороздам и 
(Э. Е. Ш тыцко, 1962; E ssbach ,  1961, и д р .) .  С поверхно
сти р а з р е з а  тканей  плаценты  стекает  п розрачн ая  ж и д 
кость. О ставл ен н ая  на несколько часов в лотке т а к а я  
п л ац ен та  вы деляет  до двух  стаканов  прозрачной ж е л 
тушной ж и дкости  (JI. В. Тимош енко, 1966). О болочка 
такой  плацен ты  зеленоватого  цвета, пупочный кан ати к  
отечный, студневидный; вес плаценты  значительно выше 
норм ального  и колеблется  от 800— 1000 г при ж е л т у ш 
ной ф орме до 2000— 2600 г при отечной форме. Вес п л а 
центы увеличен в основном за  счет отека  ее. Х арактерно  
значительное уменьш ение отнош ения веса плода  к весу 
плаценты. Если в норме соотношение равно  1:6— 1:7 
(И. С. Д ер гач ев ,  1960; Л .  С. П ерсианинов, 1959), то при 
гемолитической болезни 1:1,2 (А. С. Егоров, 1962), 1:1,3 
(Resnik , 1946), 1:3 или 1:2 (Л . С. П ерсианинов, 1959, 
и др .) . ;  в отдельны х наблю дениях  это соотношение может 
быть 1:1 (А. А. Ч ерняк , Т. С. Рабцевич , 1959).

Р а зм е р ы  плаценты  т а к ж е  больш е обычных. Так, д и а 
метр ее увеличивается  с 15— 16 до 25 см. О на р астян ута  
по поверхности (M ayer, D ucas ,  Levi, 1963). Т олщ и на п л а 
центы достигает  5— 7 см вместо 3 см. Н екоторы е авто 
ры (C raw fo rd ,  1959) н аб л ю д али  чрезмерный рост п л а 
цент не по поверхности, а именно за  счет увеличения ее 
толщ ины. О «необычайной массивности» плаценты  говорят 
H em pel,  S ch m id t  (1956). Более  резко  указан н ы е  измене
ния вы раж ен ы  в плаценте  при рож дении ребен ка  с отеч
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ной формой гемолитической болезни. В случае  а н тен а 
тальн ой  смерти плода  плац ен та  т а к ж е  ры х л ая ,  м яси 
стая , отечная, бледно-розового цвета. П ри  легких  ан е
мических ф о р м ах  гемолитической болезни п лац ен та  м а к 
роскопически м ож ет  быть и не изменена.

П ри  микроскопическом исследовании плаценты  н а и 
больш ие изменения о б н ар у ж и в аю тся  т а к ж е  при отечной 
форме гемолитической болезни при ан тенатальн ой  и 
постнатальной смерти плода, т. е. при наиболее т яж ел ы х  
ф ор м ах  гемолитической болезни. П ри  отечной форме 
гемолитической болезни диам етр  ворсин плаценты  у ве 
личивается  в 3— З'/г р а за ,  к р а я  их ф естончатые, стром а 
отечна, разры хлен а . Сосуды в ворсин ах  располож ен ы  по 
периферии, стенки их утолщ ены. В результате  больш ого 
отека ворсин значительно ум ен ьш аю тся  м еж ворсинча- 
тые пространства  (А. С. Егоров, 1962; T hom sen , Berle, 
1960), что наруш ает  обмен вещ еств м еж д у  организм ом  
матери  и плода. П рони цаем ость  сосудистой стенки по 
выш ена, а это способствует, по дан н ы м  А. С. Егорова  
(1962), выходу плазм ы , вы падению  ф ибрина  в меж вор- 
синчатое пространство  и обр азо ван и ю  тром боза . В связи  
с этим во многих участках  такой  плацен ты  наступает  
некроз ворсин. М езен хи м альн ая  ось ворсин описы ваем ы х 
плацент, по д ан ны м  G abrie l ,  F o u rn ie  (1958), плотная, бо
гатая  клеткам и  и коллагеновы м и волокн ам и . Явления 
склероза  отечных ворсин описаны некоторы ми авторам и  
(А. И. Абрикосов, 1916; Posp is i l ,  H orsky ,  1959; Becker, 
Bleyl, 1961, и д р . ) .

П ри  тяж ел о й  гемолитической ж елтухе  ч ащ е  н а б л ю 
дается  не отечный, а гиперпластический тип плацен ты  
(B eckm ann , F e ld m a n n ,  S chum m eisfeder ,  1954; M a r t iu s ,  
1956, и д р .) .  П ри этом в ворсинах  содерж ится  скудное 
количество ж идкости . Они к а к  бы сморщены, стром а 
склёрозирован а , клетки в строме их расп о л агаю тся  гу 
сто. Эти ж е  авторы  у казы в ал и  на возм ож ность  сочетания  
в одной и той ж е  плаценте  к а к  отечного, т а к  и гипер- 
пластического типа. В д альн ей ш ем  многие авторы  не 
только  подтвердили это, но и отметили н ар яд у  с и зм е 
ненными ворсинами наличие юных ворсин-регенератов, 
«почкование ворсин» (C raw fo rd ,  1959; Thom sen , Berle, 
1960; Т. Г. Софиенко, Р. С. М и р сагато ва ,  Е. А. Абаку- 
менко, 1964, и д р .) ,  что рассм атр и в ается  ими к а к  компен- 
саторно-приспособительный ф актор  повреж денного  о р 
гана. По своим растущ им  конечным ворсинам  плацента
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при гемолитической болезни имеет вид, типичный для 
менее зрелы х  плацент. С более интенсивным ростом 
ворсин происходит и интенсивный рост сосудистой сети 
в них.

И зу ч а я  сосуды ворсин хориона, А. С. Егоров (1962) 
п ок азал ,  что в ворсинах разви вается  своеобразн ая  а р х и 
тектоника  кап и лляров ,  п редставлен н ая  в виде огромного 
к лубка  петель, вм ещ аю щ его  больш ое количество крови. 
Т акое  построение сосудов, по мнению автора, целесооб
разно  при м алокровии  плода и все возрастаю щ ем  н а р у 
шении маточно-плацентарного  кровообращ ения. Автор 
п ок азал ,  что лиш ь обильно р а зв и т а я  сосудистая  сеть 
хориона дли тельн ое  врем я  п од держ и вает  газообмен при 
все в о зр астаю щ ем  гемолизе  эритроцитов плода. Н а  по
выш енную  в аск у л яр и зац и ю  плацен т  при гемолитической 
болезни к а к  компенсаторно-приспособительны й фактор  
у к а зы в а е т  т а к ж е  р я д  авторов  (H ö rm a n ,  1958, 1962; P a l 
lier, D ellcour, S a v a ry ,  V itse, M onnier ,  1961, и д р .) .  Т а к а я  
п лацен та , по вы р аж ен и ю  H ö rm a n  (1962), борется  за 
сущ ествование плода.

Н а р я д у  с изм енениям и в распределении сосудов п ро
исходят значительны е изменения в структуре стенок со
судов (А. С. Егоров, 1962; Kline, 1948; G abrie l  и Fourn ie ,  
1958, и д р .) .  П ри этом н аб лю д аю тся  отек адвентиции, 
эндартерииты , венозные эктази и , р азр ы вы  кап и л л яр о в  в 
о бласти  концевых ворсинок, что способствует сенсиби
л и зац и и  б л а го д а р я  переходу эритроцитов  плода в к р о 
вяное русло матери.

Б ольш и е  изменения в сосудистой стенке обн ар у ж и вал и  
B urs te in ,  B lu m en th a l  (1962), B urs te in ,  B erns ,  H ira ta ,  
B lu m en th a l  (1963). Они отметили явления  резко  в ы р а 
ж енной эн дотелиальной  пролиф ерации, в результате  ко 
торой м ож ет  наступить п олн ая  обли терац ия  многих круп 
ных сосудов. О дновременно с этим н аб л ю д али  у толщ е
ние П А С -полож и тельн ы х мембран , располагаю щ ихся  
под эндотелием  кап и л л яр о в  ворсин и наличие ПАС-по- 
л о ж и тельн ы х  ф ибрилл  м еж д у  эн дотелиальны м и к л е т к а 
ми. А вторы считают, что средн яя  тяж есть  п о р аж ен и я  со
судов п а р а л л е л ь н а  тяж ести  п о р аж ен и я  ребенка. С м ер т
ность, по их дан ны м , ум еньш ается  вместе с уменьшением 
пролиф еративны х  изменений, т а к  к а к  последние могут 
стать  причиной гибели плода. Зн ачительны е изменения 
сосудистой стенки, по мнению M a r t iu s  (1956), говорят о 
том, что р еак ц и я  антиген— антитело происходит только

13

ak
us

he
r-li

b.r
u



в сосудах. Н а р я д у  с этим T hom sen  и B erle  (1960) у к а з ы 
вали  на то, что м орфологические исследования  плаценты 
не даю т  оснований у твер ж дать ,  что местом серологиче
ского кон ф ли кта  явл яю тся  только  сосуды, т а к  к ак  не 
менее тяж ел ы е  изменения имею тся и вне сосудов. К ак  
видно из приведенных данных, вопрос этот в литературе  
еще не разреш ен.

Н ет единого мнения и в отнош ении проницаемости 
плаценты. Если одни авторы у к а зы в а ю т  на повышенную 
проницаемость плацент сенсибилизированны х ж енщ ин, 
то другие — на пониженную. Так , В. М. Ф ал у ги н а  (1960) 
при гистохимическом исследовании о б н а р у ж и л а  повы 
шенное количество вы сокополим ерны х кислых мукопо- 
лисахаридов . В этом автор видит основную причину 
пониж ения проницаемости плаценты , ведущ ей к а н тен а 
тальн ой  гибели плода. При аналогичны х исследованиях  
Т. Г. Софиенко с соавторам и  (1964) о б н а р у ж и л а  повы 
шение проницаемости при отечной ф орме гемолитиче
ской болезни в результате  накопления  вы сокоп оли м ер
ных кислых мукоп олисахаридов  и коллаген и зац и и  арги- 
рофильной субстанции плаценты.

Н а р я д у  с описанными изменениями отм ечаю тся  б оль
шие изменения и в клеточном составе  п лацен тарной  т к а 
ни. П оявл яю тся  в большом количестве крупные клетки 
К ащ ен ко -Г о ф бау э р а  (А. А. Ч ерняк , Т. С. Рабцевич , 
1959; А. Ф. Я ковцова, 1964; M etier , 1954, и д р .) ,  о ф у н к
ции которых существую т различны е мнения.

G eller (1957) н аб л ю д ал  появление этих клеток  в вор 
синах, лиш енны х сосудов. По его мнению, в т ак и х  с л у 
чаях  эти клетки принимаю т на себя функцию обмена, 
чтобы п о д дер ж ать  обмен вещ еств до о б р азо в ан и я  в в о р 
синах кап илляров . О б этом говорит вы сокая  гистохим и
ческая  активность клеток, которые содерж ат  П АС-поло- 
ж и тельны е вещ ества  и о б лад аю т , по дан ны м  T hom sen
(1962), исклю чительной активностью  ф осф атазы . G eller 
полагает, что эти клетки приним аю т участие в о б р а з о в а 
нии сосудов. П о мнению А. П. Д ы б а н а  (1959), клетки 
К ащ ен ко -Г о ф бау э р а  имеют прям ое отношение к гемо- 
поэзу. Клетки К ащ ен ко -Г о ф бау эр а ,  т а к  ж е  к а к  и клетки 
Л ан гга н с а ,  после V м есяц а  беременности явл яю тся  по
казател ем  незрелости ворсин. По мнению многих авто 
ров, об этом ж е  говорят  и очаги эк стр ам ед у лл яр н о го  
кроветворения в строме ворсин при универсальном  
отеке (M etier, 1954; M a r t iu s ,  1956; U m denstock , 1958,
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и др.)- Н а р я д у  с этим А. А. Ч ер н як  и Т. С. Рабцевич  
(1959) и др. не о б н ар у ж и л и  эк стр ам ед у лл яр н ы х  очагов 
кроветворения  в строме ворсин.

Что касается  эпители альн ого  покрова ворсин, то M a r 
tius  (1956) считает, что он не изменяется. А. А. Ч ерн як  
и Т. С. Р абц еви ч  отметили лиш ь в отдельных местах  про
ли ф ер ац и ю  синцитиального  слоя. Thom sen , B erle  (1960), 
E ssb ach  (1961), Т. Г. Софиенко с соавторам и  (1964) 
и др. н аб л ю д али  вы р аж ен н ы е  дистрофические и некро- 
биотические изменения в эпителии ворсин. П ри этом 
Thom sen , B erle  (1960), E s sb a c h  (1961) вы сказы ваю т 
предполож ение, что о б р аз у ю щ а яс я  в больш ом количест- 
в е .ф и бр и н о и д н ая  субстанция  меж ворсинчатого  простран 
ства, в частности на поверхности ворсин, где разруш ен 
синцитиальны й покров их, имеет значение д л я  р езо р б 
ции антител.

О писанны е изменения в п лац ен тах  при гемолитиче
ской болезни многими авто р ам и  расцени ваю тся  к а к  х а 
рактерны е д ля  гемолитической болезни (Thom sen, Berle, 
1960; G abrie l ,  F ourn ie ,  1958, и д р .) .  В то ж е  время 
Е. И. П л а к и н а -С а б а ш в и л и  (1960), B urs te in ,  B erns  и др.
(1963) говорят  о неспецифичности изменений в плаценте 
при изоантигенной несовместимости.

И з  приведенных дан н ы х  видно, что еще не разреш ены  
многие вопросы о строении и функции плаценты при 
изосенсибилизации. Тем не менее ясно, что важ н ую  роль 
в х ар а к т е р е  иммунологических взаи м освязей  организмов 
матери  и плода  играю т плацента , плодные оболочки и 
о колоп лодн ая  жидкость. П лацентарны й барьер  я в л я 
ется наи более  в аж н ы м  из всех ф акторов , п р ед у п р еж 
д аю щ и х  изосенсибилизацию  о рган и зм а  матери  к антиге
нам  плода.

Результаты исследования плаценты на содержание в 
ней резус-антигена. В связи с обсуж дением  вопроса  о п а 
тогенезе гемолитической болезни новорож денны х возн и 
кает  необходимость изучения диф ференцировки  тканей 
плацен ты  и органов  плода  в отношении резус-антигенов. 
По этом у поводу имею тся разноречивы е данные, что по
будило нас зан яться  изучением данного вопроса. П о 
скольку  об иммунном и ф ункциональном  состоянии ор 
ган а  м ож но судить и по морфологическим изменениям, 
то нам и н а р я д у  с изучением иммунологических данны х 
прослеж ены  и м орфологические изменения в плаценте 
изосенсибилизированны х женщин,
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С одерж ание  резус-антигена в плаценте  нами исследо
вано в опытах с абсорбцией посредством антирезус-сы 
воротки, имевш ей определенный титр резус-антител. 
Одновременно определяли  резус-антигены и групповые 
антигены в эри троц итах  пуповинной крови и в эр и тр о 
цитах, не со дер ж ащ и х  резус-антигена (кон троль) .  И ссл е 
д ован ия  проводили по методике, описанной B aszo, 
G yöngyöss i  (1959). С р а зу  ж е  после рож ден и я  ребенка 
определяли  в пуповинной крови группу крови и резус- 
принадлеж ность . Д л я  дальн ейш их исследований 8— 10 мл 
сыворотки пуповинной крови и н активировали  в течение 
30 минут при 56°. П лац ен ту  тщ ател ьн о  о тм ы вали  от к р о 
ви в н ачале  водопроводной водой, затем  физиологическим 
раствором  поваренной соли. К огда  м атер и н ская  часть  
плаценты  стан овилась  белой, то сл у щ и вали  с нее слой 
весом 1— 2 мг и р асти р али  в ступке до каш иц еобразного  
состояния. Полученную клеточную смесь п ром ы вали  
вначале  физиологическим раствором  поваренной соли, 
затем  инактивированной сывороткой пуповинной крови. 
О садок  эритроцитов исследуемой пуповинной крови и 
эритроциты сыворотки ж ен щ и н ы  с отсутствием резус- 
ф акто р а  в крови пром ы вали  вн ач але  физиологическим 
раствором , а затем  инактивированной собственной сы во
роткой. После этого д ля  абсорбции б р ал и  0,5 мл резус- 
сыворотки с определенным титром антител (1:256 и в 
отдельных случаях  1:128) и 0,25 мл о сад к а  отмытых 
эритроцитов пуповинной крови; 0,5 мл той ж е  сыворотки 
и 0,25 мл тканевого  осадка ; 0,5 мл той ж е  сы воротки и 
0,25 мл осадк а  отмытых эритроцитов крови ж ен щ и ны  с 
отсутствием резус-ф актора . Эти смеси в ы д ер ж и в ал и  в 
течение ч аса  при 37° в водяной бане, после чего цен три
ф уги ровали  и готовили разведен ия  надосадочной ж и д к о 
сти. П ер в ая  серия опы та с о д е р ж а л а  разведен ие  с т а н 
дартной  резус-сыворотки без инкубации; в то р ая  серия 
с о д е р ж а л а  разведен и я  резус-сыворотки, абсо р б и р о ван 
ной эри троц итам и  плода; третья  серия с о д е р ж а л а  р а з в е 
дения резус-сыворотки, абсорбированной клеткам и  п л а 
центы; в четвертой серии б ы ла  резус-сы воротка после 
кон такта  с эри троц итам и  крови ж ен щ и ны  с отсутствием 
резус-ф актора . К  полученным р азведен и ям  д о бав л яли  
одну кап лю  2% взвеси О -резусполож и тельны х эри троц и 
тов и все это в ы д ер ж и в ал и  2 ч аса  в водяной бане при 
37°. Учет реакц ии  производили под микроскопом. С н и 
ж ение титра резус-сыворотки не менее чем на 4 ступени
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свидетельствовало  о наличии резус-антигена в исследу
емой ткани; B aszo , G yöng y ö ss i  (1959) считали п о л о ж и 
тельной реакц и ю  при снижении титра антител с тан д ар т 
ной сыворотки на  две  ступени разведения . Этим методом 
нам и исследованы  ткан и  22 плацент.

Мы не считали  реакц ию  полож ительной при снижении 
титра  антител на 2— 3 ступени, т а к  как  при исследовании 
заведом о  резусотрицательны х эритроцитов мы н а б л ю д а 
ли сниж ение титра  на 1— 2, а в одном случае — на 3 сту
пени. П оэтом у  мы считали полож ительной реакцию  при 
сниж ении ти тра  антител исследуемых сывороток лишь 
на  4 ступени и больше. Этим исклю чалась  во зм о ж н ая  
о ш и б ка  в оценке результатов.

П ри глубоком  ан али зе  дан н ы х  исследования о к а з а 
лось, что клетки плаценты  резусполож и тельн ы х плодов 
сн и ж аю т  титр резус-сыворотки не менее чем на  5 ступе
ней. В то ж е  врем я  при резусотрицательной  крови у пло
д а  и матери  клеточный осадок  п лацен тарной  ткан и  сни
ж а л  титр антител резус-сыворотки лиш ь на 1— 2 ступени. 
Это д а е т  нам  право  присоединиться к мнению авторов, 
считаю щих, что резус-антиген содерж ится  не только в 
эри троц и тах  плода, но и в тк ан я х  плаценты. О п ределе
ние со дер ж ан и я  резус-антигена в околоплодной ж и д к о 
сти мы не могли произвести, т а к  к а к  не р асп олагали  
резус-сывороткой, со дер ж ащ ей  полные антитела в вы со
ком титре. Аналогичное сниж ение титра  антител сы во
ротки было и после в заим одействия  с эри троцитам и 
плода, п л ац ен та  которого исследовалась. В 4 н аб л ю д е
ниях мы отметили несколько  больш ее снижение (на одну 
ступень) титра  антител сы воротки после инкубации ее с 
клеткам и  плаценты , чем с эри троц итам и  плода. Во всех 
этих 4 сл у чаях  родились дети с т яж ел о й  формой гемо
литической болезни, из которы х двое умерли. П ри опре
делении антител, ф иксированны х тк ан ям и  этих плацент, 
вы явилось , что таковы е  имею тся в трех плацентах , но 
полной абсорбции ни в одном случае  не было. Это гово
рит о том, что к ак ая -то  часть  плаценты  о сталась  сво
бодной от антител. Очевидно, это и д ал о  возм ож ность 
определить наличие резус-антигена в ней. К  сож алению , 
нам  не уд ал о сь  исследовать  плаценты  детей с отечной 
формой гемолитической болезни. В озм ож но, что в таких  
случаях  определение резус-антигенов, содерж ащ и хся  в 
плаценте, было затрудн ен ны м  в связи  с блокированием 
их противорезусным и антителами.
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В связи с об н аруж ени ем  резус-антигеиа в ткан я х  п л а 
центы развитие  патологических процессов при изосенси
билизации орган и зм а  м атери  м ож но представи ть  сле
дую щ им образом . Р е а к ц и я  м еж д у  м атеринским и анти
р езус-антителам и и резус-антигеном  плода  п р еж де  всего 
будет происходить в плаценте. Д о  определенного преде
л а  плацента, з а щ и щ а я  плод, будет вы полнять  роль а б 
сорбента резус-антител и преп ятствовать  проникновению 
последних в кровь плода. Н о при значительном  н а к о п л е 
нии антител последние проникаю т к плоду, а сам а  р е а к 
ция антиген— антитело, п р ои сходящ ая  в плаценте, м о
жет, по-видимому, изменить ф ункц иональн ы е и с т р у к 
турные особенности клеток ткаии  и привести к н а р у ш е 
нию ее проницаемости. В этих слу чаях  гемолитическое 
пораж ение  плода  м ож ет  усилиться.

Сравнительные данные иммунологических, патомор
фологических и гистохимических исследований плацен
ты. В связи с излож енны м  п ред ставляло  интерес в ы я с 
нить, абсорбирую тся ли ан тирезус-антитела  клеткам и  
плаценты. С этой целью нам и исследовано 136 плацент 
прям ы м  методом Ш теф ф ен а  (S teffen , 1954, 1955, 1956; 
S teffen, Rosen, 1954). М етод сводится  к следую щ ему. 
И сслед уем ая  ткан ь  изм ельчается  до получения свобод
ных клеток, пром ы вается  дисти лли рованной  водой (что
бы вы звать  гемолиз имею щ ейся в ней к р о в и ) . П осле п о 
лучения бесцветной промывной воды осадок , состоящ ий 
из клеток обследуемой ткани , о б р аб аты в аю т  6 р аз  ф и зи 
ологическим раствором  поваренной соли д л я  о тм ы ван ия  
от белка  собственной сыворотки. П осле последнего ц ен 
триф уги рования  физиологический раствор  отсасы ваю т 
по возм ож ности  полностью, к двум  к ап лям  взвеси кл е 
ток д о бавл яю т  две кап ли  антиглобулиновой сыворотки 
(АГС) с з ар ан ее  определенны м титром (не менее 1:256). 
Смесь взб алты ваю т  в течение 30 секунд, затем  цен три
фугируют. Н адосадочн ую  ж и дк ость  (АГС после кон такта  
с клеткам и  плаценты ) титруют, учет реакц ии  производят  
с помощ ью стан дартны х  эритроцитов 0 (1 ) ,  резусполож и- 
тельной крови, специально сенсибилизированной антире- 
зу-с-сывороткой с неполными антигенами. Р е зу л ь т а т  ис
следования  учитываю т по сниж ению  титра стан дартной  
антиглобулиновой сыворотки в реакции с исследуемой 
тканью. Если ткан ь  сенсибилизирована  (т. е. ее клетки 
покрыты антителами, представляю щ и м и  в основном гам- 
м а -гл о б у л и н ) , то она абсорбирует  из АГС антигамма-
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Глобулиновые антитела и тем сам ы м  сн и ж ает  тйтр стан 
д артной  антиглобулиноВой сыворотки. Н али чи е  антител 
в исследуемой ткани , таки м  образом , определяю т на о с 
новании р азли ч и я  в высоте титра  не обработанной  АГС 
и абсорбированн ой  АГС.

В качестве  контроля исследовали  заведом о  несенси- 
билизирован ную  ткань. Р езультаты  исследований, по 
п редлож ени ю  проф. В. Н. К раинской-И гнатовой , счи та
ли п олож ительн ы м и при сниж ении титра  АГС не на 
две ступени, к а к  п ред л агает  автор метода, а на три сту
пени. У казанной  методикой были исследованы  т а к ж е  
органы  плодов (печень, почка, головной мозг, селезен
к а ) ,  погибш их от гемолитической болезни.

И сследован о  106 плацент, изоим м унизированны х ж е н 
щин с р азличны м и исходами беременности.

П ервую  группу составили  108 изоиммунизированны х 
ж ен щ и н  с различны м и исходами беременности; иссле
дован о  106 плацен т  и 2 плодных яйца, полученных при 
производстве  искусственного аборта . П ервобеременны х 
было 3 ж енщ ины . О стальны е ж ен щ и н ы  были повторно
беременны ми и при преды дущ их беременностях не л е 
чились. У больш инства  ж ен щ и н преды дущ ие берем ен
ности за кан чи в ал и сь  сам опроизвольн ы м и абортами, 
м ертворож ден иям и  или смертью  детей от гемолитиче
ской болезни. Ч асть  ж ен щ и н мы лечили во врем я  д а н 
ной беременности и роды у них закончились рож дением  
здоровы х детей.

П ри исследовании крови выявлено, что у 101 ж е н щ и 
ны резус-ф актор  отсутствовал, у 7 — имелся. В сыровот- 
ке крови только  у 4 ж ен щ и н отсутствовал  резус-фактор , 
не было антител, но беременность у них окончилась 
неблагополучно: у одной плод  погиб антенатальн о  и трое 
родили детей с т яж ел о й  гемолитической болезнью, двое 
из которы х умерли. У 104 ж ен щ и н в сыворовотке крови 
были о б н аруж ен ы  антитела в титре от 1:2 до 1:512. Т е
чение дан ной беременности было различны м. У части 
ж ен щ и н  отм еч ал ась  боль внизу ж и вота ,  головная  боль, 
тош нота, рвота , у некоторых бы ла  нефропатия; одна 
ж ен щ и н а  на V II  месяце беременности болела  болезнью 
Боткина.

Р езу л ьтаты  исследований плаценты  рассм атр и вал и  в 
зависимости  от исхода беременности: поскольку  исход бе
ременности зависит от изоиммунизации, то изменения в 
плаценте т а к ж е  могут быть следствием изоиммунизации.
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При тщательном анализе данных исследований о каза 
лось, что противорезусные антитела обнаруживались в 
тканях плаценты у женщин, в анамнезе которых отме
чались самопроизвольные аборты, анте- и постнатальная 
смерть плода.

С ам опроизвольны е аборты, как  правило , наступали  в 
срок 5— 6 месяцев беременности. П о д твер ж д ен и ем  того, 
что самопроизвольны й аборт  наступил в результате  изои м 
мунизации, является  рож дение  детей с отечной формой 
гемолитической болезни д а ж е  в срок 5— 6 месяцев б е 
ременности.

П ри исследовании органов  7 погибш их детей п о л о ж и 
тельные результаты  с наличием противорезусных анти
тел получены у пяти, все 5 детей родились отечными в G 
месяцев беременности. П ри исследовании мозга, печени 
этих детей было полное истощение АГС; при и ссл едо ва 
нии почки и селезенки в 4 н аблю дениях  было полное ис
тощение АГС, в о д н о м —-на 7 и 10 ступеней. П р и в ед ен 
ные данны е свидетельствую т о наличии антител в о р г а 
нах детей, погибших от отечной формы  гемолитической 
болезни.

О трицательны е результаты  по Ш теф ф ен у  получены 
у 2 плодов при сроке беременности 5 месяцев (один 
плод был отечным). П ри  исследовании плацен ты  10 ж е н 
щин этой группы на наличие антител, ф иксированны х 
тканью  плаценты, полож ительны е р езультаты  по Ш т е ф 
фену получены у восьми. О б р ащ а е т  на  себя внимание, 
что снижение титра  АГС на три ступени было лиш ь 
у одной ж ен щ и ны , на  четыре — пять ступеней — у  3 
ж енщ ин, и у 4 ж ен щ и н при исследовании плацен ты  было 
полное истощение АГС, свидетельствую щ ее о больш ом 
количестве антител в тк ан я х  плаценты. Титр антител 
в сыворотке крови был невысоким (1:2). В озм ож но, это 
связано  с ф иксацией больш ого количества  антител т к а 
нью плаценты.

Т аки м  образом , результаты  исследований свидетельст
вуют о наличии антител в плаценте  при сам о п р о и зво л ь 
ном аборте, наступивш ем вследствие изоиммунизации 
матери к резус-антигенам  плода и, возм ож но, плаценты. 
В связи с этим представляет  интерес проследить м орф о
логическое строение таких  плацент.

При исследовании плаценты  отм ечалось  значительное 
колебание ее веса: от 160 (при беременности 24 недели)
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Рис. 1. Плацента при отечной форме гемолитической болезни но
ворожденного. Окраска гематоксилин-эозином.

Об. 40, ок. 10. С трелка — клетки К ащ енко—Гоф бауэра.

до 770— 800 г (при беременности 26— 27 недель) ,  что 
частично зависело  от разн ы х  сроков беременности, но в 
основном о б ъ ясн ялось  в разной  степени вы раж енн ы м  
отеком и ф иброзом  ткани.

С редний вес плаценты  составил 357,3 г, средний р а з 
м е р — 2 2 ,7 X 1 9 X 1 ,9  см. Отнош ение веса плаценты  к весу 
плода р авн ял о сь  в среднем 1:2; в одном наблю дении оно 
было д а ж е  1:1.

М акроскопически  дольки  плаценты  были большей 
частью  мелкие, за  исклю чением одной плаценты, где они 
достигали  величины утиного яй ц а  и имели довольно чет
кие границы.

С материнской поверхности в отдельных плацентах  
были видны обш ирны е участки обызвествления. Н а  р а з 
резе ткан ь  о тли чалась  резко  вы раж ен н ой  анемией с ро- 
зовато-сероваты м  или розовато-буроваты м  о к р аш и в ан и 
ем ее, тестоватой, мясистой или д ряблой  консистенцией. 
Амнион и гладкий  хорион были утолщ ены, серовато -ж ел
товатого  или серовато-розоватого  цвета, легко р а с с л аи 
вались. П упочный к ан ати к  в одном наблю дении был 
утолщ ен и имел диам етр  1,5 см; в остальны х н аблю дени
ях ди ам етр  его ко л еб ался  от 0,8 до 1,1 см. Ткан ь  на 
разр езе  им ела  обычное студенистое строение.

П ри  микроскопическом исследовании в плаценте при 
сам опроизвольн ы х або р тах  о б р ащ а л и  на себя внимание
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различного  х а р а к т е р а  п о р аж ен и я  стромы в одной и той 
ж е  плаценте. Отечные ворсины ч ередовались  с в о р с и н а 
ми гиперпластического типа, фиброзно измененными, 
а т а к ж е  склерозированны м и и фибриноидно изм енен
ными.

В плаценте ж енщ ин, родивш их отечных детей, преоб 
л а д а л и  явления  отека. Ворсины плаценты  имели а ж у р 
ную, местами разорван н ую  строму, с явлениям и  д и ф 
фузного склероза , с наличием  больш ого количества  к л е 
ток К ащ ен к о -Г о ф бау эр а  (рис. 1). К р а я  отечных ворсин 
были фестончатыми, синцитиальны й покров их частично 
утолщен, с базофильной протоплазм ой, частично резко 
истончен, с оксифильной протоплазм ой  и неравномерным 
располож ен ием  ядер, многие из которы х были пикноти- 
зированы  или имели пузы рьковую  ф орм у  с краевы м  р а с 
полож ением  хроматина. Во многих ворсин ах  отм ечалось 
отторж ение отечной ж и дкостью  си н ц итотроф областа  от 
стромы ворсинок. Контуры синцитиального покрова  б ы 
ли частично см азаны , нечетки, многие ворсины частич
но или полностью сохраняли  цитотроф област. С инци
тиальны е узелки отечных ворсин были больш ей частью  
мелкими или совсем отсутствовали.

С инцитиальны й покров ворсин гиперпластического 
типа был преимущ ественно утолщ ен, с базоф и льн ой  п р о 
топлазмой, с более равном ерны м  распределен ием  гипер- 
хромных ядер и с крупными, особенно в мелких в орси 
нах, синцитиальны ми узелкам и . К а к  в отечных, т а к  и 
в гиперпластических ворсинах  отм ечались  значительно 
вы раж енн ы е  явления  склероза .

О бщ им  явлением д л я  всех плацен т  дан ной  подгруппы 
бы ла резко  в ы р а ж е н н а я  анем ия  тканей  с пониженной 
васкуляри зац и ей  стромы ворсин или полным отсутстви
ем в них сосудов. В просвете многих сосудов в больш ом 
количестве о б н ар у ж и в ал и сь  ядерны е формы  эр и тр о ц и 
тов, которые в виде одиночных экзем п л яр о в  встречались  
и в строме ворсин этих плацент. Гип ерваскуляри зиро-  
ванные ворсины в плац ен те  при сам опроизвольн ы х а б о р 
тах  встречались редко. Сосуды их были расш ирены , п о л 
нокровны, с явлениям и  стаза .  О б р ащ а л и  на себя в н и м а 
ние кровои злияния  в строму ворсин во всех плацентах , 
за  исключением одной плаценты. К рупные сосуды в п л а 
центе были в значительной степени изменены; они были 
с утолщ енными, частично гиалин изирован ны м и или отеч
ными, разры хленны м и стенками, с набухш им  вакуолизи-
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рованн ы м  эндотелием , суженным, местами облитериро- 
ванным, просветом.

В 4 случаях  в плаценте  обн ар у ж ен ы  см еш анны е и 
обы звествленны е тромбы. И н о гд а  в плаценте  имелись 
артерио-венозны е анастом озы  в единичных стволовых 
ворсинах.

Д истроф и чески е  процессы в виде фибриноидного прев
р ащ ен и я  и обы звествления  отм ечались во всех п л ац ен 
тах. В некоторых п лац ен тах  эти процессы были в ы р а ж е 
ны особенно интенсивно с наличием  обш ирны х псевдо
и н ф арк тов  и иш емических инфарктов. В сочетании с 
описанны ми изменениями во всех п лац ен тах  у  ж ен щ и н 
этой группы н а б л ю д а л а с ь  р е зк а я  анемия межворсинча- 
того пространства  и уменьш ение об ъ ем а  его за  счет 
близкого  расп о л о ж ен и я  увеличенных отечных ворсин, 
м ассивны х отлож ений ф ибриноидной субстанции и ин
ф арктов . В дец идуальной  оболочке всех плацент были 
вы явлены  резко  в ы р аж ен н ы е  ф ибриноидные п р ев р ащ е
ния с уч асткам и  обы звествления , круглоклеточн ая  ин
ф ильтрац и я ,  мелкие и более крупные участки кровои з
лияний.

В ткан и  хориальной  пластинки больш ей частью  отм е
ч али сь  явлен и я  неравном ерного  отека  и фибриноидного 
п ревращ ен и я ,  преимущ ественно в виде полосы на г р а 
нице с м еж ворсин чаты м  пространством.

Т кан ь  ам ниона и гладкого  хориона отли чалась  во 
всех п л ац ен тах  отеком и базофилией , обш ирны ми у ч а 
сткам и  фибриноидного  превращ ения  и обызвествления, 
очагам и  кровоизлияний , а т а к ж е  круглоклеточной ин
ф ильтрац и ей  в ткан и  гладкого  хорйона.

В 3 сл у ч аях  в плацен те  бы ли вы р аж ен ы  воспалитель
ные изменения оболочек в виде диф фузной  и очаговой 
лим ф оидной и лейкоцитарной инфильтрации, уси ли ваю 
щ ейся на границе м еж д у  амнионом и гладким  хорионом, 
особенно у  к р а я  плаценты. В 2 случаях  в плаценте, к р о 
ме лим ф оидны х  и лей коц итарны х элементов, в ткани 
дец идуальной  оболочки и гладкого  хориона обнаруж ены  
плазм ати ческ и е  клетки, являю щ и еся, к ак  известно, п ро
д уцентам и  антител.

Т кан ь  пупочного к ан ати н а  в 3 случаях  бы ла  отечна, 
с разо р ван н ы м и  стенкам и ячеек, плац ен та  резко  базо- 
фильна.

Гистохимически при исследовании плацент выявлены 
также значительны е изменения. П ри  определении н у к
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леиновых кислот интенсивность реакц ии  Б р а ш е  на Р Н К  
в 2 наблю дениях  р а в н я л а с ь  + + ,  что соответствовало 
состоянию плаценты  при 40-недельной беременности, 
в то врем я как  срок беременности соответствовал  24— 26 
неделям. В одном наблю дении р еак ц и я  б ы ла  сниж ена 
до + .  Интенсивность реакции на Д Н К  во всех этих н а 
блю дениях р ав н я л а с ь  +  +  +  + ,  т. е. бы ла  повышенной.

П ри исследовании аргироф ильного  к а р к а с а  плаценты  
строма отечных и частично гиперпластических ворсин 
о тли чалась  снижением импрегнационной способ
ности с истончением и связанностью  волокнисты х ст р у к 
тур. В фиброзно измененных ворсинах  о б р ащ а л  на себя 
внимание резко вы раж ен н ы й  процесс коллагенизац ии  
с утолщ ением  и деф орм ац и ей  субэпителиальны х м ембран , 
и лиш ь часть ворсин этих плацент им ела  четкий арги- 
рофильный каркас .

П ри исследовании муко’полисахаридного  ком плекса 
в плаценте  при сам опроизвольн ом  аборте  обнаруж ено  
повышенное содерж ан и е  Х ейл-полож ительны х, р а з р у ш а 
емых гиалуронидазой , субстанций, расп о л агаю щ и х ся  
в значительном  количестве не только  в строме стволо
вых, но и конечных ворсин со средней интенсивностью 
реакции +  +  +  (при норме +  ), ко то р ая  н а б л ю д а л а с ь  
в 2 случаях  и +  +  +  +  в одном случае  при сниж ении 
интенсивности Ш И К -р еак ц и и  во всех п л ац ен тах  до + +  
(при норме +  +  + ) .  С о д ер ж ан и е  гликогена в плаценте 
в 2 случаях  было сниж ено до + +  (при норме +  +  +  ).

П ри  исследовании на липиды отм ечалось резкое  по 
вышение со дер ж ан и я  судан оф и льны х вещ еств как  в син
цитиальном покрове, т а к  и в строме ворсин, а т а к ж е  
в ткани  оболочек плаценты. С ред н яя  интенсивность р е 
акции на липиды соответствовала  +  +  +  +  +  при н о р 
ме +  +  + ) .

Таким  образом , дан ны е иммунологических и м орф о
логических исследований плаценты  при сам о п р о и зво л ь 
ном аборте говорят  о значительны х изменениях в ней. 
К а к  правило, эти изменения свидетельствую т о н а р у ш е 
нии не только структуры, но и функции плаценты. К о м 
пенсаторно-приспособительные реакции при этом почти 
полностью отсутствуют. Ясно, что т а к а я  изм ененная  
плац ен та  не мож ет обеспечить ж и зн ь  плоду. П а р а л л е 
лизм  м еж ду  обнаруж ени ем  антител, ф иксированны х 
ткан ы о  плаценты, и тяж естью  морфологических и зм е
нений в них д ает  основание д ум ать , что антитела, ф и к 
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сируясь  ткан ью  плаценты , способствую т и более т я ж е 
л ом у  повреж дени ю  ее. П олученные нам и дан ны е не 
п озволяю т согласиться  с мнением авторов, считающих, 
что им м уни зация  беременных резус-ф актором  плода  не 
м ож ет  быть причиной самопроизвольного  аборта.

И сследован о  68 плацен т  при гемолитическом п о р а ж е 
нии плода.

П ри антенатальной гибели плода  проведено исследо
вание 13 плацент. В нутриутробная  гибель плода  насту
пи ла  у 12 повторнородящ их, имевш их в прош лом 1— 10 
беременностей, закончивш ихся  сам опроизвольны м и а б о р 
т а м и  и гибелью детей от гемолитической болезни. Т о л ь 
ко одна  ж е н щ и н а  имеет ребенка, извлеченного путем 
кесар ев а  сечения, с последую щ им зам енны м  п ер ел и ва 
нием крови. П ри  исследовании крови этих ж енщ ин вы 
явлено, что у них в крови отсутствовал  резус-фактор, 
только  у одной не было антител в сы воротке  крови, 
у остальн ы х титр их был от 1:2 до 1 :64.

И зо и м м у н и зац и я  наступила  при предш ествую щ их бе
рем енностях  у 12 ж ен щ и н, причем у одной из них име
лись только  искусственные аборты. У одной ж енщ ины  
и зо и м м унизац ия  бы ла  в ы зв ан а  переливанием  крови без 
учета  резус-принадлеж ности , в результате  чего у ж е  пер 
в а я  беременность, п о сл ед о вавш ая  после переливания, 
закон чи лась  гибелью  плода.

Гибель плода  у этих ж ен щ и н  Наступала в разны е 
сроки беременности, у  больш инства  — на последнем ме
сяце. Р езу л ьтаты  патологоанатом ического  исследования 
трупов детей подтвердили, что смерть их наступила  от 
гемолитической болезни. Н а р я д у  с вы раж енн ой  м а ц е 
рацией  кож н ы х  покровов и трупным р азл о ж ен и ем  внут
ренних органов  был резко  в ы р аж ен  отек с наличием ас
цита, ги дроторакса , гидроп ери к арда  и анасарки . У ч а 
сти детей б ы ла  спленом егалия . П ри  микроскопическом 
исследовании, которое удалось  произвести не у всех 
детей из-за  знач ительны х  трупных изменений, были об 
наруж ен ы  множ ественны е очаги эк страм едуллярн ого  
кроветворения  в сердце, печени, селезенке, почках на 
фоне отека  их ткан и  и явлений застойного полнокровия.

Т аки м  образом , причина гибели детей не в ы зы в а л а  
сомнений. П ри  исследовании мозга, печени, почек и се
л езенки  8 детей на наличие в этих  ор ган ах  антител у 7 
получены полож ительн ы е результаты . В 4 наблю дениях 
имелось полное истощение титра  АГС при исследовании
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всех органов; кроме того, в 2 наблю дениях  было полное 
истощение АГС при исследовании печени и почек. П ри 
исследовании ж е  м озга  и селезенки этих плодов сн и ж е
ние титра  АГС было на 3— 6 ступеней. В последнем, 
7-м, случае снижение ти тра  АГС было на 5— 7 ступеней. 
Т аки м  образом , мы вправе  говорить о наличии антител, 
ф иксированны х ткан ям и  мозга, печени, почек и селезен
ки плодов, погибших антенатальн о  от гемолитической 
болезни.

И сследуя  эти плаценты, мы во всех сл у чаях  о б н а р у 
ж и л и  антитела, ф иксированны е ткан ью  плаценты, при 
этом степень сниж ения  титра  АГС бы ла  различной. П о л 
ное истощение АГС при исследовании плаценты  было 
в 7 случаях, на 6— 8 ступеней — в 2, на 4 ступени — в 3 
и на 3 ступени — в одном случае. У становить прям ую  
связь  м еж ду  титром антител в сы воротке крови и сте
пенью сниж ения  титра  АГС нам не удалось. П олное ис
тощение ее мы н аб л ю д али  к а к  при титре 1:2, т а к  и при 
титре 1 :64. О дновременно с этим сниж ение ти тра  АГС 
на 4 ступени было при титре 1:32. Видимо, это связано  
с тем, что происходит не п ростая  ф и л ьтр ац и я  антител, 
а избирательное их поглощ ение тканью  плаценты. К  со
ж ален и ю , не все стороны этого слож ного  процесса  м о ж 
но объяснить, тем не менее очевидно, что в ткани  п л а 
центы плодов, погибш их антенатальн о , имею тся ф и кси 
рованные ее антитела.

Д а н н ы е  иммунологического исследования соответству
ют р езу л ьтатам  морфологического исследования  п л а 
центы. Так , вес плаценты  ко л еб ался  в пределах  от 390 
до 1600 г; средние р азм ер ы  ее 22,3X21X4,4 см. О тн о
шение веса плаценты  к весу плода  р авн ял о сь  в среднем 
1:3, в отдельных случаях  1:2. Особенно крупной бы ла 
п лац ен та  при рож дении отечного плода. Д о л ь к и  такой  
плаценты  были величиной от сливы до утиного яйца 
с четкими границам и: они к а к  бы свободно л е ж а л и  на 
хориальной  пластинке. П ри  рож дении  детей с другими 
ф орм ам и  гемолитической болезни дольки  плаценты  б ы 
ли не столь четкими, частично сливными, более м ел к и 
ми, с у ч асткам и  обы звествления, серовато-розоватой  п о 
верхностью. Т кан ь  плаценты  в этих случаях  на р азр езе  
отли чалась  резкой анемией, серовато-розоваты м  или се
ровато -ж елтоваты м  окраш ивани ем . Консистенция отеч
ной плаценты тестоватая , в остальны х случаях  она со
д е р ж а л а  меньше ж идкости , им ела  мясистый вид.
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Рис. 2. Участок плаценты с тотальным склерозом стороны ворсин. 
Окраска пикрофуксином.

Об. 10, ок. 10. С трелка — участок склероза.

Рис. 3. Участок плаценты с очагами обызвествления. Окраска ге- 
матоксилин-эозииом.

Об. 10, ок. 10. С трелка — очаги обы звествления.
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Рис. 4. Участки плаценты с большим количест
вом ядерных эритроцитов. Окраска пикро- 

фуксином.
Об. 20, ок. 10. С трелка — ядерны е эритроциты .

В хориальной пластинке плаценты  в ряде  случаев  от
мечались единичные иш емические ин ф аркты  р азм ер о м  
от 0,2 X 0 ,3  до 0,3 X 0 ,5 см. Амнион и гладкий  хорион во 
всех наблю дениях  были серовато -ж елтоватого  цвета, 
отечны, легко расслаи вали сь .

Пупочный к ан ати к  был больш ей частью  утолщ ен (от
1,2 до 2,5 см в д и ам етр е ) ,  отечен, с гладк и м  сероваты м  
покровом.

М икроскопически в плаценте при антенатальн ой  гибе
ли плода, с одной стороны, п о р а ж а л  эксквизитны й отек 
с наличием в строме ворсин больш ого количества  к л е 
ток  К ащ ен к о — Г о ф бау эр а  и сохранением ци тотроф обла-
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Рис. 5. Участок плаценты с очагом экстраме- 
дуллярного кроветворения. Окраска пикро- 

фуксином.
Об. 20, ок. 10. С трелка — очаг экстрам едуллярного 

кроветворения с цитотрофобластом.

ста, с другой — гиперп лазия  стромы. В этих случаях  
х а р а к т е р н а  резко  вы р а ж е н н а я  анем ия  стромы ворсин, 
со четавш аяся  с явлениям и  ф иброза , переходящ его  в т о 
тальн ы й  склероз  (рис. 2 ) ,  фибриноидного п ревращ ения  и 
обы звествления  (рис. 3 ) .  О тм ечаю тся  т а к ж е  анемия и 
уменьш ение об ъ ем а  м еж ворсинчатого  пространства, 
значительное изменение синцитиального покрова (истон
чение, отторж ение  отечной ж и дкости  от стромы, ум ень
ш ение синцитиальны х узелков  в области  отечных и уве
личение в о бласти  гиперпластических ворсин), наличие

29

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 6. Участок плаценты со скоплением плаз
матических клеток. Реакция на РН К  по Браше. 
Об. 40, ок. 10. С трелка — плазм атические клетки.

ядерных эритроцитов в просвете сосудов (рис. 4), в стро- 
ме ворсин и частично в просвете межворсинчатого про
странства.

Н а р я д у  с анемичными ворсинами во всех случаях  
в плаценте встречались ворсины с повыш енной капил- 
ляри зац и ей ,  что явл яется  свидетельством  компенсатор- 
но-приспособительной реакции. Т акие сосуды больш ей 
частью были расш ирены, полнокровны, с явлениям и 
стаза ,  содер ж али  больш ое количество ядерн ы х эр и тр о 
цитов, местами просвет сосудов свободно зи ял  или был 
выполнен плазмой. К рупные сосуды были частично

30

ak
us

he
r-li

b.r
u



с фиброзно-измененны ми, реж е — с гиалинизнрованны ми 
стенками, с суж енны м, д оходящ им  до облитерации, 
просветом. В просвете многих сосудов встречались см е
ш анны е и обы звествленны е тромбы. В строме гипер- 
пластических ворсин встречались очаги экстрам едулляр-  
ного кроветворения  (рис. 5). В отечных ворсинах на 
значительном  протяж ени и был сохранен  цитотрофо- 
бласт. К а к  очаги экстр ам ед у лл яр н о го  кроветворения, 
т а к  и наличие ц и тотроф областа  свидетельствуют, с о д 
ной стороны, о незрелости плаценты, с другой — о ком- 
пенсаторно-приспособительных реакциях , р а зв и в а ю щ и х 
ся в ней. В дец идуальной  оболочке о б р ащ а л и  внимание 
резко  в ы р аж ен н ы е  явления  фибриноидного п р е в р а щ е 
ния и обы звествления , кровоизлияния, мелкие иш ем и
ческие инфаркты . Во всех случаях  отм ечалась  кругло- 
клеточн ая  ин ф и льтрац и я  (с примесью сегментированны х 
лейкоцитов в  ткан и  как  децидуальной оболочки, т а к  и 
сладкого  хорион а).

В одном случае  н ар я д у  с лим ф оидны м и и л ей ко ц и тар 
ными элем ен там и  в плаценте было вы явлено большое 
количество и плазм атических  клеток (рис. 6). П ри им 
мунологическом исследовании этой плаценты было п ол
ное истощение АГС, свидетельствую щ ее о больш ом ко 
личестве антител в ней. К а к  видно из приведенного, 
дан ны е иммунологического и морфологического иссле
дован ий  взаи м освязан ы .

Т кан ь  амниона и гладкого  хориона отли чалась  в з н а 
чительной степени вы р аж ен н ы м  отеком и базофилией; 
во всех н аблю ден и ях  в гладком  хорионе о б н аруж и вали сь  
м елкие и обш ирны е кровоизлияния . И зм енения  воспали
тельного х а р а к т е р а  в виде интенсивной диф фузной и 
очаговой лим ф оидной  и лейкоцитарной инфильтрации 
были в ы р аж ен ы  в одном случае. Ткан ь  пупочного к а н а 
ти ка  во всех н аблю ден и ях  б ы ла  с резко вы раж енн ы м  
отеком, разр ы во м  стенок ячеек и базофилией  ткани.

При гистохимическом исследовании плаценты на нук
леиновые кислоты в этих случаях обращало внимание 
нарушение обычного соотношения интенсивности реак
ции на указанные кислоты. Это нарушение проявлялось 
в одном случае в одновременном снижении интенсив
ности реакции на Д Н К  до +  +  +  и Р Н К  до +  ; в 3 слу
чаях была снижена интенсивность реакции на РН К  
до +  при обычной интенсивности реакции на Д Н К  
+  +  +  +  ; в одном случае интенсивность реакции на Р Н К
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была повышена до +  +  +  при снижении интенсивности 
реакции на Д Н К  до +  +  .

П ри исследовании их аргироф ильны х структур имп
регнацией серебром  по Ф уту отмечены, с одной сторо
ны, явления  резко  вы раж ен н ой  к о ллаген и зац и и  стромы 
ворсин с утолщ ением  и д еф орм ац и ей  субэпителиальны х 
м ембран , с другой стороны, сниж ение импрегнационной 
способности ткани  с истончением, см азан н остью  конту
ров аргироф ильны х структур как  стромы, т а к  и субэпи
тели альны х мембран . М естам и  аргироф ильны е структу 
ры были довольно четкие. П ри  исследовании плаценты 
на мукоп олисахариды  в этих слу чаях  было вы явлено 
увеличенное содерж ан и е  Х ейл-полож ительны х структур 
с повыш ением интенсивности р еакц ии  (в 2 случаях  при 
ф иброзно измененной плаценте  р е а кц и я  доходила  
до + + ;  в 2 случаях  при отечных ворсин ах  до +  +  +  
и в одном случае  до +  +  +  +  ). О дноврем енно  с этим 
интенсивность Ш И К -р еак ц и и  в у казан н ы х  слу чаях  б ы 
л а  повыш енной и р а в н я л а с ь  +  +  +  + ,  в остальн ы х — 
сни ж ена  до +  +  .

П ри исследовании плаценты  на гликоген в 3 случаях  
отмечалось резкое снижение интенсивности реакции 
(до + ) ,  в одном — повыш ение до +  +  +  +  (при н о р 
ме +  +  + ) .

Интенсивность реакции на липиды  в одном случае  б ы 
л а  сн и ж ена  до +  с полным отсутствием в си н ц и ти аль
ном покрове ворсин, в одном — повы ш ена до +  +  +  +  
за  счет больш ого количества  судан оф и льны х веществ 
к а к  в синцитиальном покрове, т а к  и в строме ворсин 
и оболочек.

И н т р а н а т а л ь н а я ,  с м е р т ь  наступила  у двух 
плодов изоим м унизированны х ж ен щ и н, имевш их в п ро
ш лом неблагоприятны е исходы беременности. О бе ж е н 
щины с отсутствием р езус-ф ак тора  в крови, плоды — 
с наличием его. В сы воротке крови обеих ж ен щ и н о б н а 
руж ены  антитела, у одной титр их 1:2, у другой — 1:32. 
Д ети  родились мертвыми, отечными. Внутренние органы  
на наличие антител исследованы  только  у плода  одной 
из этих женщ ин. П ри этом н аб л ю д ало сь  полное истощ е
ние АГС, свидетельствую щ ее о наличии антител в ис
следованны х органах  (мозг, печень, почка, сел езен ка) .

П ри  исследовании плацен т  методом Ш теф ф ен а  п олу
чены отрицательны е результаты  (в одном наблю дении 
не было сниж ения титра  АГС, в другом  —  сниж ение на
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2 ступени). М орфологическое исследование указан ны х 
плацент не производилось.

П о с т н а т а л ь н а я  с м е р т ь  наступила  у 26 пло
дов, из них у 7 бы ла  отечная  ф о р м а  гемолитической бо 
лезни, у 19 — я д е р н ая  ж ел ту х а .  А куш ерский анам нез 
у м атерей  этих плодов отягощ ен: только  шесть из них 
имеют детей от первой беременности, остальны е бере
менности за к ан чи в ал и сь  н еб л аго п о л у ч н о — чащ е всего 
внутриутробной или постнатальной гибелью детей от 
гемолитической болезни.

П ри  исследовании крови этих ж ен щ и н  выявлено, что 
у всех отсутствовал  резус-фактор ; в сыворотке крови 
имелись антитела  в титре от 1:2 до 1:512.

Течение данной беременности у больш инства ' было 
без осложнений, у 7 — явления  у грож аю щ его  аборта , 
у 2 — токсикоз беременности. Р езу л ьтаты  исследований 
на то ксоплазм оз, листериоз, сифилис были о три ц атель
ными.

У одной ж ен щ и н ы  роды сам остоятельны е на 32-й не
деле  беременности, у остальн ы х — возбуж дение  ро 
довой деятельности  (м едикам ентозное и метрейриз) на 
36— 40-й неделе беременности ввиду н ар астан и я  титра 
антител или в связи  с указан и ем  на гибель плода  в по
следний месяц  беременности при преды дущ их берем ен
ностях. У 3 ж ен щ и н  роды закончились  кесаревы м сече
нием: у двух  — в сдязи  с безуспеш ным троекратны м  во з 
буж дением  родовой деятельности  и у одной — из-за  
центрального  п р ед л еж ан и я  плаценты.

У всех детей клинический диагноз  гемолитической бо 
лезни  был поставлен  в первые часы жизни . К а к  у ж е  го
ворилось, у 7 детей б ы ла  отечная  и у 19 — ж е л т у ш н а я  
ф о р м а  гемолитической болезни с содерж анием  общего 
билирубина от 5,12 до 81,86 м г% . У многих детей у с т а 
новлена анем ия  с м акси м альн ы м  сниж ением  гем о гл о б и 
на до 27% . П ри  клиническом ан али зе  крови у многих 
детей отм ечался  сдвиг форм улы  ее влево с наличием 
н орм областов  от 5 до 139 и эри тробластов  от 15 до 31 на 
100 лейкоцитов.

Д ети  с отечной формой гемолитической болезни ум ер 
ли в первые часы  ж изни; остальны е дети, хотя и п олу
чили необходимое лечение, ум ерли в первую неделю 
ж изни. Зам ен н о е  переливание крови было произведено 
16 детям, но изменения во внутренних о р ган ах  были н а 
столько велики, что спасти детей не удалось.
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При патологоанатом ическом  вскрытии трупов детей 
диагноз гемолитической болезни был подтвержден. О б 
р а щ а л и  на себя внимание бледность кож ны х покровов 
и слизистых оболочек, а н асар к а ,  гидроторакс, гидропери
кардит, асцит и отек головного м озга  (при отечной ф о р 
ме) и ж елтуш н ое  о кр аш и ван и е  кож н ы х  и слизистых по 
кровов и ядер  основания м озга  при ж елтуш ной форме 
гемолитической болезни. У всех детей были отмечены 
гепатом егалия  (до 240 г) и сплен ом егали я  (до 55 г). 
У некоторых из них были точечные кровоизлияния под 
эп и кар д  и плевру, в мягкие мозговые оболочки и у одного 
ребен ка  было редко встречаю щ ееся  осложнение — р а з 
рыв увеличенной селезенки, массивное кровоизлияние 
(сгустки крови) в брю ш ную  полость.

При микроскопическом исследовании органов  погиб
ших плодов были о б н аруж ен ы  множ ественные очаги 
экстрам едуллярн ого  кроветворения, гемосидероз, резкое 
полнокровие внутренних органов, вещ ества  головного 
мозга с явлениям и  с таза  и точечными кровоизлияниями 
в мозговую ткань-— в одних случаях  и р е зк а я  анемия 
тканей органов — в других. П ри исследовании тканей ор
ганов погибших на наличие в них противорезусных анти
тел у 23 плодов из 26 получены полож ительн ы е резуль
таты . У 9 плодов было полное истощение АГС при иссле
довании всех органов (мозт, печень, почки, селезенка), 
у 3 — при исследовании почки и печени. У остальных 
плодов снижение титра  АГС было значительны м  и наи
более вы раж енн ы м  при исследовании ткан ей  головного 
мозга  и печени. В этих ж е  ор ган ах  обычно отмечались 
наибольш ие патом орфологические изменения.

При иммунологическом исследовании тканей  плаценты 
в случае  гибели плодов получены отрицательны е резуль
таты  в двух наблю дениях. В остальн ы х 24 наблюдениях 
отмечено снижение титра  АГС на 3 ступени и более. 
В дан ном  исследовании, к а к  и в описанны х выше, не 
было вы явлено зависимости  м еж д у  титром антител в 
сыворотке крови матери  и степенью сниж ения  титра  АГС 
в реакции Ш теф ф ен а  с тканевы м  субстратом. П ри  н и з
ком титре в крови антител матери в реакции нередко 
наблю далось  полное истощение АГС, а при высоком 
(1:128) н ар я д у  со случаям и  полного истощ ения АГС 
было обн аруж ен о  т а к ж е  весьм а  небольш ое (всего на 
3 ступени) снижение титра  антител стан дартной  с ы в о 
ротки.
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Т аки м  образом , при исследовании плаценты  в б о ль 
шинстве случаев  имелось или полное истощение АГС, 
или довольно  значительное снижение ее титра. У к а з а н 
ное со всей очевидностью п о д твер ж дает  вывод о том, 
что в тк ан я х  плацент со дер ж атся  ф иксированны е проти- 
ворезусные антитела.

При морфологическом исследовании плацент ро д и л ь 
ниц с иостнатальной  гибелью плода  в их т к ан ях  о б н а 
руж ен ы  значительны е изменения. Вес плаценты ко л е 
б ался  в п ред елах  от 310 до 1200 г (у больш инства  
700— 800 г ) ;  средний вес 656 г; средние разм еры  21,5 Х  
X 18 ,9X 3 см. О тнош ение веса плаценты к весу плода 
равн ялось  1:4, в отдельны х н аблю дениях  1:3 и д а ж е  1:2. 
В больш инстве  случаев  отмечено крупнодольчатое  строе
ние ветвистого хориона плаценты. Особенно больш их 
р азм ер о в  (от крупной сливы до утиного яйца) достигали 
дольки  плацент при отечной и отечно-анемической ф о р 
м ах  гемолитической болезни. Д о л ь к и  плаценты о тли ч а 
лись больш ей частью  резко  очерченными границам и, л е 
ж а л и  отдельно одна  от другой па поверхности х о р и ал ь 
ной пластинки  и лиш ь частично сливались  м еж ду  собой. 
Т олщ и н а  д олек  местами д ости гала  6 см. П ри ж елтуш н ой  
ф орме гемолитической болезни дольки  были не очень 
крупными и отчетливо вы раж енн ы м и; иногда они не от
ли чали сь  от контрольны х плацент. П оверхность долек 
сер о вато -р о зо ватая  или сер о вато -ж елто ватая ,  гладк ая ,  
б лестящ ая  с у ч асткам и  обы звествления  и единичными 
мелкими ж ел то вато -б ел о ваты м и  вкрап лен и ям и  (и ш ем и
ческие и н ф а р к т ы ) .

Т кан ь  плаценты  на р азр езе  бы ла серовато-розоватого  
цвета, анемичной, тестоватой, частично губчатой к о н 
систенции. О д н ако  иногда при ж елтуш н ой  и ж е л ту ш н о 
анемической ф о р м ах  гемолитической болезни новорож 
денных ткан ь  плаценты  бы ла  красн овато-бурого  цвета 
и по виду не отли чал ась  от плаценты контрольной 
группы.

В 6 сл у ч аях  в плаценте обн аруж ен ы  участки иш ем и
ческих и н ф арктов  величиной от просяного зерна до го
рошины. Амнион и гладкий  хорион были серовато-розо- 
ватого, а местами ж ел то вато го  цвета, полупрозрачные, 
легко  расслаи вали сь .  Пупочный кан ати к  имел длину 
30— 60 см, ди ам етр  1 — 1,5 см с явно вы раж ен н ы м  в ряде 
случаев отеком ткани , с сероваты м  или сер о вато -ж елто 
ватым блестящ им  покровом.
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П ри микроскопическом исследовании тканей  плаценты  
о б р ащ ал и  на себя внимание резкие изменения стромы 
ворсин по отечному и одновременно по гиперпластиче- 
скому типу. П оследний тип изменений п р ео б л адал  в п л а 
центе при ж елтуш н ой  и анемической форме, в то время 
к ак  отек стромы ворсин с наличием  больш ого количе
ства  клеток К а щ ен к о — Г о ф б ау эр а  был больш е в ы р аж ен  
при отечной и отечно-анемической ф орме гемолитической 
болезни плода.

Н а р я д у  с отмеченными изм енениям и в этих п лац ен тах  
был в ы р аж ен  ф иброз к а к  в стволовых, т а к  и в мелких 
ворсинах. С тром а многих ворсин в значительной степени 
подверглась  ф ибриноидному п ревращ ению  и частичному 
обызвествлению . Во всех наблю дениях, з а  исключением 
четырех, в плаценте  им елась  резко  в ы р а ж е н н а я  анемия 
стромы ворсин. В аску л я р и зац и я  ворсин бы ла  в ы р аж ен а  
слабо, сосуды больш ей частью  сохранялись  на  п ери ф е
рии ворсин, во многих ворсин ах  полностью отсутствова
ли. Ворсины с повышенной кап и л л яр и зац и ей  обнаруж ены  
в малом  количестве. В 3 слу ч аях  в единичных стволовых 
ворсинах  плаценты  найдены артерио-венозны е анасто
мозы. В стречалось много мелких ворсин-регенератов, 
часть из которых в виде побегов отходи ла  непосредст
венно от стволовых ворсин. В отмеченных выш е 4 н аб 
лю дениях  количество ворсин с хорош о вы раж енн ой  
васку л яр и зац и ей  было значительно больше.

В просвете сосудов больш инства  плацен т  отмечались 
ядерны е формы  эритроцитов, обы звествления  и см е ш а н 
ные тромбы. Стенки крупных сосудов плацент во всех 
случаях  были фиброзно изменены, частично гиалинизи- 
рованы  или резко  разры хлены , б азоф и льн ы , с набухш им 
вакуоли зи рован н ы м  эндотелием , резко  суж енны м, мес
там и  обли тери рованны м  просветом.

И ш емические инфаркты , преимущ ественно мелкие, за  
исключением одной плаценты, где они были обширными, 
об н ар у ж и вал и сь  в больш инстве  исследованны х плацент 
в хориальной пластинке, частично — в дец идуальной  обо
лочке с распространением  в глубь ветвистого хориона. 
О бъем  м еж ворсинчатого  пространства  плаценты  во всех 
случаях  был резко  уменьш ен за  счет близкого р а с п о л о 
ж ен и я  отечных ворсин и за  счет дистрофических процес
сов с образован и ем  псевдоинф арктов  и инфарктов. К р о 
венаполнение м еж ворсинчатого  пространства  плаценты  
в данной  группе наблю дений было, к а к  правило, в ы р а 
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ж ен о  слабо. В просвете его встречались в отдельны х слу
ч аях  ядерны е эритроциты.

С инцитиальны й покров отечных ворсин больш ей ч а 
стью был истончен, во многих ворсинах частично или 
полностью отторгнут от стромы отечной жидкостью . 
В ворсинах  гиперпластического типа он был менее изм е
нен и больш ей частью  не отли чался  от покрова конт
рольны х плацент. В стречались  новые ворсины причудли
вой формы  с ф естончаты м и кр ая м и  с резко  утолщ ен 
н ы м — с базофилыной п р о т о п л а зм о й — синцитиальным 
покровом и полностью сохранивш им ся  слоем Л ан гган са .

С инцитиальны е узелки  ворсин гиперпластического т и 
па преимущ ественно бы ли крупные или обычных р а з м е 
ров, в отечных ворсинах  — мелкие или совсем отсутст
вовали.

В хориальной  пластине отм ечались  явления  неравно
мерного отека. Ф и брин оидная  субстанция р асп о л агалась  
в ней преимущ ественно в виде полосы Л а н г г а н с а  на 
границе с м еж ворсин чаты м  пространством , местами р а с 
п р о стр ан ял ась  на  всю то лщ у  пластинки и отходящ ие 
ворсины. В отдельны х п л ац ен тах  в отечной строме хори
альной пластинки встречались  клетки К ащ ен к о — Гоф- 
б ау зр а .  В 2 сл у чаях  в ткан и  хориальной пластинки, а м 
ниона и частично гладкого  хориона плаценты  о б н ар у 
ж ен ы  в значительном  количестве м акроф аги , содерж ащ и е  
золотисто-оран ж евы й пигмент, д аю щ ий в основном от
риц ательную  реакц ию  на ж ел езо  по П ерлсу  и слабо  
полож ительн ую  — в отдельны х у ч астках  по Тирману.

Т к ан ь  д ец идуальной  оболочки во всех наблю дениях 
о тли чалась  вы р аж ен н ы м и  явлениям и  фибриноидного 
п ревращ ен и я  и обы звествления, с о д е р ж а л а  единичные 
иш емические ин ф аркты , мелкие и более обш ирные у ч а 
стки кровоизлияний . О б р а щ а л а  на себя внимание в а к у 
ол и зац и я  дец и дуальн ы х  клеток. В значительной степени 
б ы ла  в ы р а ж е н а  круглоклеточн ая  и н ф и льтраци я  с при
месью единичных лейкоцитов.

В 5 случаях  в дец идуальной  оболочке и частично в 
гладком  хорионе плаценты  были вы явлены  единичные и 
в виде небольш их скоплений плазм атические  клетки, р а с 
п о лагаю щ и еся  среди элем ентов  лим ф оидного  типа. При 
иммунологическом исследовании плацент было выявлено 
наличие в них антител.

Ткан ь  ам нион а  и гладкого  хориона отли чалась  частич
ным неравном ерны м  отеком, базофилией, участкам и
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фибриноидного превращ ен и я  и обы звествления. В ы р а 
ж ен ны е изменения воспалительного  х а р а к т е р а  в п л ац ен 
те о б н аруж ен ы  в одном  случае. Т кан ь  пупочного к а 
натика им ела ячеистое строение, б ы ла  неравном ерно 
отечной.

П ри гистохимическом исследовании р еакц и я  Ф ельгена 
на Д Н К  в 4 наблю дениях  соответствовала  +  +  +  + ,  т. е. 
контролю, в 2 н аблю дениях  бы ла  сн и ж ен а  до +  +  + .  
Д ан н ы е  по исследованию  Р Н К  были противоречивы. И н 
тенсивность реакции соответствовала  в двух  п л ацен тах  
+  + ,  т. е. контролю , сниж ение интенсивного до +  им е
лось в 3 случаях  и повышение до +  +  +  в одном случае.

П ри  исследовании аргироф ильны х структур и м п регн а
цией срезов серебром  по Ф уту о б р ащ а л о  на себя вни
мание резкое снижение импрегнационной способности 
ткани  отечных ворсин гиперпластического типа с истон
чением аргироф ильны х структур. С убэпи телиальны е 
м ем браны  ворсин были частично четкие аргироф ильны е, 
частично определялись  с трудом  или д а ж е  их совсем 
вы явить не удавалось . Н а р я д у  с таки м и  ворсинами отм е
чались ворсины, подвергш иеся коллаген и зац и и  с у тол 
щ енными интенсивно им прегнированны м и волокнистыми 
структурами , сохранивш им и ся  преимущ ественно перивас- 
кулярно  и по периферии ворсин, местами ж е  — только  в 
области  субэпителиальны х мембран . Последние были 
резко  д еф орм ирован ы  с наличием выступов в сторону 
м еж ворсинчатого  пространства . Ч асть  ж е  ворсин во 
всех описываем ы х случаях  им ела четкий аргироф ильны й 
к аркас .  (

При исследовании м укоп олисахаридов  интенсивность 
Ш И К -р еак ц и и  в 4 случаях  из 7 б ы ла  в ы р а ж е н а  а н а л о 
гично контролю  и соответствовала  +  +  + ,  в 2 случаях  
интенсивность реакции б ы ла  сн и ж ена  до + + .

С одерж ан и е  Х ейл-полож ительны х вещ еств при иссле
довании по методу Хейла и ком бин ированном у о к р а ш и 
ванию  Хейл— Ш И К  во всех наблю дениях  повышено до 
+  + , +  +  + .

При исследовании гликогена плаценты  в 2 сл у ч аях  из
5 отмечалось повышение интенсивности реакц ии  до 
+  +  +  + ,  в 2 случаях  интенсивность реакции р а в н я л а с ь  
+  +  + ,  т. е. контрольной, в одном — бы ла  сн и ж ена  
до +  + .

П ри исследовании липидов интенсивность реакции в
1-м случае  р а в н я л а с ь  +  +  +  (т. е. контрольной) с обыч-
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ной локали зац и ей ; во 2-м — интенсивность реакции бы 
л а  сн и ж ен а  до + + ,  в то врем я  к а к  в 3-м — отмечалось 
резкое  ( +  +  +  +  ) повышение содерж ан и я  в плаценте 
этих веществ. i

К а к  видно из приведенных данны х, и в этой группе 
наблю дений обн аруж ен ы  значительны е изменения, как  
иммунологические, т а к  и морфологические, свидетельст
вую щ ие о наруш ении функции плаценты.

При благопри ятн ом  исходе гемолитической болезни 
новорож денн ы х п л ац ен та  б ы ла  исследован а  в 27 сл у ча 
ях. Все матери  этих детей были изоиммунизированы , из 
них 24 — преды дущ им и беременностями или п ерели ва
ниями несовместимой крови и 3 — настоящ ей берем ен
ностью. У всех повторнородящ и х акуш ерский анам нез 
отягощ ен, только  5 из них имели ж и в ы х  детей.

П ри  исследовании крови выявлено, что у 23 ж ен щ и н 
в крови отсутствовал  резус-фактор , у 4 — имелся. У о д 
ной из них родился  плод  с отсутствием в крови резус- 
ф актора .  В сыворотке крови всех ж ен щ и н, за  исклю че
нием одной, обн аруж ен ы  изоиммунные антитела в титре 
1:2— 1:32.

Р езу л ь таты  исследований крови на токсоплазм оз, лис- 
териоз, сифилис у 26 ж ен щ и н отрицательны е, у одной — 
слабо  п о л о ж и тел ьн ая  р еакц и я  на листериоз.

Д а н н а я  беременность без ослож нений протекала  у 15 
ж ен щ и н, у 6 были явления  у грож аю щ его  аборта , одна 
ж ен щ и н а  перенесла болезнь Б отки н а  в 6 месяцев бере
менности; у 5 ж ен щ и н  был токсикоз беременности. Роды 
в срок были у 6 ж енщ ин. У 21 ж ен щ и ны  проведено во з 
буж дение родовой деятельности  на 36— 38-й неделе бе
ременности. Д в о е  родов закон чи ли сь  кесаревы м  сечением 
(показанием  у одной был узкий таз ,  у другой — безус
пешное возбуж ден и е  родовой д еятельности) .  Один ребе
нок извлечен при помощ и щипцов, двое — за  нож ку  по
сле акуш ерского  поворота. Все дети этой группы 
н аб л ю д аем ы х  ж ен щ и н  родились с гемолитической бо 
лезнью , потребовавш ей зам енного  переливани я  крови.

П ри  исследовании плаценты  по Ш теф ф ен у  о три ц атель
ные результаты  получены в 9 наблю дениях. В 18 случаях  
в плаценте  о б н аруж ен ы  антитела, ф иксированны е их 
тканью . Титр АГС сн и ж ал ся  на 3 — 5 ступеней в б оль
ш инстве случаев, и только в отдельны х случаях  было 
полное истощение АГС. В описанных группах  н аб л ю д е
ний в больш инстве  плацент было полное истощение АГС.
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В этой ж е  группе наблю дений получено и больш е о тр и 
цательны х результатов  исследований по Ш теф фену, что 
дает  п раво  д у м ать  о несколько меньш ем пораж ен и и  п л а 
цент в подобных случаях. Р езу л ьтаты  морфологических 
исследований плаценты находятся  в соответствии с и м 
мунологическими. Вес плаценты  к о л еб ался  в п ределах  
от 400 до 760 г (средний вес 541,4 г ) ;  средний р азм ер  
2 1 ,3 X 1 9 ,3 X 2 ,3  см. Отнош ение веса плаценты  к весу 
плода  было 1:6. Ветвистый хорион больш ей частью  со
стоял из четких, местами сливных д о лек  величиной от 
вишни до крупной сливы или куриного яйца. В 2 сл у 
ч аях  дольки  плаценты  достигали  р азм ер о в  гусиного 
яйца  с четкими контурами. П оверхность их больш ей ч а 
стью б ы ла  сероватого  цвета, г л а д к ая ,  б л е с т я щ а я  с 
наличием в отдельны х случаях  ж елтовато -беловаты х , ш е 
роховаты х участков  обы звествления  и одиночных иш ем и
ческих инфарктов. Н а  р а зр е зе  ткан ь  бы ла  к р асн о в ато 
буроватого  цвета, губчатой и лиш ь в 4 слу ч аях  она отли 
ч ал ась  некоторой анемией, им ела  серовато-розовы й цвет. 
В хориальной пластинке о б н ар у ж и в ал и сь  единичные иш е
мические инфаркты . Амнион и гладкий  хорион были се
ровато-розоватого  цвета  с ж е л то в а ты м  оттенком, п олу
прозрачны е, легко р асслаи вали сь .  Пупочный кан ати к  
имел обычное студенистое строение, гладк и й  блестящ ий 
покров. В отдельных случаях  были обн аруж ен ы  лож н ы е 
узлы.

П ри микроскопическом исследовании о б р ащ а л и  на 
себя внимание резко  вы р аж ен н ы е  во всех наблю дениях  
дистрофические процессы с наличием массивны х о тл о 
ж ен ий  фибриноидной субстанции во всех отделах  п л а 
центы, особенно в периферических, с образован и ем  о б 
ш ирны х конглом ератов  из фибриноидного вещ ества с 
наличием в толщ е его лиш енны х п окрова  склерозирован- 
ных «спекшихся», частично базоф и льн ы х  оелизненных 
ворсин и скоплений клеток пролиф ерирую щ его  цитотро- 
ф областа .

В окруж ении  ф ибриноидной субстанции в толщ е вет
вистого хориона и оболочек во всех н аблю ден и ях  встре
чались  м нож ественные крупные и мелкие участки  и зве
сти. В больш инстве случаев  в т аки х  п лац ен тах  о б н а р у 
ж ен ы  мелкие и крупные иш емические и единичные 
гем оррагические инфаркты . К рупные сосуды хориальной  
пластинки и стволовых ворсин были в значительной  сте
пени изменены с явлениям и  ф и б р о за  и гиалин оза  стенок.
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Ч астично они были с разры хленны м и базоф и льн ы м и 
стенками, набухш им вакуолнзированны м  эндотелием, 
суж енны м , доходящ и м  до обли терац ии  просветом. В п ро
свете отдельны х сосудов встречались  смеш анны е тромбы, 
во многих сосудах  почти всех исследованны х плацент 
наб л ю д али сь  заку п о р и ваю щ и е  обы звествленны е тр о м 
бы. Ч асть  ж е  сосудов бы ла резко  расш и рена , полнокров
на. Во многих стволовы х ворсинах  имелись артерио- 
венозные анастомозы . С тром а ворсин, особенно стволо
вых, в значительной степени п одверглась  фиброзу, 
местами тотальн ом у  склерозу , ф ибриноидному п р евр а 
щению и обызвествлению . В больш инстве случаев был 
в ы р а ж е н  частичный неравном ерный отек и анемия стро
мы ворсин с наличием  клеток К а щ ен к о — Г о ф бау эр а  с со
хранением л аи гган со ва  слоя. О днако  н ар яд у  с изменен
ными ворсинам и п о д а в л яю щ а я  м асса  ворсин в плацен тах  
и м ела  обычную ры хлую  умеренно базоф и льн ую  строму 
с хорошей, местами повыш енной васкуляризаци ей . 
И  ли ш ь в отдельны х наблю дениях  ткан ь  плаценты в ос
новном о с т ав а л а с ь  анемичной.

В этих п л ац ен тах  бросалось  в гл а за  повышенное коли 
чество мелких ворсин с крупны ми синцитиальны ми у зел 
ками, которые мож но объясн ить  проявлением  компенса- 
торно-приспособительных реакций. В расш иренны х 
полнокровны х сосудах, а т а к ж е  в меж ворсинчатом  п ро
странстве  вы явл ял о сь  значительное количество ядерны х 
эритроцитов. О бъем  м еж ворсинчатого  пространства  во 
всех п л ац ен тах  был уменьш ен за  счет значительно в ы р а 
ж ен н ы х  дистроф ических процессов или за  счет близкого 
расп о л о ж ен и я  больш ого количества  мелких и отечных 
ворсин. К ровенаполнение его было неравном ерным , л у ч 
ше вы р аж ен н ы м  вблизи  хориальной пластинки. Синци
тиальны й покров отечных ворсин был истончен, местами 
отторгнут от стромы отечной ж идкостью . В остальны х 
у частках  он не о тли чался  от такового  в центральны х 
ворсинах. С инцитиальны е узелки  ворсин в большинстве 
случаев  были обычного р а зм е р а  или крупные, местами 
в области  отечных ворсин — уменьш енные или совсем от
сутствовали.

В ткани  амниона, гладкого  хориона и частично д ец и
дуальн ой  оболочки о б н аруж ен ы  явления  базофилии, 
частичный неравном ерны й отек, умеренно в ы р аж ен а  
лим ф оидного  типа ин ф и льтрац и я  с примесью сегм енти
рованны х лейкоцитов. В 2 случаях  были резко  вы раж ены
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воспалительны е изменения; в некоторых случаях , кроме 
лим ф оидны х и лей коц итарны х элементов, в ткани  д ец и 
дуальн ой  оболочки, гладкого  хориона и частично ам ни
она найдены единичные и в виде групп п лазм атические  
клетки.

П ри гистохимическом исследовании р еакц и я  Ф ельгена 
на Д Н К  в 8 случаях  из 13 соответствовала  дан ны м  ко н 
трольной группы, т. е. +  +  +  + .  В остальн ы х случаях  
интенсивность реакции б ы ла  сн и ж ена  до +  +  +  и д а ж е  
до +  + .

При реакции Б р а ш е  на Р Н К  иногда определялось  по 
вышение интенсивности реакц ии  до +  +  +  (при норме 
+  + ) ,  и лиш ь в одном случае  об н ар у ж ен о  снижение 
интенсивности реакц ии  до + .  В остальн ы х сл у ч аях  ин
тенсивность реакции соответствовала  контрольной. И з 
приведенных дан н ы х  видно, что в одних н аблю дениях  
н ар уш алось  обычное соотношение нуклеиновы х кислот в 
сторону сниж ения интенсивности реакц ии  на Д Н К  при 
повышении реакции на Р Н К ,  в других-— повышение 
интенсивности реакции на Р Н К  при обычной реакции на 
Д Н К ,  и в одном наблю дении было сниж ение реакции 
к ак  на Д Н К ,  т а к  и на Р Н К .

И сследование аргироф ильны х структур вы явило, с о д 
ной стороны, вы раж ен н ую  коллаген и зац и ю  стромы скле- 
розирован ны х ворсин, с другой — значительное сн и ж е
ние импрегнационной способности ткани  отечных ворсин. 
Больш ин ство  ворсин и оболочек плаценты  со дер ж ало  
четкий аргироф ильны й каркас .

П ри  исследовании м укоп олисахаридов  Ш И К -р еа к ц и я  
в п л ацен тах  в этих случаях  соответствовала  интенсивно
сти реакции плаценты  контрольной группы, т. е. +  +  + .  
В 2 случаях  интенсивность реакции б ы ла  сниж ена до 
+  +  за  счет больш ого количества отечных ворсин. Хейл- 
полож ительны е структуры обн ар у ж ен ы  в этих плацен тах  
в повышенном количестве с интенсивностью реакции, о т 
мечаемой +  +  или +  +  +  .

И сследовани е  на гликоген вы явило  в больш инстве сл у 
чаев (в 8 из 11) умеренную  реакц и ю  +  + + ,  т. е. соот
ветствующую контрольной. С ниж ение интенсивности 
реакции до +  +  н аб л ю д ало сь  в 3 случаях , повы ш ение до 
+  +  +  +  в одном случае.

С о д ер ж ан и е  судан оф и льны х вещ еств  (липидов) в 4 
случаях  соответствовало  контрольны м п о к азател ям ;  сни
ж ен и е  реакции до + +  об н ар у ж ен о  в одном случае, п о 
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выш ение до +  +  +  +  в двух, преимущ ественно за  счет 
наличия этих веществ в участках  регенерирую щ ей ткани 
плаценты  и оболочек.

В торую группу составили изоим м унизированны е ж е н 
щины, родивш ие здоровы х детей с наличием резу с -ф ак 
тора. И сследован ы  ткани  25 плацент. Все ж е н щ и н ы —- 
повторнородящ ие. И зо и м м ун и зац и я  наступила в резу л ь 
тате  несовместимых беременностей или переливаний 
крови. Течение данной  беременности без осложнений 
было у 8 ж ен щ и н, у 14 н аблю дали сь  явления  у г р о ж а ю 
щего аборта , у одной — токсикоз беременности, у двоих— 
угр о ж аю щ и й  аборт  и токсикоз.

П ри  исследовании крови этих ж ен щ и н установлено, 
что четыре из них имеют резус-ф актор  в крови, но в ы я в 
лен а  несовместимость по типу р езус-ф актора , остальны е 
не имеют р езу с-ф ак то р а  в крови. В сы воротке крови у 
всех ж ен щ и н в течение беременности были изоиммунные 
антитела в титре 1:2— 1:16, у 7 из них к моменту родов 
антитела  не о б н аруж и вали сь .

Всем ж ен щ и н ам  в период беременности мы назн ачали  
лечение по поводу изоантигенной несовместимости.

У 12 ж ен щ и н были роды сам опроизвольны е в срок, у 
3 —п р е ж д е в р е м е н н ы е ,  у 10 — было произведено в о зб у ж 
дение родовой деятельности в 36— 40 недель беременно
сти. Д в а д ц а т ь  четыре ребен ка  родились самостоятельно, 
один извлечен при помощи щипцов. Все дети родились 
без п ри знаков  гемолитической болезни. П ри исследова
нии плацен ты  методом Ш теф ф ен а  у больш инства ж е н 
щин получены отрицательны е результаты  и только у 
7 — вы явлены  антитела, ф иксированны е тканью  п л ац ен 
ты. П ри  исследовании двух плацент н аб лю д алось  п о л 
ное истощение АГС, а при исследовании остальны х пяти 
плацен т  снижение титра АГС было м иним альны м  — на
3 ступени. Ч етыре плаценты исследованы на наличие 
резус-антигена, во всех он был выявлен.

П олученные данны е говорят  о том, что при нерезко 
вы раж ен н ой  изоиммунизации, свидетельством чего я в л я 
ется  рож дение  ж и в ы х  здоровы х детей, в плаценте им м у
нологические изменения в ы р аж ен ы  в значительно мень
шей степени, чем в сл у чаях  р о ж д ен и я  детей с гемолити
ческой болезнью.

Вес плацент этой группы н аблю даем ы х  колебался  от 
340 до 875 г, средний вес 523 г. С редние разм еры  соот
ветствовали  20,7X18,6X2,4 см. Отношение веса п лац ен 

43

ak
us

he
r-li

b.r
u



ты к весу плода  равн ялось  в среднем 1 :6; в отдельных 
наблю дениях  оно было 1:4. Т кан ь  всех плацент, з а  иск
лючением двух, б ы ла  красн овато-буроватого  цвета , гу б 
чатой консистенции. В отмеченных двух наблю дениях  
ткан ь  плаценты  б ы ла  анемичной, серовато-розоватого  
цвета, губчатой консистенции. Д о л ь к и  ветвистого х ори 
она были частично четкие, величиной от вишни до к у р и 
ного яйца, частично сливные. В отдельны х наблю дениях  
плаценты  были преимущ ественно крупного р а зм е р а  с 
четкими границам и. Н а  поверхности долек  во многих 
п л ацен тах  отм ечались ш ероховаты е участки  об ы звеств 
ления. В хориальной  пластинке (в 11 наблю дениях)  о б 
н аруж ен ы  мелкие и более крупные иш емические ин
фаркты.

Амнион и гладкий хорион были полупрозрачны , серо- 
вато-розоватого  цвета, легко  расслаи вали сь .  Пупочный 
кан ати к  во всех наблю дениях  был с гладки м  блестящ им  
покровом. Т кан ь  его им ела  обычное студенистое строе
ние, ди ам етр  его 1 — 1,1 см, з а  исключением одной п л а 
центы, у которой к ан ати к  был утолщ ен до 1,8 см.

П ри  микроскопическом исследовании плацен т  этой 
группы ж ен щ и н  в значительной  степени был в ы р аж ен  
фиброз, в основном стволовы х ворсин, ф ибриноидное 
превращ ение  ткани  ворсин и оболочек плаценты, о б ш и р 
ные участки обы звествления. В толщ е хориальной  п л а 
стинки, частично дец идуальной  оболочки, с р а с п р о с т р а 
нением в глубь ветвистого хориона встречались  преи м у
щественно мелкие, частично более обш ирны е иш ем иче
ские инфаркты , в ряде  наблю дений — геморрагические 
инфаркты . В четырех наблю дениях  в толщ е ветвистого 
хориона обн аруж ен ы  крупные гематомы. Во всех п л а 
центах  имелись обш ирны е псевдоинф аркты , р а с п о л а г а ю 
щ иеся преимущ ественно в субхориальном  пространстве, 
частично вблизи дец идуальной  оболочки. Вне д и стр о ф и 
чески измененных участков  стром а основной массы  в о р 
син бы ла  рыхлой, умеренно базофильной, хорош о васку- 
ляризированной. Во многих ворсинах  бы ла  в ы р а ж е н а  
ги п ер к ап и л л яр и зац и я  стромы. В строме стволовы х в о р 
син больш инства плацент встречались  артерио-венозные 
анастомозы . В отдельны х п л ацен тах  н ар я д у  с неизм енен
ными ворсинами имелись резко отечные с фестончаты ми 
краям и , с анемией стромы, крупны ми кл еткам и  К а щ е н 
ко— Г о ф бау эр а ;  отм ечались ворсины гиперпластические 
и ворсины-регенераты .
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С инцитиальны й покров плацент был в основном четко 
вы раж ен . М еж ворси нчатое  пространство, к а к  правило, 
было удовлетворительного  кровенаполнения. В хо р и ал ь 
ной пластинке отм ечались  в больш ей или меньшей сте
пени в ы р аж ен н ы е  явления  фибриноидного превращ ения , 
преимущ ественно на границе с меж ворсин чаты м  про
странством . Т кан ь  дец идуальной  оболочки во всех п л а ц е н 
тах  в значительной степени б ы ла  подвергнута  ф ибриноз
ном) превращ ен и ю  с отлож ением  солей извести. Во всех 
н аблю ден и ях  б ы ла  в ы р а ж е н а  д и ф ф у зи я  и м елкоочаго
в а я  л и м ф о и д н ая  ин ф и льтрац и я  с наличием единичных 
лейкоцитов, а в одной плаценте  — и п лазм атических  
клеток. Т акого  ж е  х а р а к т е р а  и н ф и льтраци я  отм ечалась  
в ткан и  ам ниона и гладкого  хориона этих плацент. Т кан ь  
пупочного ка н а ти к а  им ела  обычное ячеистое строение с 
нали  шем базоф и льн ой  субстанции в просвете ячеек.

П ри  гистохимическом исследовании плаценты  на со
д ер ж а н и е  нуклеиновы х кислот в 12 случаях  из 18 им е
лось обычное соотношение в интенсивности реакц ии  на 
Д Н К  +  +  + +  и Р Н К  +  +  . П а р а л л е л ь н о е  снижение ин
тенсивности реакц ии  отм ечалось  в 3 наблюдениях. И н 
тенсивность реакц ии  на Р Н К  во всех н аблю дениях  р а в 
нялось  +  . П овы ш ение интенсивности реакции на Р Н К  
до +  +  +  при сниж ении на Д Н К  до + + ,  +  +  +  было 
вы явлено  в двух  плацентах .

П ри исследовании аргироф ильны х структур и м п регн а
цией серебром  по Ф уту х арактерн о  наличие в основной 
массе ворсин довольно четкого аргироф ильного  кар к аса  
в сочетании со значительно вы р аж ен н ы м и  явлениями 
коллаген и зац и и  и утолщ ением  сохранивш ихся  по пери
ферии аргироф ильны х структур преимущ ественно в стро- 
ме стволовых, ф иброзно измененных ворсин и склерози- 
рованных, о круж ен н ы х  фибриноидной субстанцией.

П ри  исследовании мукоп олисахаридов  в плаценте 
интенсивность Ш И К -р еак ц и и  в 17 наблю дениях  из 18 
соответствовала  +  +  + ,  т. е. контролю , в одном она 
бы ла  сн и ж ен а  до +  +  за  счет наличия значительного 
количества  отечных ворсин. Х ейл-полож ительные в ещ е
ства  в больш ей части п л ацен т  этой группы появлялись  
в небольш ом количестве, преимущ ественно в строме 
стволовых ворсин хориальной пластинки и оболочек, в 
больш ом  количестве в ткан и  пупочного кан ати ка . С р ед 
няя интенсивность реакции в 10 п л ацен тах  р ав н я л а с ь  + ,  
т. е. контролю , в 8 — она б ы ла  повы ш ена до +  +  за
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счет наличия голубых структур в строме оболочек и м ел
ких, преимущ ественно отечных ворсин.

П ри исследовании гликогена в 9 п лац ен тах  интенсив
ность реакции соответствовала  контролю  ( +  +  +  ) и в 3 
пл ацен тах  бы ла  сни ж ена  до +  +  .

И з 10 плацент при исследовании их на содерж ан и е  
липидов в 8 интенсивность реакции соответствовала  
+  +  +  , т. е. контролю , в двух  отм ечалось снижение 
до +  + .

Т аким  образом , гистологическое и гистохимическое 
исследования плацент в основном соответствую т дан ны м  
контрольной группы за  исклю чением отмеченных о тдел ь 
ных небольш их изменений.

В третью  группу включены 28 неизоим м унизированны х 
ж енщ ин; у 22 ж ен щ и н имелся резус-фактор  в крови, у 
6 — отсутствовал. В сыворотке их крови противорезусные 
антитела не обнаруж ены . Все ж ен щ и ны  родили здоро 
вых детей; из 28 детей у 27 имелся в крови резус-фактор  
и один ребенок не имел его. И сследовано  28 плацент.

Проведено морфологическое исследование 5 плацент. 
Средний вес плаценты  527 г (от 435 до 640 г); средние 
р азм ер ы  20,7X18,8X2,7 см. О тнош ение веса плаценты 
к весу плода  соответствовало норме и составляло  1:6. 
М акроскопически  ткан ь  ветвистого хориона п р ед став л е 
на в виде долек  с четкими или со сливными контурами. 
Н а  разр езе  ткан ь  красн овато-буроватого  цвета, гу б ч а 
того строения. Амнион и хорион серовато-розоватого  
цвета, легко  расслаи ваю тся .  Пупочный кан ати к  длиной 
42— 60 см, в д и ам етре  1— 1,2 см.

При микроскопическом исследовании о б р ащ а л и  на 
себя внимание вы раж ен н ы е  явления  фибриноидного  пре
вращ ен ия  ткани. О б н ар у ж и в ал и сь  т а к  назы ваем ы е  псев
доинф аркты , состоящ ие из фибриноидной субстанции с 
зам урован н ы м и  в ней склерозирован ны м и ворсинами. Н а 
границе с фибриноидным вещ еством  м естам и о тм еч а 
л а с ь  лей к о ц и тар н ая  инфи льтраци я . С тром а  ворсин в 
больш инстве случаев  хорош о васку л яр и зи р о ван а .  С ин ци
тиальны й покров представлен  в виде четкой протоплаз- 
матической каймы. В участках , кон такти рую щ их с к р о 
вью, имелись очаги п ролиф ераци и  синцитиотрофобласта . 
М еж ворсинчатое  пространство преимущ ественно уд ов 
летворительного кровенаполнения. Клетки дец идуальной 
оболочки частично с оксифильной, частично с базоф иль-  
ной, местами вакуолизированной  протоплазм ой, круп ны 
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ми, глы бчаты м и ядрам и . В амнионе и гладком  хорионе 
вы раж ен ы  явлен и я  базофилии, частичного отека, видны 
очаги кровоизлияний и круглоклеточной инфильтрации. 
Т кан ь  пупочного к а н а ти к а  имела ячеистое строение.

Т аки м  об р азо м , плацен ты  этой группы м акроскопиче
ски п р ед ставл ял и  х ар актерн ую  губчатую красн овато -бу 
роватую  ткан ь  с наличием  ш ероховаты х участков о б ы з
вествления в области  дец идуальной оболочки и единич
ных мелких иш емических ин ф арктов  в области  х о р и ал ь 
ной пластинки.

Р е а к ц и я  Ф ельгена  на Д Н К  вы яви л а  в п л ацен тах  этой 
группы рож ен иц  красно-фиолетовое окраш ивани е , соот
ветствую щ ее располож ен ию  ядерного  хром атина. С р ед 
няя  интенсивность реакц ии  о б о зн ач ал ась  +  +  +  + .

П ри  р еакц ии  Б р а ш е  на Р Н К  о б н аруж ен о  ярко-красное, 
пиронинофильное окр аш и ван и е  мелкодисперсной частич
но глы бчатой субстанции (интенсивность +  +  +  + ,  
+  +  +  ) ,  расп о л агаю щ ей ся  в виде облачков  в ц и то п лаз 
ме синцитиальны х узелков, в ц и топ лазм е  и ядры ш ках , 
части клеток  гладкого  хориона и дец идуальной  оболоч
ки, а т а к ж е  д иф ф узн о  (интенсивность + )  в ткани  п л а 
центы, оболочек и пупочного кан ати ка .  Т акие интенсив
ность и л о к а л и за ц и я  пиронинофильной субстанции д ал и  
возм ож н ость  обозначи ть  реакцию  +  +  .

Т аким  образом , соотношение м еж д у  реакц и ям и  на 
нуклеиновые кислоты в т к а н я х  плаценты  контрольной 
группы соответствовало  интенсивности реакции на Д Н К  
+  +  +  +  и на Р Н К  +  +  •

И м п регн ац и я  срезов серебром по Ф уту вы яви ла  в п л а 
цен тах  этой группы рож ен и ц  четкие аргироф ильны е 
структуры. П ри  исследовании м укоп олисахаридов  во 
всех п л ац ен тах  р еакц и я  Ш и ка  с перйодной кислотой 
вы явила  интенсивное красно-розовое окраш ивани е  
( +  +  +  + ,  +  +  +  +  +  ) в области  субэпителиальны х 
м ем бран  ворсин, ам нион а  и пупочного кан ати ка ,  пери 
васкулярн о  и в у частках  фибриноидного превращ ения  
ткани. М енее интенсивное окраш и ван и е  от розового до 
бледно-розового  (интенсивность +  +  + ,  + )  о б н а р у ж и 
валось  в строме ворсин хориальной пластинки, оболочек 
и пупочного кан ати ка .  П од  действием гиалуронидазы  
интенсивность Ш И К -п о л о ж и тел ьн ы х  волокнистых струк
тур несколько сн и ж ал ась .  С редняя  интенсивность Ш И К - 
реакц ии  б ы ла  +  + + .  Интенсивность реакции на глико
ген тож е +  +  + .  С ред н яя  интенсивность Хейл-реакции
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в 4 п лац ен тах  из 5 б ы ла  обозн ачен а  + .  П ри  и сследова
нии этих плацент на липиды  мелкие и пы левидны е суда- 
нофильные кап ельки  в незначительном  количестве были 
вы явлены  в ц и топ лазм е  синцитиального покрова  и син
цитиальны х узелков; несколько крупнее и в больш ем 
количестве — в п ротоплазм е  эп ители альн ого  п окрова  и в 
ткани  амниона и гладкого  хориона, в отдельны х у ч аст 
ках  децидуальной оболочки. Н и л ь б л а у су л ь ф а т  красил  
эти вещ ества неравном ерно в красно-фиолетовы й цвет с 
преобладани ем  в одних к а п ельк ах  синего, в других — 
красного тона. >

П ри наличии отмеченной л о к ал и зац и и  средн яя  интен
сивность реакции на липиды бы ла  обозначен а  +  +  + .

А нализи руя  наблю дения, м ож но отметить, что наш и 
данны е патоморфологнческого  исследования  органов  
плодов, погибш их от гемолитической болезни, были а н а 
логичны изменениям, обн аруж ен н ы м  другим и авторам и . 
Это говорит о том, что при гемолитической болезни п л о 
д а  повреж дение его тканей  происходит не только в р е 
зультате  гем оли за  эритроцитов, наруш ений ф ун к ц и о н ал ь 
ной активности печени и о б р азо в ан и я  в организм е  б о ль 
шого количества  непрямого  билирубина. М ож н о д ум ать , 
что определенную роль в этом играет  п рям ое  п о в р еж де
ние клеток орган а  в связи  с поступлением антител и о б 
р азовани ем  комплексов антиген— антитело. П о д т в е р ж 
дением служ ит  тот ф акт , что наи больш ее  количество 
антител со дер ж ало сь  в т к ан ях  мозга и в печени погиб
ш их детей, и в этих ж е  о р ган ах  установлены  н а и б о л ь 
шие патоморфологические изменения.

П ри иммунологическом иследовании тканей  плацент 
было вы явлено наличие в них не только  антител, но и 
резус-ангигена.

Следовательно, плацен та  как  носитель резус-ф ак тора  
мож ет играть роль  иммунологического б арь ера ,  о г 
р аж д аю щ его  в определенной мере плод от антител 
м атеринской крови. С другой  стороны, накопление 
в п лацен тарны х клетках  чрезмерно больш ого ко л и 
чества комплексов антиген— антитело будет п р е п ят 
ствовать  полноценному ходу обменных процессов в т к а 
нях и таки м  образом  м ож ет  способствовать наруш ению  
структуры и функции плаценты. П одмеченные м ор ф о ло 
гические изменения в п лац ен тах  с учетом им м унологи
ческих дан ны х т а к ж е  п о д твер ж даю т  вы сказан н ы е  нами 
предположения.
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Р езу л ьтаты  исследования плацент говорят о том, что 
наиболее  т яж е л ы е  изменения были об наруж ены  у изо- 
им м уни зированн ы х ж енщ ин, беременность у которых 
закон чи лась  сам опроизвольн ы м  абортом  или ан тен а
тальн ой  гибелью  плода. К а к  правило, это были не л е 
ченные во врем я беременности ж енщ ины.

П ри  постнатальной  смерти плода  изменения в п л ац ен 
те т а к ж е  отчетливо в ы р аж ен ы  и зан и м аю т  пром еж уточ
ное полож ение  м еж д у  дан ны м и преды дущ их групп и 
контролем. П ричем  хар актер  изменений в этой группе 
беременны х зависел  от формы  гемолитической болезни 
новорож денн ы х и был различны м  у леченых и нелече
ных ж енщ ин. Б олее  в ы р аж ен ы  изменения в плаценте 
детей, погибш их от отечной формы  гемолитической бо
лезни, что н аб л ю д ало сь  у больш инства нелеченых 
ж енщ ин. I

П лац ен ты  зд оровы х детей, родивш ихся от леченых и 
только  в отдельны х случаях  от нелеченых, изосенсибили- 
зи рован н ы х  ж ен щ и н, к а к  правило, не отличались м а к 
роскопически от контрольной группы.

Х ар актерн ы м  д л я  плацен т  изоиммунизированны х 
ж ен щ и н  было сочетание различного  х а р а к т е р а  п о в р еж 
дений стромы ворсин в одной и той ж е  плаценте. В вор
синах н аб л ю д али сь  отек, фиброз, переходящ ий в то 
тальн ы й склероз, ф ибриноидное превращ ение  и обы зве
ствление или изменения по гиперпластическому типу. 
Н а р я д у  с этим имелись и неизмененные ворсины, ворси
ны-регенераты , свойственные плац ен там  'при более ранних 
сроках  беременности. М икроскопически наиболее  т я ж е 
лы е изменения были при самопроизвольном  аборте, анте- 
и постнатальной гибели плода, особенно при отечной 
ф орме гемолитической болезни. Н аб л ю д аю щ и еся  при 
этом отек и склероз ворсин свидетельствовали  о резком 
наруш ении проницаемости  таких  плацент, обусловливали  
больш ие ослож нен ия  во в заи м освязан н ы х  р еакц иях  м е 
ж д у  орган и зм ам и  матери  и плода при их изоантигенной 
несовместимости. К а к  правило, специфичной д ля  таких 
плацент явл яется  незрелость ткани, о чем свидетельству
ют очаги эк стр ам ед у лл яр н о го  кроветворения. В то ж е  
врем я, по дан ны м  В. И. К онстантинова (1964), эти очаги 
кроветворения  н ар я д у  с наличием ворсин-регенератов 
нуж но р а ссм атр и в ать  к а к  проявление комп енсаторн о
приспособительных реакций орган а  в условиях анемии. 
В наш их н аблю ден и ях  такие  реакции наиболее в ы р а ж е 

49

ak
us

he
r-li

b.r
u



ны были в тех случаях , когда ж ен щ и н ы  лечились во 
время беременности.

Глубокие изменения претерпевает  не только  строма 
ворсин, но и синцитиальны й покров плаценты , который 
во многих участках  частично или полностью был отторг
нут отечной ж идкостью  от стромы ворсин. Т. М. Софиен- 
ко с соавторам и  (1964), В. И. К онстантинов (1964), 
T hom sen  и B erle  (1960), E ssb a c h  (1961) и др. т а к ж е  
н аб л ю д али  описываем ы е нам и изменения и считали  их 
характерны м  и д ля  эритробластозны.х плацент. О т то р ж е 
ние синцитиального покрова от стромы ворсин не м ож ет  
не отразиться  на функции плаценты. Очевидно, что о б 
мен м еж ду  орган и зм ам и  матери и плода при таких  усло
виях будет нарушен.

Б ольш ие изменения н аб л ю д али сь  и в сосудистой 
системе таких  плацент. Н а р у ш а л а с ь  васку л я р и зац и я  
стромы ворсин, многие из них были полностью л и 
шены сосудов либо сосуды сохранились  только  по 
периферии.

Н а р я д у  с этим в других случаях  (чащ е в плаценте 
детей здоровы х или с б лагопри ятн ы м  исходом гем оли ти
ческой болезни) о б н ар у ж и в ал и сь  ворсины с явлениям и  
чрезмерно вы раж енн ой  к а п и л л яр и зац и и  их стромы, что, 
по дан ны м  других авторов, явл яется  свидетельством  з а 
щ итно-приспособительных реакц ий  органа . В наш их 
наблю дениях  боле'е благоприятны е исходы беременности 
д ля  плода были именно тогда, когда имелось больш ое 
количество гиперваскуляри зированн ы х  ворсин. К роме 
наруш ения  васкуляри зац и и , отмечены и наруш ения к р о 
вотока в сосудах  ворсин в виде п р естаза  и с т а з а  с н а 
личием кровоизлияний в строму ворсин, диф ф узн ы м  п ро
питыванием ее и синцитиального покрова.

Одновременно с изменением кровообращ ен ия  плода  в 
больш инстве плацент были явно вы раж ен ы  н аруш ения  
и в материнском кровотоке, проявляю щ и еся  в анемии 
м еж ворсинчатого  пространства  и неравном ерном  к р о в е 
наполнении его. Н а б л ю д а л о с ь  т а к ж е  резкое уменьш ение 
объ ем а  м еж ворсинчатого  пространства , о чем сообщ али  
и C lavero , L lus ia  (1963), Т. Г. Софиенко, Р. С. М ирсага-  
това и Е. Л .  А бакум енко  (1964) и др. Это т а к ж е  способ
ствует наруш ению  функции плаценты , т а к  к ак  ум ен ьш е
ние об ъ ем а  м еж ворсинчатого  пространства  влечет за  
собой уменьш ение общей поверхности, участвую щ ей тз 
обмене веществ организм ов м атери  и плода.
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И зм енени я  в описанных отделах  плаценты  сочетались 
с изменениями в ткани  амниона, гладкого  хориона и 
пупочного кан ати ка .  П р о явл ял и сь  они в виде отека, 
фибриноидного п ревращ ения , частично обы звествле
ния оболочек, лим ф оидной и лейкоцитарной ин ф и ль
трации.

П а р а л л е л и з м  в макроскопических, микроскопических 
и иммунологических дан н ы х  за с тав л я е т  нас дум ать  
о том, что поступление антител в ткани  плаценты  и н а 
копление в них комплексов антиген— антитело способ
ствуют развитию  морфологических изменений в этом 
органе.

О б иммунологической активности плаценты свидетель
ствуют и о б н аруж ен н ы е  в ней плазм атические  клетки. 
Бо л ьш е  всего этих клеток было в ткани  децидуальной  
оболочки, несколько м еньш е '— в гладком  хорионе, среди 
элем ентов  лим ф оидного  типа — одиночные клетки и в 
виде массивны х скоплений.

С ущ ествует  мнение (Я- Л .  Раппопорт, 1957, 1963, 
и д р .) ,  что указан н ы е  клетки являю тся  продуцентами 
антител, поэтому обнаруж ени е  их в ткани  плаценты, на 
наш взгляд, является  морфологическим подтверж дением  
активного р азви ти я  иммунологических процессов в этом 
органе.

В плаценте  ж енщ ин, дети которых перенесли гем оли
тическую болезнь и вы здоровели , компенсаторно-при
способительные реакции, к ак  правило, были более 
вы раж ены .

П л ац ен та  резус-сенсибилизированны х женщ ин, родив
ш их здоровы х детей, морфологически почти не о тли ча
ется  от плаценты  родильниц контрольной группы. С л е 
дует отметить, что в отдельны х случаях  в плаценте детей 
этой группы встретились изменения, какие  бы ваю т при 
тяж ел о й  гемолитической болезни. Т аки м  образом , не 
всегда  тяж есть  гемолитической болезни соответствует 
глубине п о р аж ен и я  тканей  плаценты. При им м унологи
ческом исследовании в части таких  плацент были о б н а 
руж ены противорезус-антитела. Это свидетельствует о 
том, что в исходе гемолитической болезни играет роль 
не только  вы раж енн ость  реакции антиген— антитело и 
морфологических изменений в плаценте, но и другие 
ф акторы , в частности состояние здоровья  матери, гене
тические особенности р азви ти я  плода (потенции з а щ и т 
ной реактивности  его орган и зм а)  и т. п.
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О глубоких н аруш ениях  в плаценте  изоиммунизиро- 
ванных ж ен щ и н говорят и дан ны е гистохимического ис
следования. В ы явленны е при этом н аруш ения  соответ
ствовали  тяж ести  иммунологических и морфологических 
изменений. Более  вы р аж ен ы  они были, к а к  и при других 
м етодах исследования, при сам опроизвольн ы х абортах , 
антенатальной  и постнатальной гибели плода, н а б л ю д а 
емых в больш инстве случаев  у не леченных во время 
беременности женщ ин.

Так, об н ар у ж и вал и сь  повышенное содерж ан и е  Д Н К ,  
снижение Р Н К ,  к о ллаген и зац и я  стромы ворсин, н а р у ш е 
ние м укополисахаридного  комплекса, сниж ение гл и ко 
гена, повышение липидов.

Т аким  образом , результаты  проведенного и ссл едо ва
ния свидетельствую т о глубоких изменениях в структуре 
и функции плаценты при изоантигенной несовместимости 
организм ов матери  и плода, которые наиболее в ы р а ж е 
ны у нелеченых женщ ин. П ри  таки х  изм енениях  п л а ц е н 
та  не м ож ет  обеспечить норм альны й обмен м еж д у  о р г а 
низмом матери  и плода. П ри  этом значительно  з а т р у д 
няется поступление к плоду необходимых питательны х 
веществ и одновременно усиливается  процесс обмена 
элем ентам и  крови, что обусловливает  н арастан и е  степени 
резус-сенсибилизации матери  и «наводнение» о рган и зм а  
плода противорезусными антителами. В н орм альн ы х  у с 
ловиях  плац ен та  не явл яется  простым ф ильтром  д л я  а н 
тител, а при изоиммунизации она становится  подобной 
простому фильтру, в результате  чего в организм  плода  и 
поступает больш ое количество антител.

В п л ацен тах  леченых ж енщ ин, у которых зн ач и тел ь 
но чащ е н аб л ю д ался  благополучны й исход берем енн о
сти, описанные изменения в структуре и функции орган а  
отсутствовали или были м иним альны м и, а изменения, 
свидетельствовавш ие о развитии  ком п енсаторно-приспо
собительных реакций, были более вы раж ен ы . Гистохи 
мическое исследование этих плацен т  не вы явило  з а м е т 
ных отклонений от нормы при сам опроизвольн ы х а б о р 
тах. Так , в т аки х  п лац ен тах  были обычные соотношения 
м еж ду  нуклеиновыми кислотами, четкий аргироф иль- 
ный каркас ,  обычное содерж ан и е  кислы х мукополисаха- 
ридов, гликогена, липидов. Все это свидетельствует  о 
более полноценной функции плацент лечены х ж енщ ин, 
родивш их здоровы х детей или с н етяж елой  формой ге
молитической болезни.
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П ри иммунологических исследованиях отм ечается  п а 
рал л ел и зм  м еж д у  наличием антител в плаценте и исхо
дом беременности д л я  плода. У казан н ое  д ает  основание 
у твер ж дать ,  что лечение в какой-то мере о г р а ж д а е т  п л а 
центу от глубоких пораж ений. М еньш ее п ораж ен ие  п л а 
цент к а к  иммунологическое, т а к  и морфологическое, к ак  
п равило, н аб л ю д ается  при более благополучном р а з в и 
тии детей. И зл о ж ен н о е  убедительно п од тверж дает  необ
ходимость проведения лечения изоим м унизированны х 
ж ен щ и н, н ач и н ая  с первы х дней беременности. П р и м ен я 
емые нам и методы п роф илактики  и лечения гемолитиче
ской болезни новорож денны х описываю тся в следую щ ей 
главе.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Г Л А В А  II

Влияние содержания склеропротеинов 
и кальция в плаценте 
изоиммунизированных женщин 
на состояние плода

С ам ое непосредственное участие в обмене веществ м е ж 
ду  организм ом  матери  и плода  при ним ает  соединитель
нотканное вещество • плаценты  (Т. В. Б ори м а, 1953; 
А. Н. М орозова, 1962; А. Я- С ульдин, 1964; T schescnakow ,
1965). К а к  д о к а за н о  А. М. С м ирн овой-Зам ковой , это ве
щ ество играет  больш ую  роль в осущ ествлении о б м ен 
ных процессов, участвует  в регуляции горм ональны х 
взаимодействий, вы полняет  в организм е  барьерн ы е ф у н к
ции, служ ит  последним звеном в цепи передач  нервных 
импульсов, явл яется  депо всевозм ож ны х питательны х 
веществ, приним ает  участие в регуляции кислотно-щ е
лочного равновесия  и способствует патом орф ологич еско
му ф орм ированию  клеток.

К а к  видно из приведенных выше данны х, при изои м 
мунизации о рган и зм а  ж ен щ и ны  в основном соеди нитель
нотканном вещ естве плаценты  н аб л ю д аю тся  зн ач и тел ь 
ные изменения. П роисходит накопление кислых мукопо- 
лисахаридов , повы ш аю тся  процессы волокн ообразовани я  
и коллагенизации. Эти данны е застави л и  нас подум ать  
о том, что в основном соединительнотканном веществе, 
возмож но, н ак ап л и ваю тся  м алоакти вн ы е  волокнистые 
белки — склеропротеины, основным представи телем  ко 
торых является  коллаген. Склеропротеины  в патологиче
ских условиях, к а к  д о к а за н о  JT. Д .  Ж ер еб ц о в ы м  (1964) 
и И. О. Л еви н асо м  (1964), о б лад аю т  сродством к солям  
кальция.

К а к  известно, повышенное содерж ан и е  склеропротеи
нов и кал ьц и я  ведет к уплотнению п лацен тарной  ткани , 
уменьш ению ее проницаемости и способствует н а р у ш е 
нию обмена  веществ м еж д у  организм ом  матери  и плода.

С ледовательно, изучение содерж ан и я  склеропротеинов 
и кал ьц и я  в п лац ен тах  при изоим м унизации беременных 
п редставляет  определенный теоретический и п рак ти че
ский интерес. О дн ако  в л и тературе  никаких  сообщений
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по этом у вопросу нет. П оэтом у мы поставили перед со
бой з а д ач у  определить содерж ан и е  склеропротеинов и 
кал ьц и я  в п лац ен тах  изоим м унизированны х ж ен щ и н и 
сопоставить полученные дан ны е с состоянием внутри
утробного  плода  и новорож денного.

Б ерем енн ы х  тщ ательн о  обследовали , собирали  а н а м 
нез. О б р ащ а л и  внимание на возраст , условия  труда  и 
быта, перенесенные заболеван и я ,  состояние здоровья  в 
настоящ ее  время. О пределяли  группу крови, резус-при
н ад леж н ость  и еж ем есячно  — наличие и титр изоиммун- 
ных антител в сыворотке крови беременных. П р о и зво д и 
ли ан ал и зы  крови, мочи, реакции на токсоплазм оз, 
листериоз, В ассер м ан а  и З а к с а — Витебского. Ч асть  б е 
ременны х п о луч ала  лечение, направленное  на снижение 
изои м м унизац ии  по методу, р азр аб о тан н о м у  В. А. Ши- 
лейко  (1962, 1964, 1965). О б язател ьн ы м  условием л ече
ния было создан ие  спокойной обстановки, внушение 
ж ен щ и не  уверенности в благополучном исходе берем ен
ности, снятие у нее различны х страхов и опасений. Н а 
зн ач ал и  полноценную  диету с вклю чением творога , пе
ченки, витаминов. В течение беременности, начиная  со
I I— IV — V I —V III  или I I I —V — V II месяцев изоиммуни- 
зированны е ж ен щ и н ы  получали  от одного до четырех 
курсов лечения с месячным перерывом. Берем енны м  н а 
зн ач ал и  внутримы ш ечные инъекции 5 мл 2% раствора  
новокаина  через день (всего 15 инъекций),  которые че
редовали  с внутривенными вливани ям и  20 мл 40% 
р аств о р а  глюкозы  с 10 мл 10% бромистого натрия  (15 
инъекций).  П ри  резко  вы раж ен н ой  изоиммунизации од 
новременно д а в а л и  горм ональны е препараты : преднизо- 
лон по 0,005 г в сутки в течение 3 недель, затем  инъек
ции АК.ТГ по 25 единиц еж едневно в течение 12 дней. 
Г орм ональное  лечение не проводили до IV и  после V II  м е
сяцев беременности. Л ечен ие  в зависимости  от состояния 
ж ен щ и н ы  осущ ествлялось  ам булаторн о  или в стац и о
наре.

П ри наличии отягощ енного  акуш ерского  анам н еза ,  в ы 
сокого титра  антител или у грож аю щ ей  внутриутробной 
асфиксии плода  производили возбуж дение  родовой д е я 
тельности за  3— 4 недели до предполагаем ого  срока  ро 
дов. Д л я  оценки состояния внутриутробного плода, кроме 
обычного наблю дения  за  его развитием  и вы слуш ивания  
сердцебиения стетоскопом, прим еняли  ф о н о кар д и о гр а 
фию и актограф и ю  плода.
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У новорож денны х ср азу  после рож ден и я  определяли  
группу крови, резус-прин адлеж н ость , количество гем о
глобина в пуповинной и периферической крови, а т а к ж е  
производили клинический ан али з  крови в динамике; в 
некоторых случаях  стави ли  р еакц и ю  К умбса. Если у 
новорож денного вы явлен а  гем олитическая  болезнь, осу
щ ествляли  зам енное переливание свеж ей  кон сервиро
ванной резус-отрицательной крови пуповинным методом 
из расчета  120— 150 мл на 1 кг веса ребенка. В д а л ь н е й 
шем по п о казан и ям  д ел ал и  повторные зам енны е пере
л и ван и я  крови или дробны е гемотрансфузии . О д н о в р е 
менно н азн ачал и  лекарствен ную  терапию  (витамины  С, 
Bi, В 12, камполон, антианемин, гл ю там и н овая  кислота, 
ки с л о р о д о те р а п и я ) .

С одерж ан и е  склеропротеинов оп ределяли  сум м арно  по 
методике Л . И. Слуцкого и И. И. М елекетиной (1958), 
в основу которой полож ен  метод Л о в р и  с сотрудникам и 
(1951). В основе методики л еж и т  свойство скл ер о п р о 
теинов и звлекаться  из ткани  при нагревании  р астворам и  
трихлоруксусной кислоты низкой концентрации с одно
временным о саж дением  других белков. Р еак ц и ю  ставили 
с надосадочной ж идкостью . О количестве склеропротеи
нов судили по цветной реакции, интенсивность которой 
учиты валась  с помощ ью  ф отоэлектроколорим етра . Р е 
зультаты  исчисляли в процентах  на сухой вес. С о д ер 
ж ан и е  кальц и я  определяли  по общ епри нятом у методу 
де В аар д а .

Б ы ло  обследовано 126 ж ен щ и н, из них 76 изоиммуни- 
зированных, 25 неизоим м унизированны х с отсутствием 
резус-ф актора  и 25 ж ен щ и н неи зоим м унизированны х с 
наличием р езус-ф актора , которые составили кон троль
ную группу. В р езультате  а н а л и за  проведенны х н а б л ю 
дений было выявлено, что причиной изоим м унизации 
ж ен щ и н чащ е  явл ял и сь  преды дущ ие беременности, чем 
переливание несовместимой по резус-ф актору  крови. Н о 
степень сенсибилизации бы ла  выш е у тех ж ен щ и н, кото 
рые в прош лом перенесли гем отран сф узию  без учета 
резус-принадлеж ности  их крови. У них был более о т я 
гощенный акуш ерский анам нез ,  более высокий титр а н 
тител и чащ е  отм ечался  неблагоприятны й исход н а б л ю 
д аем ой  беременности.

В зависимости  от исхода данной беременности все 
изоим м унизированны е ж ен щ и ны  были р азделен ы  на две 
группы. П ервую  группу составили 46 ж ен щ и н, у кото
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ры х родились здоровы е дети, и вторую — 30 ж енщ ин, у 
которых родились дети с гемолитической болезнью.

У ж ен щ и н  первой группы степень изоиммунизации 
бы ла  в ы р а ж е н а  несколько меньше, чем у ж ен щ и н вто
рой группы.

Причиной изоим м унизации у подавляю щ его  числа 
ж ен щ и н  были преды дущ ие беременности, у некоторых — 
д а н н а я  беременность и только у четырех-— перене
сенная  гем отран сф узия  без учета резус-принадлеж нос- 
ти. А куш ерский анам нез , хотя  и был отягощ ен, но п р и 
мерно у Ve ж ен щ и н  прош лы е беременности закон чи
лись рож дением  здоровы х детей. Титр антител у  них, как  
прави ло , был невысоким, ли ш ь у двоих он превы ш ал 
1:16. П очти все ж ен щ и н ы  находились под наш им н а б л ю 
дением во врем я  беременности и получили соответству
ю щ ее лечение.

У ж ен щ и н, дети которых родились с гемолитической 
болезнью , гем отран сф узия  без учета р езу с-п р и н адл еж 
ности я в л я л а с ь  более частой причиной изоиммунизации. 
Титр антител у больш ей части беременных был выше 
1:16, акуш ерский анам нез  более отягощ енным. И з  н а б л ю 
д аем ы х  ж ен щ и н  лиш ь у трети беременность закончилась  
рож дением  здоровы х детей. И сход  данной беременности 
был более н еблагоп риятн ы м  у ж енщ ин, имевш их в п р о 
ш лом  переливание  крови.

Титр антител у больш инства  ж ен щ и н, дети которых 
вы здоровели , не п ревы ш ал  1:16, у ж енщ ин, дети которых 
погибли перинатально , он был 1:32— 1:128; у женщ ин, 
у которы х плод  погиб в 23— 25 недель беременности, 
титр составил 1:128— 1:512.

Течение беременности и родов у изоиммунизированных 
и неизоим м унизированны х ж ен щ и н было различны м. 
Так , у изои м м унизи рованны х чащ е  встречались  токсико
зы беременности, у гр о ж аю щ и е  аборты. Н ередким  о с л о ж 
нением беременности при изоиммунизации б ы ла  внутри
у тр о бн ая  асф и ксия  плода.

О н аруш ениях  ф ункционального  состояния и р а з в и в а 
ю щ ейся гипоксии плодов изоим м унизированны х ж ен щ и н 
свидетельствовали  дан ны е ф онокарди ограм м ы  и ум ень
шение внутриминутных колебаний, снижение или отсут
ствие реакц ии  на ф изиологическую  пробу, наличие ш у 
мов, экстрасистолий, расщ еп лен ия  тонов и актограм м ы  
плодов, пон иж ен ная  д в и гател ьн ая  активность плода 
вплоть до отсутствия шевеления.
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В р од ах  у изоим м унизированны х ж ен щ и н  чащ е  им е
лось гипотоническое кровотечение в послеродовом и р а н 
нем послеродовом периодах, особенно у ж енщ ин, ро д и в
ших детей с тяж ел о й  формой гемолитической болезни.

У ж ен щ и н контрольной группы беременность и роды 
протекали  без осложнений.

П ри исследовании со дер ж ан и я  склеропротеинов и 
кал ьц и я  в плаценте контрольной группы ж ен щ и н  у с т а 
новлено, что их количество не зависело  от возраста  
ж енщ ины , перенесенных в прош лом заболеван ий , к о л и 
чества родов и пола плода  и составляло  в среднем 
14,46± 0,60% при расчете на сухой вес ткани . В п л а 
центе неизоим м унизированны х ж ен щ и н  с отсутствием 
резус-ф ак тора  содерж ан и е  исследуемых вещ еств не от
личалось  от со дер ж ан и я  их в плаценте  ж ен щ и н  с н а л и 
чием в крови резус-ф актора . К орреляции  в со дер ж ан и и  
склеропротеинов и кальц и я  вы явить не удалось.

В п лац ен тах  изоим м унизированны х ж ен щ и н  имелись 
значительны е отклонения в со дер ж ан и и  склеропротеи
нов и кальция . К а к  правило, отм ечалось  существенное 
повышение количества  указан н ы х  вещ еств с увеличени
ем степени изоиммунизации. О д н ако  в некоторых п л а 
центах н аб лю д алось  сниж ение количества  склеропроте
инов. Н аи больш и е  изменения со дер ж ан и я  склероп роте
инов определялись  в плацен тах  ж енщ ин, дети которых 
погибли от гемолитической болезни (2 3 ,3 2 ± 3 ,9 4 %  и 
3 ,4 5 + 0 ,5 1 % ) ,  несколько меньш е — в п лац ен тах  ж ен щ и н, 
дети которых вы здоровели  (19,83± 0,58% и 4 ,6 3 + 1 ,5 4 % ) ,  
и наименьш ее — в п л ац ен тах  ж ен щ и н, родивш их зд о р о 
вых детей (1 7 ,6 3 ± 0 ,5 8 %  и 1 0 ,6 6 + 0 ,5 7 % ) .  С о д ер ж ан и е  
кал ьц и я  было т а к ж е  наиболее высоким в плацен те  ж е н 
щин, дети которых погибли пери н атальн о  (1 6 8 9 ,0 2 +
370,23 м г % ) ,  и наименьш им  в плаценте ж енщ ин, р о д и в
ших здоровы х детей (929,6 ± 80,62 м г % ) .  Эти данны е 
представлены  в таб л  1 .

Н аи больш и е  изменения со дер ж ан и я  исследуемых в е 
щ еств оп ределялись  в плаценте ж ен щ и н, дети которых 
погибли перинатально: склеропротеинов 2 3 ,8 2 + 3 ,9 5 %  и 
3 ,4 5 ± 0 ,5 1 % ,  кал ьц и я  1689,02+370,23  м г% . В плаценте 
ж енщ ин, у которых плоды погибли внутриутробно на 
23— 25-й неделе беременности, содерж ан и е  склеропроте
инов было высоким (18 ,42% ),  т. е. выше, чем у и зои м м у
низированны х ж ен щ и н при донош енной беременности. 
Количество ж е  кальц и я  было небольшим.
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По дан н ы м  M ischel, в плаценте при 5— 6 -месячной бе
ременности в норме содерж ится  237,8— 258,8 мг%  к а л ь 
ция. В плаценте  н аб л ю д аем ы х  нами ж ен щ и н кальц ия  
со д ер ж ало сь  намного больш е — 290,61 м г% . С л е д о в а 
тельно, уплотнение ткани  ш ло в основном за счет н а 
копления склеропротеинов. К сож алению , в литературе  
мы не н аш ли  сведений о содерж ании  этих белков в п л а 

т а  б л и ц а I
Содерж ание склеропротеинов и кальция в плацентах  

изоим мунизированны х женщ ин

к
п £ С реднее содерж ание Среднее содерж ание

Группа склеропротеинов кальция в мг%
О 1 S в % сухого веса сухого веса

£

Контрольная 25 14,46 ±0,60 470,09 ±
55,05

Изоиммунизи 76 Увеличение 18,75 ±  1,75 1073,10±
рованных Уменьшение 7,82±0,95 104,04
женщин:

Р<0,01 Р<0,01
родивших 46 Увеличение 17,63 ±  0,58 929,6 ±80,62
здоровых Уменьшение 10,66 ±0,57
детей

Р<0,001 Р <0,001
родивших 30 Увеличение 20,53±0,67 1293,03±
детей с ге Уменьшение 3,84± 0,68 228,85
молитичес
кой болез
нью ново
рожденных Р<0,001 Р <0,001

центе при м алы х  сроках  беременности. О днако , по д а н 
ным различны х  исследователей, накопление волокнистых 
структур и склеропротеинов  х арактерн о  д л я  старею щ ей 
ткани. Увеличение со дер ж ан и я  склеропротеинов свиде
тельствует  о преж деврем енном  старении плаценты  при 
внутриутробной гибели плода, о повыш енном склерози
ровании ткани , в связи  с чем ум еньш ается  ее функцио- 
н альн о-ак ти вн ая  поверхность. Это способствует н а р у ш е 
нию обмена  м еж д у  организм ом  матери  и плода  и, ви 
димо, играет  определенную  роль в гибели плода, тем 
более у ж е  п ораж ен ного  гемолитической болезнью.

В наш их наблю дениях  изменение количества  исследу
емых вещ еств в п л ац ен тах  соп ровож далось  учащ ением
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такого  серьезного ослож нен ия  беременности, к а к  вн ут
риутробная  асфиксия плода. Ч а щ е  это ослож нение от
м ечалось при вы раж енн ом  уплотнении ткани , которое 
приводит к снижению проницаемости плаценты, в том 
числе и д ля  кислорода. Н о иногда вн утри утробн ая  а с 
фиксия плода  н аб л ю д ал ась  и при резком  сниж ении ис
следуемы х веществ.

Н ередким  ослож нением  при повыш енном содерж ан и и  
склеропротеинов в плаценте  я в л ял с я  у гр о ж аю щ и й  аборт.

П ри  ан али зе  п оказателей  склеропротеинов и кал ьц и я  
в плаценте изоим м унизированны х ж ен щ и н  мы обратили  
внимание на то, что содерж ан и е  этих веществ различно  
в плаценте  ж енщ ин, леченных во врем я  беременности и 
не леченных. П о к азател и  со дер ж ан и я  склеропротеинов и 
кальц и я  в плаценте  лечивш ихся ж ен щ и н, родивш их з д о 
ровых детей, не отличались  от аналогичны х показателей  
ж ен щ и н контрольной группы. В плаценте  лечивш ихся 
женщ ин, родивш их детей с гемолитической болезнью, 
содерж ание  склеропротеинов колебалось  от 2 0 ,0 2 % до 
4,43 %, кал ьц и я  — 1198,24 мг %.

Н аи более  вы р аж ен ы  были изменения в плаценте  не 
лечивш ихся женщ ин. С о д ер ж ан и е  склеропротеинов  у них 
колебалось  в п ределах  22 ,70% — 2,62% ; содерж ан и е  к а л ь 
ция было зам етно повыш енным и составляло  1674,48 м г% .

Т аки м  образом , исход беременности у не лечивш ихся  
ж ен щ и н был хуж е, а изменения со дер ж ан и я  исследуе
мых веществ в плаценте были в ы р аж ен ы  больш е, чем у 
лечившихся. П олученные результаты  свидетельствую т о 
целесообразности  принятого в наш ей клинике лечения, 
которое н ар я д у  со сниж ением  степени изоим м унизации 
беременной способствовало  норм али зац и и  структуры  и 
функции плаценты, что со зд ав ал о  необходимые условия  
д ля  норм ального  обмена  веществ м еж д у  организм ом  м а 
тери и плода.

В ы раж ен н ы е  изменения в содерж ан и и  склероп ротеи 
нов и кал ьц и я  о б н ар у ж и в ал и сь  при более высоком титре 
антител. У ж ен щ и н, родивш их здоровы х детей, при титре 
антител 1 :2 — 1 : 8  в плаценте со дер ж ало сь  склероп роте
инов 15 ,87+ 0 ,67%  и к ал ьц и я  909,97 ±82 ,91  м г% , а при 
титре 1:16— 1:64 — склеропротеинов 2 1 ,2 4 + 1 ,5 9 %  и к а л ь 
ция 1211,94+18,88  мг%  (увеличение исследуемых в е 
щ еств статистически достоверно при Р  < 0 ,0 0 1 ) .

Т а к  к а к  наиболее в ы р аж ен н ы е  изменения в с о д е р ж а 
нии склеропротеинов и кал ьц и я  наб лю д аю тся  при более
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высоком титре антител, мож но предполож ить, что в т а 
ком изменении структуры  плаценты  определенную  роль 
играет  и р еакц и я  антиген— антитело, прои сходящ ая  в 
плаценте. Н е исклю чена и о б р атн ая  связь: склерозиро
вание способствует накоплению  антител в материнском 
кровотоке.

М ож н о  представи ть  себе, что на поступление м атери н
ских антител п л ац ен та  отвечает определенной защ итной 
реакцией, в том числе уплотнением основного м еж уточ
ного вещ ества. Если ж ен щ и н а  не сенсибилизирована  или 
если им м уни зация  в ы р а ж е н а  нерезко, то реакц и я  п л а 
центы м ож ет  быть достаточной д л я  того, чтобы проти
востоять проникновению  антител к плоду. Если ж е  
степень изои м м унизац ии  вы сока, то уплотнение т к а 
ни плаценты  м ож ет  быть настолько вы раж енн ы м , 
что будет преп ятствовать  проникновению не только 
антител, но и други х  веществ, ж и зненн о  необхо
д им ы х д л я  плода, в том числе и газов. Антитела 
в каком -то  количестве, особенно при высоком титре, 
все ж е  могут прон икать  через уплотненную п л а 
центу и вести к п ораж ен ию  плода. Гемолиз эритроцитов 
приводит к накоплению  билирубина, выведение которого 
т а к ж е  затр у дн яется  в связи  с наруш ением  функции п л а 
центы. Т аки м  образом , плод  стр ад ает  не только  от самой 
гемолитической болезни, но и от недостаточного г а зо 
обмена, недостаточного поступления пи тательны х ве 
ществ и от интоксикации п родуктам и  обмена и продук
там и  гем оли за  эритроцитов.

И н о гд а  ж е  т к а н ь  плаценты  резус-сенсибилизированны х 
ж ен щ и н не уплотнена, а, наоборот, чрезмерно р а з р е ж е 
на. Д есмоли ти чески е  и десмопластические процессы идут 
в плаценте  одновременно, п р евал и р у я  на определенных 
сроках  беременности один н ад  другим. Н о, к а к  до казан о
А. И. С м и рн овой -Зам ковой  (1955), р азр еж ен и е  ткани  
обычно предш ествует  уплотнению. В озм ож но, если н а 
руш ение в н орм альном  течении процесса  в ткани  п л а 
центы происходит именно па таком  этапе, то это ведет к 
д ал ьн ей ш ем у  сниж ению  со дер ж ан и я  склеропротеинов и 
увеличению проницаемости плаценты. Последнее в свою 
очередь облегчает  проникновение антител к плоду. М о 
ж н о  предполож ить, что это способствует возникнове
нию т яж е л ы х  форм гемолитической болезни н оворож 
денны х при низком титре антител в материнском кр о 
вотоке.
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В наш их наблю дениях  при более в ы раж ен н ом  сн и ж е
нии количества  склеропротеинов у ж ен щ и н с высоким 
титром резус-антител имели место и более т яж е л ы е  ф о р 
мы гемолитической болезни новорож денных. И з  5 д е 
тей, в плаценте которых было особенно низкое содер 
ж ан и е  этих белков (от 4,22 до 2 ,2 5 % ),  4 ребен ка  погиб
ли и один вы здоровел, перенеся тяж е л у ю  ф орм у гем оли 
тической болезни.

О бнаруж ен н ы е  биохимические изменения в плаценте 
соответствовали м орфологическим изменениям  в них. 
Н акоп лен ие  в плаценте  склеропротеинов и солей кальц ия  
соответствовало  усилению в ней гиперпластических про
цессов (гиперп лази я  стромы ворсин, местами с я в л е н и я 
ми склерозирования , ко л лагенизац ии  или ф иброза , су 
ж ение м еж ворсин чаты х  пространств, суж ение или д а ж е  
полная обли терац и я  стволовы х сосудов). Уменьшение 
ж е со дер ж ан и я  склеропротеинов в плаценте соответство
вало  п реобладани ю  в ней гипопластических процессов 
(явления  отека, дистрофии ткани  с уч асткам и  ф ибрино
идного некроза  и п етриф икации).

И так , в р езультате  проведенных исследований в п л а 
центе изоим м унизированны х ж ен щ и н  мы о б н ар у ж и л и  
значительные изменения в содерж ан и и  склеропротеинов 
и кальция . Эти изменения, н а р у ш а я  норм альную  струк
туру  плацентарной ткани, ведут и к наруш ению  ее ф у н к 
ции. П оследнее способствует наруш ению  ф ун к ц и о н ал ь 
ного состояния плода и, к а к  правило , сочетается  с более 
тяж ел ы м  течением гемолитической болезни.

Глубокие изменения в структуре и функции плаценты 
играю т определенную роль в наруш ении некоторых сто
рон обмена веществ м еж д у  организм ом  м атери  и плода. 
Изучению этих вопросов посвящ ены последующ ие главы.
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Г Л А В А  II!

Белковый состав сыворотки крови 
изоиммунизированных 
беременных женщин, 
новорожденных и плаценты

При рассм отрени и вопроса  взаимоотнош ений внутри
утробно разв и в аю щ его ся  плода и материнского ор ган и з
ма при изоим м унизации ж ен щ и н к резус-ф актору  осо
бый интерес п ред ставляю т  данны е о содерж ании  сы во
роточных белков  в их крови.

И звестны  электроф оретические  исследования белков 
сыворотки крови изоим м унизированны х ж ен щ и н во вр е 
мя беременности. B akow a, Dobek (1956) проводили э л е к 
трофоретические исследования  сыворотки крови у 165 
беременны х с резус-конфликтом. По их данны м , общий 
белок сыворотки не подвергался  в течение беременности 
сущ ественным изменениям, уровень альбум инов зн ач и 
тельно сн и ж ал ся  (до 4 0 % ) .  П овы ш ение уровня глобули
нов происходило главны м  о б разом  за  счет а -, ^ -ф ракций 
и в меньшей степени за  счет ß-глобулинов.

По данны м  Ф. М. А ли -Заде ,  И. А. Р з а е в а  (1961), в сы 
воротке  крови им м унизированны х ж енщ ин, имевших 
повторные беременности с неблагоприятны м  исходом, 
происходило сниж ение уровня альбум инов с 6 6 , 2  до 
37 ,8% , увеличение а -гло б у л и н о в  — на 10— 12%, ß-глобу
л и н о в — примерно на 20 %■ В то ж е  врем я  средние по
к азател и  с о д ер ж ан и я  этих ф ракц и й  при ф изиологиче
ской беременности составляли : альбум инов 60— 70% , 
а -глобули н ов  8 — 10%, ß-глобулинов 14— 15%. И зм ен е 
ние в содерж ан и и  у-глобулинов на протяж ении берем ен
ности ими не было установлено. А вторам и  вы сказан о  
предполож ение  о связи  антител с ß-глобулинами. В. Е. 
Д а ш к е в и ч  (1963, 1965), исследуя состав  сывороточных 
белков крови при резус-конфликте  у беременных, н ах о 
дит  гипергам м аглобулин ем и ю , что, по мнению автора, 
о т р а ж а е т  повыш ение защ и тн ы х  реакц ий  о рган и зм а  и 
связано  с синтезом антител.

В. А. Ш илейко (1965) изучила состояние белковых 
ф ракц и й  сыворотки крови у 1 0 0  изоим м унизированны х
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женщ ин, у 50 из них — в динамике. По дан ны м  автора, 
по мере р азви ти я  беременности происходят  некоторое 
сниж ение общ его б елка  сыворотки крови, уменьш ение 
альбуминов, нарастан и е  а -  и у-глобулинов. К а к  и звест
но, понижение концентрации альбум инов способствует 
более свободному переходу антител от м атери  к плоду 
в связи  со снижением онкотического д ав л ен и я  в плазм е  
крови и повыш ением вследствие этого проницаемости 
кап илляров . У нелеченых ж ен щ и н  отмечено увеличение 
ß-глобулинов, что совп адало  с повыш ением ти тра  про- 
тиворезус-антител, п о к азател и  v -глобулинов при этом 
не увеличивались. По д ан ны м  автора, это  свидетельст
вует о том, что носителями антител могут быть и ß-гло- 
булины.

К а к  видно из приведенных данны х, п о казател и  белка 
и белковых ф ракци й  у изоим м унизированны х резус-от- 
рицательны х ж ен щ и н  отличаю тся  от таковы х  у ж ен щ и н 
контрольной группы. Уменьшение белка, альбуминов, 
увеличение глобулинов в сыворотке крови таки х  ж ен щ и н  
не м ож ет не сказаться  на соответствую щ их п о к азател я х  
у их детей. П оэтом у представляет  интерес проследить, 
каково  соотношение белка  и белковы х ф ракц и й  у и з о и м 
мунизированных ж ен щ и н  и их детей. Т. И. П оздн якова ,
C. II Кош кина, К- С. М акар о в  (1963) проводили иссле
дован ия  сывороточных белков у  25 зд оровы х несенси- 
билизированны х ж ен щ и н в родах , после родов и у ново
рожденных. По дан ны м  авторов, общий белок н о в о р о ж 
денных составляет  80% белка, об наруж енн ого  у матерей . 
С ы воротка  крови новорож денны х более богата  ал ь б у м и 
нами (57,6% у новорож денны х, 46,8% у м атер ей ) .  У р о 
вень а - и ß -ф ракций ниже, чем у матерей , 7 -глобули- 
нов —  несколько выше, чем у матерей. Р езк о е  сниж ение 
общего белка новорож денны х (до 3 ,1% ) отм ечалось  при 
т яж е л ы х  ф ор м ах  гемолитической болезни.

В ли тературе  известны работы , посвящ енны е изучению 
сывороточных белков у детей с гемолитической болезнью 
(И. А. Ш терн, А. М. К оролева , Л .  С. П ав л о в а ,  1959;
А. М. К оролева , 1965, и д р .) .

Эти авторы отмечаю т сниж ение уровня общ его белка, 
альбум инов и 7 -глобулинов при гемолитической болезни. 
Авторы придаю т больш ое значение роли печени берем ен
ных в белковом  обмене. По их дан ны м , улучш ение ф у н к
ции печени полож ительно влияло  на состояние плода, 
норм али зуя  уровень его сывороточных белков.
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В. А. Т аболин, Ю. Е. В ельтищ ев (1964), анали зи руя  
протеинограм м ы  детей с гемолитической болезнью, н а 
ход ят  сниж ение уровня  общ его  б елк а  (до 5 ,02% ) и а л ь 
буминов (до 45— 5 0 % )-  С ниж ение уровня альбуминов 
авторы объ ясн яю т  недостаточностью  протеин ообразова
тельной ф ункции печени плода  и наруш ением  билируби- 
нового обмена.

Н а р я д у  с исследованием  белков и белковы х фракций 
у матери  и п л о д а  п р ед став л я ет  определенный интерес 
и исследование их плаценты. Известно, что взаи м оотн о
ш ения  м е ж д у  о рганизм ом  матери  и плода, в заи м освязь  
и в заи м о р егу л яц и я  на всем п ротяж ени и  внутриутробно
го онтогеноза  осущ ествляю тся  через плаценту. Изучение 
строения и ф ункции плацен ты  изоим м унизированны х 
ж ен щ и н  вы явило  р я д  х а р актер н ы х  особенностей, о чем 
подробно у ж е  говорилось.

Если в ли тер ату р е  имею тся довольно подробные опи
сания  м орф ологических изменений в плаценте у таких  
ж ен щ и н, то состав  ткан евы х  белков  плаценты  почти не 
изучен. Н ет  в ли тер ату р е  дан н ы х  о комплексном иссле
д ован ии  белков сы воротки крови беременных в сопостав
лении с содер ж ан и ем  их у  новорож денны х, а т а к ж е  
сравнени я  полученных д ан н ы х  с состоянием тканевы х 
белков плаценты , что имело бы, на наш  взгляд , большое 
зн ачен и е 'в  выяснении р я д а  вопросов, относящ ихся к б ел 
ковом у  обмену м атери  и плода  при изоиммунизации 
к резус-ф актору .

Мы поставили  перед собой з а д ач у  изучить: 1) состоя
ние сывороточных белков  крови изоим м унизированны х 
ж ен щ и н  в течение беременности, в р од ах  и после родов;
2 ) белковый состав сыворотки крови их новорожденных:
3) состояние ткан евы х  белков  плаценты.

Бы л исследован белковы й состав  сыворотки как  изо- 
им м уни зированн ы й к резус -ф ак тору  беременных ( 1 0 0  
человек ) ,  т а к  и неизоим м унизированны х ж ен щ и н с о т 
сутствием резу с -ф ак то р а  в крови (30 человек) .  К онт
рольную  груп п у  составили здоровы е ж ен щ и н ы  с резус-по- 
лож и тельной  кровью  и н орм альны м  течением берем ен
ности и родов  (30 человек) .

При наблю дении за  беременными учиты вался  аку ш ер 
ский анам нез ,  течение н астоящ ей  беременности, общее 
состояние внутриутробного  плода. Е ж ем есячно , а в кон
це беременности 2  р а з а  в месяц  в сыворотке крови ж е н 
щ ин определяли  титр противорезусных антител. В течение
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беременности проводилось лечение и зои м м унизи ро
ванных ж ен щ и н, а т а к ж е  беременных с резус-отрицатель- 
ным типом крови без п ри знаков  резус-сенсибилизации, 
но с отягощ енным акуш ерским  анам незом  (м ер тв о р о ж - 
дения, гем олитическая  болезнь у новорож денны х, гем о
трансф узии  без учета  р езу с -ф ак то р а ) .

У новорож денны х в пуповинной крови опр ед ел ял ась  
группа крови, резус-принадлеж ность , содер ж ан и е  б и л и 
рубина и гемоглобина.

И сследовани е  белкового состава  сы воротки крови 
производилось способом горизонтального  эл ектроф ореза  
в веронал-м еди наловом  буфере на ф ильтровальн ой  бу
м аге  по методике, описанной А. Е. Гурвич (1955). О б 
щий белок сыворотки оп ределяли  уни версальн ы м  ф о то 
электроколорим етром .

Э лектрофоретическом у разделен и ю  подвергался  и э к 
стракт  ткан евы х  белков плаценты, который получали  
путем гомогенизации дольки  плаценты  с ф и зи ологи ч е
ским раствором  поваренной соли в ступке с п оследую 
щ им центрифугированием . В эк с тр а к т  входили в о д о р ас 
творимые белки плаценты, которые хотя и не о т р а ж а ю т  
белковый состав плаценты  полностью, но определение 
их важ н о  ввиду участия  в клеточном обмене. А нализ 
дан н ы х  белкового состава  сыворотки крови проведен 
у двух групп ж ен щ и н с  учетом исхода беременности 
и родов д л я  плода. П ервую  группу составили  ж енщ ины , 
родивш ие детей с гемолитической болезнью  ( 2 0  д етей);  
вторую группу —  изоим м унизированны е ж ен щ и ны , р о 
дивш ие здоровы х детей (40 детей ) .  П роведено сравнение 
данны х по каж д о й  группе с дан ны м и контрольной груп 
пы (29 здоровы х новорож денны х от неизоиммунизиро- 
ванных ж ен щ и н) по м есяц ам  беременности (всего 89 
д е т е й ) .

Д л я  выяснения взаим оотнош ения  белкового обмена  
в крови м атери  и новорож денного  проведено сравнение 
их сывороточных белков. П роизведено  сравнение сы во
роточных белков крови матери и новорож денного  с т к а 
невыми белкам и  плаценты. Изучен белковый состав 
плаценты  49 изоим м унизированны х ж ен щ и н и 26 неизо- 
иммунизированных. В контрольной группе здоровы х 
ж ен щ и н с резус-полож ительной кровью  в течение бере
менности происходит сниж ение уровня  общ его белк а  до 
7 месяцев беременности. В дальн ейш ем  уровень общего 
белка  снова повы ш ается , возм ож но, з а  счет приспособ
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ления  о р ган и зм а  к изм енивш им ся  условиям  обмена. Н а  
п ротяж ени и  беременности незначительно сни ж ается  у р о 
вень альбум инов, сниж ение это наиболее  вы р аж ен о  в р о 
дах ; п о вы ш ается  уровень a i -глобулинов. Д р у ги е  глобу
лины сущ ественны х изменений на протяж ении берем ен
ности не претерпеваю т. Полученные нами данные 
согласую тся  с н аблю дениям и  других авторов ( В. И. Л а в 
рова, 1957; Л . Г. С отиикова, 1964; В. А. Ш илейко, 1965, 
и д р .) .

П ри исследовании белкового состава  сыворотки крови 
неизоим м унизированны х ж ен щ и н было вы явлено  сн и ж е
ние уровня альбум инов во второй половине беременно
сти (до 49,18). О к а з а л с я  несколько повышенным в по 
следние месяцы беременности уровень a i -глобулинов 
(до 7 ,66), аг-глобулинов (до 10,41) и ß -глобулинов (до 
15,67).

Н аи б о л ее  вы р аж ен н ы е  изменения состава  сывороточ
ных белков вы явлены  у изоим м унизированны х женщин. 
В анам н езе  этих ж ен щ и н  — ан те н а та л ь н а я  и постнаталь- 
пая  гибель плода от гемолитической болезни, гем отран с
фузии без учета резус-принадлеж ности ; в сыворотке крови 
антитела  в различном  титре. Д а ж е  у  изоим м унизи
рованн ы х ж ен щ и н, родивш их здоровы х детей, с увели
чением срока  беременности состав сывороточных белков 
претерпевает  значительны е изменения. Это касается  
главны м  о б р азо м  альбум и нов  и глобулинов. Так , проис
ходит значительное сниж ение (до 48,01) уровня  а л ь б у 
минов со второй половины  беременности до родов, у м е 
ренное повыш ение a i -глобулинов (до 7,28), а г -глобули
нов (до 10,59). Отмечено повыш ение уровня ß -глобули- 
нов в последний месяц беременности до 19,14. С тати сти
чески достоверным о к азал о сь  повыш ение и у-глобулино- 
вой ф р акц и и  в последний месяц беременности и в родах  
(до 17,09). В группе изоим м унизированны х беременных, 
родивш их детей, больны х гемолитической болезнью, но с 
благоп ри ятн ы м  исходом, белковый состав сыворотки из
м енялся  еще более глубоко. Уровень альбум инов уж е с 
первых месяцев был более низким, а в последующие 
месяцы он сн и ж ал ся  до еще более низких цифр (до 
46,70). Уровень аг-глуболинов повы ш ался  (до 11,0). 
Особенно значительно и зм ен ялся  уровень ß-глобули- 
нов — с 1 2 , 6 6  в первые месяцы беременности до 20.,06 
в последние. У ровень 7 -глобулинов на протяж ении б е
ременности меняется  незначительно.
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В группе изои м м унизи рованны х беременных, р о д и в
ших детей с гемолитической болезнью , закон чи вш ейся  
летально, изменения белкового состава  сы воротки крови 
были сам ы м и глубокими и п оявляли сь  рано. Н аи б о л ее  
вы р аж ен о  сниж ение альбум инов и повыш ение ß-глобу- 
линов. Так, содерж ан и е  альбум и нов  сн и ж ается  от н а ч а 
л а  беременности до родов (43,1), достигая  м и н и м ал ьн о 
го уровня на V II  месяце беременности (41,51). Уровень 
ß-глобулинов повы ш ается  у ж е  с III  месяцев, а с V м еся
цев до родов д ер ж и тся  постоянно на  высоких ц и ф рах  
(21,74— 21,38). П овы ш ение аг-глобулинов начинается  
в 6 месяцев беременности и особенно зам етн о  в о з р а с т а 
ет в последний месяц  беременности (11,94). Уровень 
у-глобулинов на протяж ени и  всей беременности невы со
кий, с тенденцией к сниж ению  (16,69).

Т аким  образом , ан али зи руя  дан ны е состава  сы воро
точных белков во врем я  беременности у  изои м м ун и зи 
рованных и неизоим м унизированны х ж ен щ и н, ср ав н и в ая  
полученные п оказатели  с соответствую щ ими п о к а з а т е 
л я м и  у ж ен щ и н контрольной группы, м ож но в ы сказать  
следую щ ие полож ения.

И зо и м м у н и зац н я  вы зы вает  глубокую  перестройку 
в организм е  ж ен щ и ны , н ар у ш ает  функцию  р я д а  органов 
и систем, участвую щ их в белковом  обмене. Н а м и  отм е
чена п р я м а я  зависимость м еж д у  степенью и зо и м м у н и за 
ции беременных и изменениями белкового состава  к р о 
ви: чем вы раж ен н ее  резус-сенсибилизация , тем более 
глубоки изменения в составе сывороточных белков и тем 
раньш е эти изменения проявляю тся . У становлена  т а к ж е  
определен ная  зависимость  м еж д у  изменением уровня  ß- 
и у г л о б у л и н о в ,  с одной стороны, и титром иммунны х а н 
тител — с другой. У изои м м унизи рованны х беременных, 
родивш их здоровы х детей, титр антител или не и зм е н ял 
ся, или происходило сниж ение его к концу беременности. 
Уровень ß-глобулинов у них п овы ш ался  незначительно 
по сравнению  с первыми м есяц ам и  беременности и в 
д альн ейш ем  о ставал ся  без изменений. Уровень у-глобу- 
линов к концу беременности зам етн о  возрастал .

В группе изои м м унизи рованны х ж ен щ и н, дети кото
рых родились с гемолитической болезнью , отмечено или 
повышение титра  антител, или с н а ч а л а  беременности 
высокий титр. В некоторых случаях  происходило н е зн а 
чительное сниж ение титра  антител. У больш инства этих 
ж ен щ и н отмечено повышение уровня ß-глобулинов и сни
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ж ен и е  уровня у-глобулинов или сохранение их преж него 
уровня.

И зучение белкового состава  сыворотки крови ново
рож ден н ы х  д а л о  следую щ ие результаты . Б елковы е ф о р 
мулы здоровы х новорож денны х контрольной группы име
ют таки е  п оказатели : общий белок сыворотки высокий 
(6 ,2 ), высокий уровень альбум инов (62,02), низкий у р о 
вень а р гл о б у л и н о в  (4,71), аг-глобулинов (6,20), ß -гло- 
булинов (8,11). И з  глобулиновы х ф ракц и й  сам ы й вы со
кий уровень имеют у-глобулины (20,23). Б елковы й состав 
сыворотки новорож денны х от неизоиммунизирован- 
ных ж ен щ и н  с отсутствием р езу с-ф ак то р а  в крови отли 
ч ался  только  более низким уровнем  общ его б елка  (5,7). 
Т акой  ж е  состав имеют сывороточные белки здоровы х 
новорож денны х, родивш ихся у  изоим м унизированны х 
ж енщ ин.

У новорож денны х с гемолитической болезнью  ещ е бо
лее снижен общий белок сыворотки (5,2), причем тем 
больш е, чем т яж е л ее  ф о р м а  гемолитической болезни 
(4,1). К ром е того, значительно  снижен уровень у-глобу- 
линов (до 11,87) при т я ж е л ы х  ф о р м ах  гемолитической 
болезни  (против 20,13 — у здоровы х).  Отмечено т а к ж е  
сниж ение уровня  альбум инов у детей с наиболее  т я ж е 
лы м  течением гемолитической болезни.

Н а м и  устан овлен а  оп ределен ная  зависимость  м еж ду 
составом  сывороточных белков ж ен щ и н  и здоровы х но
ворож денны х. К а к  правило, уровень общ его белка  и а -  
и ß-глобулинов в сы воротке новорож денны х ниже, чем 
у рож ениц. Уровень ж е  альбум инов у новорож денны х 
выше, чем у рож ениц. Н оворож ден н ы е  контрольной груп
пы отли чаю тся  т а к ж е  более высоким уровнем у-глобули- 
нов. У зд оровы х новорож денны х других групп с о д е р ж а 
ние у-глобулинов такое  ж е ,  к а к  и у  рож ениц. Н а ш и  д а н 
ные, относящ и еся  к составу  сывороточных белков у бе
ременных, имею щ их резус-полож ительны й тип крови, и у 
их новорож денн ы х согласую тся  с н аблю дениям и  других 
авторов  (JI. С. М акареви ч ,  1958; C. X. Х аким ова, 1964). 
У новорож денн ы х с более легким и ф о р м ам и  гем олити
ческой болезни общий белок сыворотки был т а к  ж е ,  как  
и у здоровы х новорож денны х, ниже, чем у матерей (5,2 
против 6,9). Т акое  ж е  соотношение сохраняется  в содер
ж а н и и  альбуминов; у новорож денны х уровень их выше, 
чем у  м атерей  (61,06 и 46,78 соответственно). О днако  
уровень a i -ф ракции повы сился и стал  одинаковы м  с т а 
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ковым у рож ениц, тогда  к а к  у здоровы х новорож денны х 
он ниже, чем у матерей. Уровень у-глобулинов у ж ен щ и н 
и детей одинаков.

Б елковы й состав сыворотки новорож денны х с т я ж е 
лы м и ф орм ам и  гемолитической болезни отли чался  з н а 
чительно более низким уровнем  общ его белка , чем у р о 
жениц, одинаковы м  с ними уровнем альбум инов, a i -и 
аг-глобулинов. Уровень у-глобулинов о к а за л с я  д а ж е  ни
ж е, чем у рожениц. В отдельны х случаях  отмечено повы 
шение уровня ß -глобулинов.

Полученные нами данны е о снижении общ его белка  
сыворотки крови новорож денны х, больных гем олитиче
ской болезнью, согласую тся с д ан ны м и исследований 
других авторов (И. А. Ш терн, А. М. К оролева , Л .  С. П а в 
лова , 1959; В. А. Таболин, Ю. Е. В ельтищ ев, 1964, и др .) .  
В отношении уровня  других ф ракц и й  сущ ествую т сам ы е 
разноречивы е мнения, связанны е либо  с отсутствием с т а 
тистической обработки  данны х, либо с тем, что анализ  
м атери алов  проводился без учета  исхода гем олитиче
ской болезни.

Т аким  образом , соотношение компонентов белков  сы 
воротки крови у новорож денных, к а к  при норм ально  
р азви ваю щ ей ся  беременности, т а к  и в слу чаях  изоанти- 
генной несовместимости крови м атери  и п л о д а  по резус- 
ф актору, существенно отличается  от такового  у матери. 
О днако  м еж д у  сывороточными белкам и  крови матери  
и плода существует оп ределен ная  зависимость. С остоя 
ние белков плаценты  играет  при этом существенную 
роль.

По данны м  наш их исследований, п л ац ен та  к а к  изои м 
м унизированных ж ен щ и н, т а к  и ж ен щ и н, не с о д е р ж а 
щих в крови иммунных антител, о тли чалась  небольш им 
содерж анием  общ его белка. Т акое  обстоятельство  мож но 
объяснить тем, что исследованию  подвергали сь  в основ
ном т а к  назы ваем ы е  л аби ль н ы е  белки, входящ ие в состав 
протоплазмы , причем только водорастворим ы е. В п л а 
центе детей, больных гемолитической болезнью, с о д е р 
ж ан и е  общ его белка  было более высоким, чем в п л а ц е н 
те контрольной группы (1,5 против 0,9). Увеличение 
белка происходило главны м  о бразом  за  счет увели че
ния а -  и ß -глобулинов. Уровень альбум и нов  в плаценте  
всех ж ен щ и н был низким (от 19,32 до 14,53), что сви-. 
детельствует  о высокой проницаемости плацен ты  д л я  
данного вида белка. Очевидно, при гемолитическом п о
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р аж ен и й  плода  проницаемость плаценты  д л я  а л ь б у м и 
нов не уменьш ается . Н а ш и  дан ны е не противоречат  д а н 
ным л и тературы  о тр ан сп лац ен тарн ом  переходе легко 
диф ф ун ди рую щ и х  мелкодисперсны х соединений — а л ь 
буминов (E. М. Б аркович , 1948; Б. И. И льин -К акуев , 
Ю. Г. Гроссман, В. Н. К аип ова, В. П. К озак , 1955, и др .) .  
К ром е того, более высокий уровень альбум инов крови 
у новорож денны х по сравнению  с таковы м  у матерей 
и сниж ение альбум и нов  до уровня  м атерей  лиш ь у детей 
с тяж ел ы м и  ф о р м ам и  гемолитической болезни говорят 
не только  о хорош ей проницаемости плаценты  д ля  а л ь 
буминов, но и о возм ож н ом  синтезе этих белков самим 
плодом  в последние месяцы внутриутробного разви ти я  
(G le iss , R o tger ,  1951, и д р .) .  П ри пораж ен ии  плода гемо
литической болезнью  уровень альбум инов в сыворотке 
его крови п а д а е т  в связи  с тем, что сни ж ается  протеино
о б р аз о в ат е л ь н а я  ф ункц ия  печени женщ ин.

Уровень а -  и ß-глобулинов в плаценте женщ ин, не 
имею щ их резус-сенсибилизации, довольно высокий и р а 
вен уровню  глобулинов в сыворотке крови матерей; у но
ворож денны х  этой группы в сы воротке значительно бо
лее  низкое содерж ан и е  у к азан н ы х  ф ракций. П олученные 
дан н ы е  соответствую т сообщ ениям  в литературе  о том, 
что крупнодисперсные белки через плаценту  не прохо
д я т  (E. М. Беркович , 1950; Б. И. И л ьи н -К акуев  и др., 
1955, и д р .) .  У ровень а - и ß -глобулинов в плаценте и зо 
им м уни зированн ы х ж ен щ и н, родивш их здоровы х детей, 
увеличился  по сравнению  с уровнем этих ф ракц и й  в п л а 
центе ж ен щ и н  контрольной группы. Мы предполагаем , 
что такое  увеличение находится  в связи  с некоторым р о 
стом указан н ы х  глобулинов в сыворотке крови женщ ин. 
Очевидно, при норм альном  состоянии гистохимических 
структур плаценты  происходит «оседание» а -  и ß -глобу
линов в этом органе, что явл яется  своего рода  защ итной 
реакцией , тем более если п редполож и ть  возм ож ность 
миграции антител с ß-глобулинами.

В плаценте ж енщ ин, дети которых болели более л ег 
кими ф о р м ам и  гемолитической болезни, уровень а -  и ß- 
глобулинов выше, чем в сыворотке рож ен иц  и в п лац ен 
те ж ен щ и н  контрольной группы. У сам их  новорож ден
ных данной группы увеличивается  и становится  равны м 
м атери нском у уровень a i -глуболинов. С одерж ан и е  аг- и 
ß -ф ракци й  остается  ниже, чем в сы воротке женщ ин. Т а 
ким образом , происходит некоторое увеличение прони
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цаемости плаценты  д л я  a i -глобулинов, возм ож н о, всл ед 
ствие изменения патом орфологических свойств самой 
плаценты.

В плаценте новорож денны х, погибш их от гем олитиче
ской болезни, уровень а -  и ß -глобулинов такой  ж е ,  как  
и в сыворотке крови рож ениц. У новорож денн ы х в сы во
ротке крови уровень a r  и аг-глобулинов  становится  
равны м  уровню  этих ф ракци й  у рож ениц. П ри  постоянно 
высоком уровне аг- и особенно ß -глобулинов в сы ворот
ке крови- беременных и норм альной  плацен те  в послед
ней д о лж н о  было бы за д е р ж и в а т ь с я  все больш ее ко л и 
чество а -  и ß -глобулинов. П ри  т я ж е л ы х  ф о р м ах  гем оли
тической болезни происходят глубокие им м унологиче
ские и гистохимические изменения в плаценте (В. А. Ши- 
лейко, 1960, 1962; Т. Г. С офиенко, 1964; А. Ф. Я ковцова, 
1964; E. Н. С орокина, 1967, и д р .) .  В р езу л ьтате  этого 
изм еняется  проницаемость плаценты, а а -  и ß-глобулины 
недостаточно за д ер ж и в а ю тс я  плацентой и п о п адаю т  в 
кровь плода. Что касается  у-глобулинов, то их уровень в 
плаценте  всех групп ж ен щ и н  постоянно высок, однако  
в ы р а ж е н а  тенденция  к  снижению его при гем олитиче
ском пораж ен ии  плода.

Н аш и  дан ны е о постоянно высоком уровне у -глобули
нов в плаценте  не противоречат  гипотезе р я д а  авторов  
о возм ож ности  самостоятельного  синтеза их в сам ой  
плаценте.

И зл о ж ен н ы е  данны е свидетельствую т о значительны х 
изменениях в белковом составе  сы воротки крови изои м 
м унизированных беременных, новорож денны х и тканей  
плаценты. Т аки м  образом , исследование белкового со
става  крови у м атери  и п л о д а  в условиях  и зо и м м у н и за 
ции м ож ет  явиться  ценным дополнительны м  тестом оп
ределения степени изоим м унизации и тяж ести  п о р а ж е 
ния плода. А вы явленное при гемолитической б о лез
ни сниж ение уровня  альбум инов и у-глобулинов позво 
ляет  реком ендовать  вклю чение п р еп ар ато в  этих белков 
в схему лечения гемолитической болезни н о в о р о ж 
денных.

У самой больш ой по численности группы н а б л ю д а е 
мых нам и изои м м унизи рованны х ж ен щ и н  (69 человек) 
беременность закон чи лась  рож дением  здоровы х  детей. 
В этой группе изменения белкового состава  сыворотки 
крови ж енщ ин, новорож денны х и тканей  плаценты  были 
близки к дан ны м  контрольной группы и почти не о тли 
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чались от соответствую щ их пок азателей  у женщ ин, не 
имею щ их изоим м унизадии. Это обстоятельство  д ае т  ос
нование предполож ить , что лечение ж ен щ и н, проведен
ное в клинике, способствовало  норм али зац и и  белкового 
обмена. И зм енени я  в составе  сывороточных белков к р о 
ви ж ен щ и н и новорож денны х при высокой степени изо
им мунизации, наруш ение  взаимоотнош ений с составом 
плац ен тарн ы х  белков  связано , по-видимому, с н ар у ш ен и 
ем ф ункции печени и других органов, участвую щ их в 
белковом  обмене.

Выяснение этих вопросов требует  дальн ейш его  более 
глубокого  изучения, что побудило нас  провести изучение 
белковы х сульф ги дри льн ы х групп.
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ГЛАВА IV

Содержание сульфгидрильных групп (SH) 
сывороточного белкового комплекса 
у изоиммунизированных женщин, 
новорожденных и в  тканях плаценты

В организм е со дер ж атся  д в а  типа сульф ги дри льн ы х 
групп: белковые и небелковые. Среди различны х  ф у н к 
циональны х групп белковой молекулы  наиболее  а кти в 
ными явл яю тся  сульфгидрильны е группы, о б л ад аю щ и е  
высокой реактивной способностью. По дан ны м  многих 
авторов, под влиянием  перекиси водорода, ф ер р о ц и ан и 
д а  они могут легко  и об р ати м о  окисляться  в дисульфид- 
ные более стабильны е (S — S) группы.

Б елковы е сульфгидрильны е группы ( S H -группы) о п р е
деляю т многочисленные свойства белковой молекулы, 
играя  важ н у ю  роль в образован и и  и п од держ ан и и  тр е х 
мерной каталитически  активной структуры  ее. Д исуль-  
фидные группы вы полняю т в основном статическую 
функцию, участвуя  в поддерж ании  вторичной и трети ч 
ной структуры  белка  (Б. И. Гольдштейн, 1955, 1957, 
1959; И. Н. Мирончик, 1959; Ю. М. Торчинский, 1963, 
и др .) .

М алейш ие структурны е изменения в молекуле  белка  
влекут за  собой соответствую щ ие наруш ен и я  в р е а к т и в 
ных свойствах  S H -групп (Б. И. Гольдштейн, 1959; 
Ю. М. Торчинский, 1963). В зависимости  от реактивной 
способности сульфгидрильны х групп р азл и ч аю т  три вида 
белков: свободные, реагирую щ ие со всеми реакти вам и  
на S H -группы; вяло  реагирую щ ие, вступаю щ ие во в з а и 
модействие только с сильными окислителям и (йод, пере
кись водорода  и др .) ;  зам аски рован н ы е , которые вообщ е 
не реагирую т с р еакти вам и  на S H -группы, но п роявляю т  
норм альную  реакционную  способность после д е н а т у р а 
ции белка. Участие белковы х сульф ги дри льн ы х групп в 
физиологических процессах  обусловлено их специфиче
скими химическими свойствами, структурой белка , в со 
став  которого они входят, способностью этой молекулы  
подвергаться  определенным изменениям  под влиянием
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специфических реагентов, л о к ал и зац и ей  S H -груип в мо
лекуле  белка. Этот вывод в аж ен  д ля  расш и ф ровки  роли 
S H -групп в ферментном катализе . К а к  известно, боль
ш инство химических реакций, непрерывно п рои сходя
щих в ж и вом  организм е, протекает  в присутствии ф ер 
ментов.

В настоящ ее  врем я насчиты вается  свыше 100 так  н а зы 
ваем ы х тиоловы х ферментов, активность которых в з н а 
чительной степени определяется  наличием в их молекуле 
сульф ги дри льн ы х групп (X. С. К ош тоянц, 1951; 
Т. М. Турпаев, С. Н. Н истратова ,  1959; Ю. М. Торчин- 
ский, 1963, и д р . ) .

И ссл ед о ван и я  последних лет  п о казали , что S H -группы 
вы полняю т в ф ерм ен тах  различны е функции: играю т н е 
посредственно каталитическую  роль, участвуя в о б р аз о 
вании пром еж уточны х соединений в ходе к а т а л и зи р у е 
мых ферментом  реакций: образую т  связи  м еж ду  ф е р 
ментом и с у бстратам и  или 1\ 0 -ф акторам и , в поддерж ании 
каталитической  м акром олекулярн ой  структуры ф е р 
ментов.

Т аки м  образом , на основании многочисленных данны х 
литературы  м ож но сделать  вывод о значительной роли 
сульф ги дри льн ы х групп в действии р я д а  ферментов, в а ж 
ных д л я  ж и знедеятельности  организм а .

Многие ф изиологические процессы в организм е  проте
каю т с участием сульф ги дри льн ы х групп. Так , М. Л . Б е 
ленький, В. И. Р о зе н га р д  (1949) и другие авторы о б н а 
руж и ли  антитоксическое действие сульфгидрильны х 
групп при отравлен ии  люизитом.

П о данны м  Г. П. Гельбахи ани  (1964), сульфгидриль- 
ные группы имеют определенное значение в старении 
организм а .

Т аки м  образом , сульфгидрильны е и дисульфидные 
группы играю т важ н у ю  роль в многочисленных ф изио
логических процессах, и не случайно поэтому в послед
ние годы т а к  возрос интерес биологов и клиницистов к 
изучению этих в аж н ы х  ф ункц иональн ы х групп белковой 
молекулы.

В ы сокая  реакц и он н ая  способность SH - и S S -rpynn , 
к ак  отмечалось, л еж и т  в основе изменений их с о д е р ж а 
ния в белковом  сывороточном комплексе под влиянием 
разли чн ы х  физических, химических и биологических 
ф акторов  и н аб л ю д ается  при различны х патологических 
состояниях. Одной из важ н ей ш и х  за д ач  клиники и эк с 
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периментальной патологии являю тся  изучение патогене
з а  и р а з р а б о т к а  различны х  методов лечения того или 
иного заболеван ия . И звестно, что при различны х з а б о 
л ев ан и ях  в белках  сыворотки крови изм еняется  со дер 
ж ан и е  р я д а  ф ункц иональн ы х групп, определяю щ и х  как  
ферментативные, т а к  и другие не менее в а ж н ы е  свойства 
различны х белков. Особенно подверж ены  этим изм ене
ниям наиболее  реакционно-способные ф ункц иональн ы е 
группы белковой молекулы  — свободные сульфгидриль- 
ные группы.

В литературе  приводятся  многочисленные дан ны е об 
изменении этих групп в белковом  сывороточном к ом п 
лексе  при различны х ф изиологических и патологических 
состояниях. И. JI. П ш етаковский  (1959), ' и зучая  содер 
ж ан и е  белковы х свободных сульф ги дри льн ы х групп у 
больных ревм ати зм ом , п о к азал ,  что уровень S H -rp y n n  
закон ом ерно  о т р а ж а е т  тяж есть  патологического п ро
цесса.

В комплекс клинического и лабо р ато р н о го  о б сл е д о в а 
ния больного ревм ати зм ом  автор реком ендует  вводить 
определение S H -групп сы воротки крови, что м ож ет  по
мочь постановке д и агн о за  в неясных случаях , а т а к ж е  
при скрыто протекаю щ ем  ревм атическом  процессе. 
И. Т. Ш евченко, H. М. Р о м ан ю к  (1959) проводили коли 
чественное определение сульф ги дри льн ы х групп в сы во
ротке крови больных со злокачественны м и н о во о б р азо 
ваниями. А вторы отмечаю т повыш ение сульф ги дри льн ы х 
групп в послеоперационном периоде у т ак и х  больных 
(после ради кал ьн о й  о пераци и).  В слу ч аях  появления  р е 
цидивов и м етастазов  количество S H -групп в сыворотке 
крови сниж ается . С. С. К ас а б ь я н  (1960) проводил гис
тохимические исследования  м и о к ар да  в 85 случаях , к а 
саю щ ихся  органических заб о леван и й  сердц а  в ф азе  ко м 
пенсации. Автором установлено сниж ение уровня  SH - 
rpynn  в мышце сердца.

В литературе  имею тся т а к ж е  сообщ ения, касаю щ и еся  
изменения уровня сульф ги дри льн ы х групп в сыворотке 
крови здоровы х детей и стр ад аю щ и х  р азлич ны м и з а б о 
леваниям и. И. М. Воронцов (1965), JI. Г. К в а с н а я  и 
И. М. Воронцов (1966) исследовали  содерж ан и е  сульф- 
гидрильиых групп в сы воротке крови здоровы х детей 
различны х возрастны х групп. Они пользовались  
методом амперометрического титрован и я  по К ольтгоф ф у 
и Гаррису. Особенностью метода было применение счет-
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верейного, в р ащ аю щ его ся  платинового электрода  и три- 
оксим етилам ин ом етанового  б уф ера  с pH  7,4. О пределяли  
сульф ги дри льн ы е группы в сыворотке пуповинной крови 
недонош енных детей, здоровы х новорож денны х и детей 
в возрасте  1— 6  месяцев, V2-— 1 года и старш е. У стан ов
лено, что у недонош енных содерж ан и е  S H -rp y n n  
38 мкмолей на 100 мл сы воротки и вы явлен а  тенденция 
к н арастан и ю  уровня  сульфгидрильны х групп в сы во
ротке крови с возрастом  у ребенка. И. М. Воронцов в 
течение 1962— 1963 гг. изучал  содерж ан и е  су льф ги дри ль
ных групп в сы воротк ах  крови у  350 детей с самой р а з 
личной патологией: с з аб о лев ан и ям и  сердечно-сосудистой 
системы, печени, ж елчного  пузы ря  и других органов. Эти 
исследован ия  вы явили  сниж ение уровня сульф ги дри ль
ных групп при ряде  патологических состояний. Автор от
м ечает  высокую  клиническую  ценность данного теста  и 
считает ц елесообразн ы м  проводить определение су л ьф 
гидрильны х групп сы воротки крови при клиническом о б 
следовании больных. М. И. Руднев , Г. Д .  З а д о р о ж н а я ,
А. Н. Р о го в а  (1966), учиты вая  в аж н у ю  роль последа в 
разли ч н ы х  биологических процессах  беременности, изу
чали  содер ж ан и е  и топограф и ю  S H -групп в ткани  п л а 
центы при н орм ально  протекаю щ ей беременности и при 
поздних токсикозах . Д л я  исследования  при м ен ялся  гис
тохимический метод, п редлож енн ы й Барн еттом  и Зелиг- 
маном. В плаценте ж ен щ и н  с норм ально  протекаю щ ей 
беременностью  и родам и  м акси м альн ое  окраш ивани е  
н аб л ю д ало сь  в ци топ лазм е  клеток троф областа .  Такое 
ж е  количество S H -групп с о д е р ж а т  д ец идуальны е кл ет 
ки. М езенхи м а ворсин о к р аш ен а  бледно, что свидетель
ствует о незначительном  количестве в ней S H -rpynn . 
С р авн и тел ьн ая  оценка со дер ж ан и я  сульфгидрильны х 
групп в кусочках, взяты х  из различны х  участков п л а 
центы, п о к а за л а ,  что количество S H -групп ум еньш ается  
во всех ткан евы х  элем ен тах  по мере увеличения р ассто 
яния  от места  прикрепления  сосудов пуповины.

П ри  токси к озах  второй половины беременности S H - 
группы т а к ж е  определяю тся  во всех тканевы х эл ем ен 
тах, но содерж ан и е  их значительно снижено. В дегене
ративно  измененных и склерозирован ны х ворсинах 
гистохимически совершенно не определяю тся  сульф ги д
рильные группы. С ледовательно , проведенные гистохи
мические исследования  плаценты  позволили авторам  
вы явить  при поздних токсикозах  беременности снижение
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уровня сульфгидрильны х групп, что свидетельствует  о 
наруш ении, по их мнению, основных процессов обмена 
веществ в изучаемом органе.

Таким  образом , приведенные дан ны е свидетельствую т 
о том, что проблем а  количественных и качественных и з
менений белков сыворотки крови при различны х  п а то л о 
гических состояниях в настоящ ее  врем я при влекает  вни
мание не только  биохимиков, но и клиницистов. И нтерес  
к этому нап равлени ю  белковой химии обусловлен важ н ой  
ролью белков сыворотки крови в регуляции процессов 
обмена белков, ж и ров , углеводов и многих других с л о ж 
ных соединений.

Больш ое значение в процессах  ж и знедеятельности  о р 
ган и зм а  при дается  белкам , с о дер ж ащ и м  в числе других 
и такие  активные группы, к а к  тиоловые (сульфгидриль- 
ные и д и с у л ь ф и д н ы е) . В ли тер ату р е  имею тся лиш ь 
единичные дан ны е об уровне S H -групп во врем я б ерем ен 
ности, м еж ду  тем комплексное изучение белковы х с у л ь ф 
гидрильных групп сыворотки беременных, их н о во р о ж ден 
ных и содер ж ащ и х ся  в ткан я х  плаценты  имело бы б о ль 
шое значение д ля  реш ения р я д а  вопросов, относящ ихся к 
взаимоотнош ению  организм ов  матери и плода  при и зо 
иммунизации и других патологических состояниях. Р а 
бот, проведенных в таком  аспекте при изоим м унизации 
к резус-фактору, в отечественной и зар у б еж н о й  л и т е р а 
туре мы не встретили. Это побудило нас начать  исследо
вания  именно в таком  направлении. И зучение белковых 
сульфгидрильны х групп сыворотки крови и зои м м унизи
рованн ы х беременных, новорож денны х и тканевы х 
сульфгидрильны х групп плаценты  позволило бы судить: 
1 ) о состоянии окислительно-восстановительны х проц ес
сов в организм е  изосенсибилизированны х к резус-факто- 
ру  беременных; 2 ) об изменении качественной х а р а к т е 
ристики сывороточных и тканевы х белков в условиях 
изосенсибилизации. Н а с  интересовало та к ж е ,  м ож но ли, 
и зучая изменения уровня  S H -групп, косвенно судить о 
степени изоиммунизации при беременности или о т я ж е 
сти п ораж ен и я  плода  гемолитической болезнью  и об 
эффективности  проводимого лечения. С этой целью  п р о 
водилось определение уровня свободных су л ьф ги др и ль
ных групп сывороточного белкового ком п лекса  у б ере
менных по трим естрам : у рож ениц, родильниц и ново
рожденных. К ровь  д л я  исследования  б р ал и  из локтевой  
вены у ж ен щ и н и из сосудов пуповины у н о во р о ж ден 
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ных. О пределение проводили методом ам пером етрическо
го титрования , п редлож енн ы м  К олтофы м  и Харисом 
(1946).

В последние годы физико-химические методы количе
ственного определения различны х биологических суб 
станций, со дер ж ащ и х ся  в ткан я х  и ж и дко стях  в чрезвы 
чайно м алы х  количествах, находят  все более широкое 
применение в медицине. Одним из таких  методов я в л я 
ется амперометрическое титрование, представляю щ ее 
собой разновидность  полярограф и ческого  ан али за ,  осно
ванного на изучении электрохимических процессов (окис
ление и восстан овлен ие) ,  протекаю щ их в электролизере  
м еж д у  д в у м я  эл ектрод ам и : поляризую щ и м ся  ин ди катор
н ы м — катодом  и неп оляризую щ им ся электродом  с р а 
внения — анодом. В качестве  ка т о д а  обычно применяют 
ртутные капельны е пли тверды е в р ащ аю щ и еся  эл ек тр о 
ды. Н а м и  был использован платиновы й в р ащ аю щ и й ся  
электрод . Анодом м ож ет  служ ить  слой м еталлической 
ртути на дне эл ектроли зера ,  он м ож ет  быть т а к ж е  вы 
носным.

В н астоящ ем  исследовании в качестве ти тр ан та  при
м енялся  0,001% раствор  двухлористой ртути (H g C l2). 
Д л я  сохранения постоянства  потенциала  анода и с о зд а 
ния оптим альной  электропроводности  р аство р а  в эл е к т 
ролизер  вводят  индифферентны е дополнительные э л е к т 
ролиты, н азы ваем ы е  фонами. Т аки м и  ф онам и при 
титровании органических веществ являю тся  различны е 
буферны е растворы  (фосфатны й, аммиачны й, борный, 
ацетатны й и д р .) .  Н ам и  при м ен ялся  ф осфатны й буфер 
(pH  7,34), со держ ащ и й  0,05 мл хлористого калия. Б у ф е 
ра брали  30 мл, а исследуемой сыворотки 0,5 мл.

П ринцип амперометрического  титрования  основан на 
измерении силы тока , проходящ его  через электролизер . 
С и л а  тока  зависи т  от о б ъ ем а  израсходованного  на тит
рование р аств о р а  сулемы, серебра  или ни трата  серебра. 
Этот метод  был использован  и д л я  количественного оп
ределения  сульф ги дри льн ы х групп в плацентах . П р е д в а 
р и тел ьн ая  подготовка ткани  за к л ю ч ал ась  в следующем: 
три кусочка ткани  плаценты, взятых из различны х у ч а 
стков (общий вес 3 г) ,  отм ы вали  от крови в ф изиологи
ческом растворе в течение 5 минут, затем  вы суш ивали 
ф ильтровальн ой  бумагой  и гом огенизировали  в м икро
изм ельчителе тканей  в течение 15— 20 минут при посто
янном о хлаж д ен и и  на льду. Н а в е с к у  гомогената  (300 мг)
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расти рали  в ф арф оровой  ступке с химическим песком и 
0,5 мл физиологического р аствора ,  отби рали  1 г полу
ченного гом огената  и титровали  в 30 мл фосфатного  бу 
ф ера  с pH  7,46. Р асчет  проводили в м икром олях  на 
100 мг ткани. В п лац ен тах  проводили т а к ж е  качествен
ное определение сульфгидрильны х групп гистохимически 
по методу Я к овлева  и Н истратовой . А нализ полученных 
данны х проведен с учетом исхода беременности д ля  
плода: ребенок здоров или болен гемолитической бо
лезнью.

С ульф гидрильны е группы оп ределяли  не только у изо 
имм унизированны х ж енщ ин, но и у неизоиммунизиро- 
ванных ж ен щ и н с наличием р езу с-ф акто р а  в крови, с 
н орм альны м  течением беременности и родов, которые 
служ или  контрольной группой. У них изучали  и ф р а к ц и 
онный состав сывороточных белков методом зонального  
электроф ореза  по Гурвичу.

Группа изоим м унизированны х беременных состояла 
из 21  ж енщ ины , родивш их здоровы х детей.

О п ределяли  уровень сульф ги дри льн ы х групп сы воро
точного белкового ком п лекса  во врем я  беременности (по 
трим естрам ) у изоим м унизированны х к резус -ф ак тору  
ж енщ ин, родивш их здоровы х детей (табл. 2 ).

Т а б л и ц а  2
Показатели (в  м икромолях на 100 мл сы воротки ) сульфгидрильных  
групп у  изоиммунизированны х женщ ин, родивш их здоровы х детей

С татисти
ческий

п оказатель

I триместр 
(от 1 до 3 
месяцев)

II триместр 
(от 4 до  6 
месяцев)

II I  триместр 
(от 7 до 9 
месяцев)

Во время 
родов

В после
родовом 
периоде

X 27 28 31,85 33,06 33,56
± s 4,215 4,780 3,959 6,206 5,983
± 5 х 1,333 1,234 0,761 1,462 1,700

t ti, 2 =  0,290 — 1,, з  =  3,25 1 .4  =  3,06 сл II

Р Р > 0 ,10 — Р <  0,002 Р < 0 ,05 Р < 0,00!

И з табл . 2 следует, что количество сульфгидрильны х 
групп в н ач але  беременности составляет  27 мкмолей, в 
последую щ ие месяцы имеется тенденция к повышению 
их количества. Уровень S H -групп в конце беременности 
(в 7— 9 месяцев) составляет  в среднем 31,85 мкмолей, 
что значительно отличается  от п о к азател ей  в первом 
триместре в сторону превыш ения. В р од ах  количество

80

ak
us

he
r-li

b.r
u



сульф ги дри льн ы х групп п р о д о л ж ает  нарастать , состав
л я я  в среднем 33,06 мкмолей. Ч то к асается  послеродово
го периода  (на 7— 8 -е сутки после ро д о в ) ,  то в отличие 
от ж ен щ и н  с резус-полож и тельны м  типом крови уровень 
S H -групп у резус-сенсибилизированны х не только не 
в о зв р а щ ае т с я  к исходному уровню (27 м км олей) ,  но и 
п р о д о л ж ает  н а р а с т а ть  (36,56 м км олей) .  У 14 н о во р о ж 
денных этих ж ен щ и н  определены в сывороточном белк о
вом комплексе сульф ги дри льн ы е группы. Д ети  родились 
в удовлетворительном  состоянии, без признаков  асф и к
сии и гемолитической болезни. Все новорож денны е имели 
резус-полож и гельн ы й тип крови. По групповой п р и н ад 
леж н ости  они п о д р аздел ял и сь  следую щ им образом: груп
па  крови 0(1) — у 6 , А ( П )  — у 5, B ( I I I )  — у 3. О п ред е
ление сульф ги дри льн ы х групп пок азало ,  что средний 
уровень последних составляет  29,28 мкмолей, что н ам н о 
го ниже, чем у новорож денны х контрольной группы 
(34,07), а т а к ж е  достоверно отличается  от такового  у 
матерей  в сторону уменьш ения. С о д ер ж ан и е  сульф ги д
рильны х групп в плаценте составляет  в среднем 
0,207 мкмолей, что ниже, чем в плаценте контрольной 
группы. Эти р азли ч и я  статистически достоверны 
( т а б л . 3).

Т а б л и ц а  3
Сравнительны е данные уровня сульфгидрильных групп сывороток  

крови новорожденных, плаценты резус-отрицательных изоиммунизи
рованны х ж енщ ин и контрольной группы

Статистиче
ский п о к аза 

тель

Группа изоим м унизирован
ных Контрольная группа

новорож денные плацента новорожденные плацента

X 29,28 0,207 34,07 0,275
± s 6,671 0,055 4,607 0,038
± S x 1,782 0,015 0,886 0,008

t t3,5 =  2,68 — — ta 4 =  4,28
Р Р<0,01 — — Р <  0,001

Таковы  дан н ы е  исследования  сульфгидрильны х групп 
у изоим м унизированны х ж ен щ и н, родивш их здоровы х 
детей. Они свидетельствую т о том, что, несмотря на б л а 
гоприятный исход беременности д л я  плода, уровень 
сульф ги дри льн ы х групп отличается  от такового  у ж е н 
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щин с наличием р езус-ф актора  в крови. Н а б л ю д а е м у ю  
д инам ику  изменений S H -rp y n n  мы считаем б л аго п р и я т 
ной. Очевидно, она вы зван а  м обилизацией  защ итны х 
иммунобиологических сил о р ган и зм а  матери. С л е д о в а 
тельно, нарастан и е  сульфгидрильны х групп во врем я  бе
ременности при резус-конфликте м ож ет  быть б л аго п р и 
ятным прогностическим признаком  д л я  внутриутробного 
плода.

Иные данны е были получены при определении с у л ь ф 
гидрильных групп у беременных, родивш их детей с ге
молитической болезнью, а т а к ж е  у этих новорож денны х 
и в ткан ях  плаценты. П од наш им  наблю дением  н ах о д и 
лось 29 ж ен щ и н этой группы.

Уровень сульфгидрильны х групп в течение берем енн о
сти у них имеет тенденцию  к снижению , у м ен ьш аясь  во 
втором триместре до 25,27 мкмолей (с 27,50 мкм олей  в 
первом трим естре) .  К концу беременности содерж ан и е  
S H -групп повы ш ается  до 27,67 мкмолей, т. е. достигает  
исходного уровня. В родах  их количество п р о д о л ж ает  
несколько н ар астать  (28,86 м км о л ей ) ,  оставаясь  в ср ед 
нем на таком  ж е  уровне и в послеродовом  периоде. О б 
работанн ы е статистические дан ны е приведены в табл . 4.

Т а б л и ц а  4
Показатели сульфгидрильных групп у изоим мунизированны х  

женщин, родивш их детей с гемолитической болезнью

Статисти
ческий

п оказатель

Сроки беременности 
по трим естрам

В родах
В после
родовом 
периодепервый второй третий

X 27,50 25,27 27,67 28,86 28,75
± s 3,371 4,688 4,390 4,063 5,566
+  Sx 0,973 1,104 0,829 0,866 1,136

tu tl.2=  1,41 1,,з =  0 ,120 t 1,2 =  0,91 «1,3 =  0,92
Р *0

1 II о Ъ II О чэ II о Р  =  0,1

Т аким  образом , у этих ж ен щ и н в течение берем енн о
сти содерж ание  сульфгидрильны х групп остается  п р и 
мерно одинаковым.

П ри  сравнении полученных дан н ы х  с р езу л ьтатам и  ис
следований, проведенных в группе и зо и м м у н и зи р о ван 
ных к резус-ф ак тору  ж ен щ и н, родивш их здоровы х детей, 
оказалось , что количество сульф ги дри льн ы х групп в н а 
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чале беременности одинаково  в обеих группах. В д а л ь 
нейшем в отличие от ж ен щ и н, родивш их здоровы х детей, 
у которых уровень S H -групп нарастает ,  у ж енщ ин, родив
ших д етей  с гемолитической болезнью, количество SH - 
групн имеет тенденцию  к снижению. По сравнению  с 
контрольной группой уровень SH-rpyrin  значительно сни
ж ен. Н аи б о л ее  вы раж ен н ы е  изменения во ф ракционном 
составе сывороточных белков отм ечаю тся  в последнем 
триместре, когда  значительно снижены по сравнению с 
контрольной группой альбум ины  и повышено количество 
ß- и ^-глобулинов.

Т акое  значительное снижение S H -групп в сочетании с 
изм енениям и ф ракционного  состава  белков сыворотки 
свидетельствует  не только  о количественных, но и о к а ч е 
ственных изменениях сывороточных белков, что, по со
временны м воззрени ям , у к азы в ает  на изменение м а к р о 
структуры  белковой молекулы.

И зм енение уровня  сульф ги дри льн ы х групп, найденное 
в сы воротке крови беременных ж енщ ин, свидетельствует 
о каких-то н аруш ениях  в ее организм е, что м ож ет о т р а 
зиться  на состоянии внутриутробного плода  и н о во р о ж 
денного. Уровень сульф ги дри льн ы х групп изучен в сы во
ротке 23 новорож денны х этой группы и в ткани  23 
плацент.

Т а б л и ц а  5
Сравнительные данные о содерж ании сульфгид
рильных групп белкового сы вороточного комп
лекса у новорожденных, больных гемолитической  

болезнью, и у матерей

С татистиче
ский п ока

затель
Н оворож ден

ные
Рож еницы

X 15,43 28,86
± s 4,746 4,063
± S x 0,989 0,866

а (X1,2 — 10,1 —
Р Р =  0,001 —

И сследовани е  уровня сульфгидрильны х групп у этих 
новорож денны х мы проводили т а к  ж е ,  к а к  и в преды ду
щей группе, в сопоставлении с их содерж анием  в сы во
ротке крови матери  и в ткани  плаценты. П олученные 
р езультаты  приведены в табл . 5.
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К ак  и в преды дущ их группах, содерж ан и е  сульфгид- 
рильных групп в сыворотке крови новорож денны х з н а 
чительно меньше, чем у матерей. Эта  р азн и ц а  статисти
чески достоверна.

Уровень S H -групп у больных детей и в плаценте  т а к 
ж е  значительно ниже, чем у здоровы х новорож денн ы х и 
в плаценте изоим м унизированны х резус-отрицательны х 
ж ен щ и н (табл. 6 ).

Т а б л и ц а  6
Содерж ание сульфгидрильных групп в сывороточном белковом  

комплексе у  больных и здоровы х новорожденных, рож денны х от 
изоиммунизированны х женщин, а такж е  в плаценте

С татистичес
кий п о к аза 

тель

Группа изоим м унизирован
ных ж енщ ин, родивш их 

больных детей

Группа изоим м унизирован
ных ж енщ ин, родивш их 

здоровы х детей

н оворож ден
ные

плацента новорож ден
ные

плацента

X 15,43 0,106 29,28 0,207
± s 4,746 0,041 6,671 0,055
+ S x 0,989 0,008 1,782 0,015

а «1,3 =  6 ,8 —* — а з ,4 = 5 ,9
Р Р  =  0,001 — — Р = 0,001

С одерж ан и е  сульфгидрильны х групп у больных ново
рож денны х очень низкое. В плаценте  количество SH - 
rpynn  т а к ж е  снижено, особенно при летал ьн о м  исходе 
гемолитической болезни. Эти дан ны е п о д твер ж даю тся  и 
р езу л ьтатам и  гистохимического исследования  плаценты. 
Очевидно, такое  значительное сниж ение уровня  свобод
ных сульфгидрильны х групп в сыворотке крови ж ен щ и н 
с изоантигенной несовместимостью , родивш их детей, пе
ренесш их гемолитическую болезнь, нельзя  объяснить  к а 
кой-то одной причиной и р а ссм атр и в ать  вне связи  с 
изменением сывороточных белков. С ледует  учиты вать  то 
обстоятельство, что при изоантигенной несовместимости 
стр ад ает  ф ункция печени, которой п ри н адл еж и т  основ
ная  бел к о во о бр азо вател ьн ая  роль. М ож н о  п олагать , что 
у ж ен щ и н с иммунологической несовместимостью  к ре- 
зус-ф актору  изм еняется  синтез белков сы воротки в пе
чени, в р езультате  чего в сыворотке крови появляю тся  
белки, которые по своим электроф орети чески м  свойствам  
еще сходны с норм альны м и сывороточными белкам и , но 
у ж е  качественно отличаю тся  от них, в частности, и зм е
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няю тся их иммунобиологические свойства. Этим можно 
объяснить, что при неизменяемости ф ракционного  соста 
ва  белков в первы х двух три м естрах  беременности у и зо 
им м уни зированн ы х ж ен щ и н  отм ечается  низкий уровень 
SH -rp y n n .

И зм енение со дер ж ан и я  S H -групп, н аб лю д аю щ ееся  в 
т я ж е л ы х  слу чаях  им мунизации, свидетельствует о н а р у 
шении окислительно-восстановительны х процессов, в ко 
торы х сульф ги дри льн ы е группы играю т важ н ую  роль.

П роведенны е исследования  позволяю т реком ендовать  
определение уровня свободных S H -групп белков сы во
ротки крови в д инам ике  у изоим м унизированны х ж е н 
щин к а к  ценный дополнительны й тест определения сте
пени сенсибилизации, имею щий и прогностическое з н а 
чение д л я  плода.
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Г Л А В А  V

Некоторые стороны обмена полисаха
ридных
комплексов при изоантигенной 
несовместимости крови 
матери и плода 
по резус-фактору

Известно, что м укоп олисахариды  или гликопротеиды, 
являю тся  слож ны ми, вы соком олекулярны м и у гл е в о д н о 
белковыми соединениями, которые при ним аю т активное 
участие в обменных процессах  организм а . Эти соедине
ния ш ироко распространены  в природе, входят  в состав 
р азличны х тканевы х белков и ж идкостей , я в л яю тся  по
стоянными составными частям и  основного вещ ества  со
единительной ткани  и играю т в аж н у ю  роль во многих 
биологических процессах. Н екоторы е биологически а к 
тивные вещ ества , р азн о о б р азн ы е  по своим биологиче
ским ф ункциям , по своему строению явл яю тся  типичным 
комплексом п олисахаридов  с белкам и  (муко- или гли ко
протеидам и).  К ним относятся  гормоны (тиреотропный, 
лю теинизирую щий, ф о л л и ку л яр н ы й ) ,  ферменты , а т а к ж е  
такие  п л азм атические  белки, к а к  протромбин, ф и б ри н о
ген, гаптоглобин, специфические вещ ества  группы крови 
и вещества, об лад аю щ и е  кор о н ар о су ж и ваю щ и м  дей стви
ем (А. И. Кузин и др., 1947; С. М. Бычков, 1950, 1957, 
1960, 1963; А. А. Д убииский, 1962; Spiro , 1963; S tascey , 
B arker ,  1965, и д р .) .  У к азан н ы е  п олисахаридны е ком п 
лексы о б лад аю т  антигенными свойствами, причем спе
цифичность предопределяется  природой входящ его  в них 
специфического п о л и сах ар и д а  (А. И. Кузин и др., 1947).

Вопросы терминологии и класси ф и к ац и и  вы соком оле
кулярны х углеводно-белковы х комплексов окончательно 
не выяснены. Н аи б о л ее  распространенной яв л яется  к л а с 
сиф икация  М ауег и С. М. Б ы ч кова , которые разл и ч аю т  
три группы веществ: гликоиротеиды, м укопротеиды и 
м укополисахариды . По свойствам углеводного ком п о
нента, согласно этой классиф икации , м укоп олисахариды  
д ел ятся  на нейтральны е и кислые. Последние содерж ат
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гексозам ин и глю куроновую  кислоту; нейтральные кис
лоты  с о д ер ж ат  гексозам ин и различны е гексозы, но не 
имею т в своем составе глю куроновы х или каких-либо 
других кислот. Гликопротеиды, по М ейеру, х а р а к т е р и зу 
ются наличием со д ер ж ан и я  гексозам ина  в белково-угле
водном комплексе, не превы ш аю щ ем  4 % , и лиш ь этим 
отли чаю тся  от мукопротеидов, со дер ж ащ и х  гексозамин 
в количестве, больш ем, чем 4%  и находятся  в прочной 
связи  с пептидом. В углеводную  часть  мукопротеидов 
н ар я д у  с гексозамином входят  вы сокополимерные поли
с а х а р и д ы — .несульфатированные кислые (гиалуроновая  
кислота  и хондроитин) и су льф атирован ны е кислые 
(хондроитинсульф аты , кератосульф аты  и гепарин ),  к о 
торые обусловливаю т резко  вы раж енн ую  кислотность 
мукопротеидов. Они явл яю тся  важ н ой  составной частью 
основного вещ ества  соединительной ткани  и определяю т 
физиологические особенности основной субстанции 
(Г. В. О рл о вская ,  1956; С. М. Бычков, 1963; Gersch, 
C a tchpo le ,  i960, и д р .) ,  при н и м ая  участие в регуляции 
процессов изоионии и изотонии, диф ф узи и  и п рон ицае
мости. И м  п р и н адл еж и т  в а ж н а я  роль в осуществлении 
пластической и защ итной  ф ункции соединительной т к а 
ни, связанной  с явлениям и  иммунитета. Многие из м уко
протеидов о б лад аю т  специфическими физиологическими 
свойствам и — гормоны, ферменты  и др., а т а к ж е  играют 
сущ ественную  роль в процессах  взаим одействия  ор ган и з
ма с инфекционными агентам и  б актери альной  и вирус
ной природы (С. М. Бы чков, 1961).

П рим енение метода меченых атомов (изотопы S 35 и 
С 14) позволило установить, что синтез гл ю козам и н а  и 
уроновы х кислот  происходит в печени из глю козы  и ее 
производны х (Spiro , 1959, и д р .) .

Т кан евы е м укоп олисахариды , входящ ие в состав со
единительной ткани , P e a r s  (1962) р а зд ел я е т  на нейт
ральн ы е  и кислые. Особенно больш ое значение в ф изио
логии и патологии соединительной ткани  при дается  кис
лы м  м у коп олисахаридам . К ислы е мукоп олисахариды  в 
значительной  мере оп ределяю т биологические, биохими
ческие и ф изиологические особенности этого вещества 
(С. М. Бы чков , 1963; А. А. Тустановский, 1964; 
Ф. Б. Ш трауб , 1965; G ersch , C a tchpo le ,  1960, и др .) .  
В т к а н я х  кислые и ней тральны е мукоп олисахариды  н а 
ходятся  в виде белковы х компонентов. Повыш ение со
д е р ж а н и я  кислых п оли сахари дов  в соединительной т к а 
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ни определяет  своеобразное течение в ней реактивн ы х 
процессов (А. И. Струков, 1958, 1962).

Вопрос о взаим оотнош ениях  соединительной ткан и  и 
сывороточных глю копротеидов явл яется  спорным. Б о л ь 
шинство исследователей считают, что причиной увеличе
ния концентрации сывороточных гликопротеидов я в л я 
ются деструктивные процессы в соединительной ткани, 
при которых о свобож даю тся  д еп олим еризованн ы е муко- 
полисахариды . Последние стан овятся  раствори м ы м и  и 
поп адаю т в общий круг кровообращ ен ия , где они с в я з ы 
ваю тся  с различны м и белковы м и ф ракци ям и . Т акое  п р ед 
ставление обосновано многочисленными наблю дениям и, 
у к азы ваю щ и м и  на связь  м еж ду  повыш ением  с о д е р ж а 
ния гликопротеидов в сыворотке крови со степенью вос
палительны х изменений в тканях , а т а к ж е  эк сп ери м ен 
тальн ы м и данными, согласно которым введение ф ер м ен 
тов, р азр у ш аю щ и х  соединительную ткань, действительно, 
влечет за  собой повыш ение уровня  гликопротеидов к р о 
ви (G ersch , C atchpole ,  1949; R om an i,  1956; A n d e rso n  
et al., 1963, и д р .) .  И м ею тся  и другие мнения. Так , 
G o t tsh a lk  (1958) установил, что качественны й состав  
гликопротеидов сы воротки отличен от мукопротеидового 
ком плекса  соединительной ткани.

Н екоторы е авторы считают, что гликопротеиды синте
зирую тся в печени. Согласно дан н ы м  Э. Г. Л а р с к о го  
(1961), А. А. Тустановского  и Ф. С. Б а р а н о в а  (1964) 
и др., понижение концентрации угл ево до со д ер ж ащ и х  б ел 
ков сыворотки крови м ож ет  быть вы звано  рядом  з а б о л е в а 
ний печени, гепатэктомией и токсическими п о р аж ен и ям и  
в эксперименте.

Сущ ествует  мнение, что увеличение при ряде  п а т о л о 
гических состояний уровня гликопротеидов м ож ет  р а с 
см атри ваться  к а к  следствие двух  процессов. П ервы й из 
них — увеличение синтеза в печени гликопротеидов и 
поступление их в кровь, второй — д еп оли м ери зац и я  в е 
щ ества соединительной ткан и  с переходом в кровь п р о 
дуктов с более низким м олекулярны м  весом, с о д е р ж а 
щих сиаловую  кислоту. Т аки м  образом , вопрос о в з а и 
моотнош ениях гликопротеидов сы воротки крови и 
тканевы х м укоп олисахаридов  остается  до сих пор недо
статочно выясненным и требует  своего разреш ен ия .

Больш инство  методов д л я  изучения п олисахаридны х 
комплексов сыворотки крови основано на определении 
их углеводного компонента, сиаловой  кислоты, гексоз,
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гексозам и н а  и т. д. Д л я  этого применяю тся различны е 
цветные реакции. Одной из них явл яется  проба  с дифе- 
н и лам и новы м  реактивом . З а те м  эта  методика б ы ла  ис
п о л ьзо ван а  многими авто р ам и  д л я  суж дения  об акти в 
ности ревм атического  процесса и оценки эффективности 
лечения, а т а к ж е  при ряде  других заболеван и й  и полу
чила  ш ирокое распространение  в клинике при различны х 
заб о лев ан и я х  к а к  в наш ей стране, т а к  и за  рубеж ом.

И ссл ед о ван и я  Э. Г. Л а р с к о г о  (1960) п о казали , что ве
щества , д аю щ и е  диф ен и лам и н овую  реакцию , относятся 
к гликопротеидам , причем цветное (фиолетовое) о к р а 
ш ивание  обусловливается  присутствием сиаловой ки сло
ты, входящ ей  в состав  сывороточных гликопротеидов. 
О пределение интенсивности ф иолетового о краш и ван и я  
после кислотного гидролиза  сыворотки и добавлен и я  к 
ней д иф ен илам инового  реакти ва  позволяет  судить о ко 
личественном содерж ан и и  п олисахаридны х комплексов.

В 1936 г. B liks было выделено из муцина слюнной ж е 
лезы  бы ка  кристаллическое  вещество углеводного х а р а к 
тера, которое впоследствии было н азван о  сиаловой кис
лотой, явл яю щ ей ся  производной нейраминовой кислоты 
(С. М. Бы чков, 1960; И. В. Ц веткова , 1961). С и ал о вая  
кислота  ш ироко р асп р о стр ан ен а  в природе, является  со
ставной частью  больш инства  сывороточных глико- и 
м укоп олисахаридов  в виде N -ацетильного, Ы,0-диаце- 
тильного и некоторых других производны х нейраминовой 
кислоты. С иаловы е  кислоты, я в л яя с ь  конечными зв е н ь я 
ми простетических групп мукополисахаридов , мукопро- 
теидов и гликопротеидов, придаю т им особое свойство. 
И м енно  эти вещ ества  подвергаю тся  влиянию различны х 
ф акторов , в том числе вирусов и бактери альн ы х  ф ерм ен 
тов. Они способны связы вать  вирусы, по д авл ять  агглю 
тинац ию  эритроцитов, вы зы ваем ую  вирусами, повы ш ать 
устойчивость мукопротеидов и гликопротеидов к  дейст
вию протеолитических ф ерментов  (С. М. Бычков, 1960;
С. Л .  Розенф ельд , 1962). С иаловы е  кислоты содерж атся  
в больш инстве эп ители альн ы х  слизей, овомукоиде, ти- 
реоглобулине, о б н аруж ен ы  в моче, п л азм е  крови, входят  
в состав  углево до со д ер ж ащ и х  белков, основного вещ е
ства  соединительной ткани. И сследован и я  H ess  с со
т р удн и кам и  п ок азали ,  что при удален ии  из белкового 
ф и л ь т р ат а  сиаловой кислоты о кр аш и ван и я  не происхо
дит. Н а  этом  основании было вы сказан о  предположение, 
что полож ительн ую  реакц ию  обусловливает  си ал о вая

89

ak
us

he
r-li

b.r
u



кислота, вы деленн ая  из мукОпротемдов при гидролизе. 
В литературе  у к а за н н а я  р еакц и я  получила  н азван и е  п ро
бы Гесса.

Аналогичную  цветную реакц ию  на гликопротеиды в 
сыворотке крови —  голубое о кр аш и ван и е  — дает  р еакц и я  
с молибденокислым аммонием, п р ед л о ж ен н ая  С. Я- Штейн- 
бергом и Я- Н. Д оценко  (1962).

У здоровы х лю дей содерж ан и е  м укоп олисахаридов  и 
гликопротеидов в сыворотке крови х ар актер и зу ется  оп 
ределенным постоянством, в то ж е  врем я  они очень чут
ко реагирую т количественными сдвигами на лю бы е п а т о 
логические процессы. Б ольш им  количеством и ссл едо ва 
ний д о к азы в ается  диагностическая  и прогностическая  
ценность определения м укоп олисахаридов  при р а зл и ч 
ных заболеван иях : бластом атозн ы х  процессах, в о сп ал и 
тельны х опухолях  ж ен ской  половой сферы, туберкулезе , 
ревм ати зм е , коллагенозах , инфекционных заб о л ев ан и я х  
(А. И. Н естеров, Я- И. Сигидин, 1961; А. И. Струков, 
У. Г. Б егл ар ян ,  1963; А. Ц . А насаш вили , 1963, 1968; 
C atchpo le ,  1950; Bollet, 1957, 1959; A le x a n d re sc u  et  al., 
1960, и д р .) .

Изучению  гликопротеидов в сыворотке крови берем ен
ных и их детей посвящ ены  немногочисленные работы . 
Так , Р. 3 . З а й ч и к  (1965), Л .  Г. С отникова  (1964), 
M ansf ie ld ,  S h e t la r  (1963), S ta rz e w sk i  с соавто р ам и  (1963) 
изучали  содерж ание  гликопротеидов в сыворотке ж е н 
щин при физиологической беременности и при позднич 
токсикозах  беременности и обн аруж и ли , что к-оличество 
м укоп олисахаридов  увеличивается  с беременностью.

Авторы полагаю т, что увеличение м укоп олисахаридов  
в сыворотке крови в поздние сроки беременности с в я з а 
но с ростом плода  и плаценты. О д н ако  в крови п л о д а  не 
отмечено чрезмерного увеличения м укополисахаридов . 
У становлена т а к ж е  связь  м еж д у  уровнем  м у ко п о л и са
харидов  и состоянием эндокринной системы.

Выявлено, что у  молодых сам о к  кры с содерж ан и е  в 
крови м укоп олисахаридов  значительно ниже, чем у 
взрослых. Это согласуется  с известными ф а к т а м и  повы 
ш ения обмена  вещ еств во врем я  беременности, усиле
ния функции щ итовидной ж ел езы , надпочечников, гипо
ф иза. Следует  считать, что в течение беременности н а 
ступает т а к ж е  перестройка мезенхим альной ткани , что 
ведет к  значительном у повыш ению  с о д ер ж ан и я  м укоп о
ли сахари дов  в сыворотке крови.
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Р я д  иностранны х авторов  изучали  содерж ание  глико
протеидов в сыворотке крови новорож денны х и их м а 
терей. Авторы у к а зы в а л и  на низкий уровень содерж ания  
гликопротеидов в сыворотке крови пупочного кан ати ка  
по сравнению  с содерж ан и ем  их в сыворотке крови м а 
тери (De S ario ,  1957; T ap ia ,  T oscano , 1963; Jak lin sk i  
et a l ., 1966). Они в ы сказы ваю т  мнение, что низкое со
д ер ж а н и е  гликопротеидов в сыворотке новорож денны х 
о бъ ясн яется  ф ункциональной  недостаточностью печени.

Р азл и ч и е  в содерж ании  сиаловой кислоты в крови 
матери и плода  установили D obryszycka , W oyton  (1966). 
Авторы вы ск азы ваю т  предполож ение, что высокому со
держ анию  сиаловой. кислоты и гликопротеидов в сы во
ротке крови матери  соответствует ни зкая  концентрация 
в крови новорож денны х, которую мож но объяснить а к 
тивной ролью  плаценты , избирательно  пропускаю щ ей 
компоненты крови, или ограниченным синтезом сиаловой 
кислоты и гликопротеидов в организм е  новорож денного 
вследствие ф ункциональной недостаточности его печени.

Т аки м  образом , дан ны е л итературы , касаю щ ей ся  воп
роса  со дер ж ан и я  м укоп олисахаридов  в сыворотке крови 
м атери  и новорож денны х при норм альном  и п атологи
ческом течении беременности, довольно немногочислен
ны. Р аб о т ,  посвящ енны х этом у вопросу в условиях  изо
иммунизации , в доступной отечественной и зарубеж н ой  
л и тературе  мы не наш ли. П ри рассмотрении разны х сто
рон взаим оотнош ений м еж д у  о р ган и зм ам и  м атери  и 
плода, их взаи м освязи  и взаим орегуляц и и  больш ое з н а 
чение уделяется  изучению плаценты  как  связы ваю щ его  
звен а  в слож ной  биологической системе м ать— плод.

П л ац ен та ,  как  известно, является  органом , через ко 
торый организм  м атери  м ож ет  воздействовать  на о р г а 
низм плода, и последний в свою очередь м ож ет  влиять 
на о рганизм  матери. Этим объясн яется  интерес р я д а  ис
следователей  (М. Я- Субботин, В. В. В иноградов, 1960;
В. Н. К ы тм ан ова ,  1962; А. Я- С ульдин, 1964; А. Ф. Яков- 
цова , 1964; В. И. Ю щ ук, 1966, и др.)  к изучению п л ац ен 
ты, в частности определение со дер ж ан и я  в ней мукопо
л и сах ар и д о в ,  количественное и качественное их изм ене
ния, участие в комплексе всех многообразны х процессов, 
протекаю щ и х  в п лацен тарной  ткани.

По дан ны м  больш инства  исследователей, при и зо ан 
тигенной несовместимости крови м атери  и плода  в п л а 
центе происходят  значительны е м орфологические и гис
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тохимические изменения (А. А. Ч ерняк, Т. С. Р абцевич , 
1959; В. М. Ф алугина , 1960; Т. Г. С офиенко и др., 1964; 
А. Ф. Я ковцова, 1964; В. А. Ш илейко, 1965, и д р .) .  А вто
ры вы явили накопление вы сокополимерны х кислых м у
кополисахаридов, которые в силу своих химических и 
физических, свойств резко  затрудн яю т  условия  обмена 
м еж д у  организм ом  матери  и плода.

Р абот ,  где бы изучались изменения полисахаридны х  
комплексов в сы воротке крови беременных, н о ворож ден 
ных и в плаценте при изоим м унизации к резус-ф актору , 
в доступной литературе  встретить не удалось . В связи  с 
этим мы сочли целесообразны м  изучить некоторые сто 
роны углеводно-белкового  обмена  м еж д у  о р ган и зм ам и  
матери и плода  в условиях  изоиммунизации.

Д л я  определения углеводно-белковы х комплексов и 
продуктов их р а с п а д а  предлож ены  различны е тесты. В ы 
явить сум м арное  количество м укоп олисахаридов  в сы во
ротке крови позволяю т ди ф ен и л ам и н о вая  р еакц и я  
( Д Ф А ) , реакц ия  с м олибденовокислы м  аммонием  (М КА ) 
и р еакц и я  на сиаловую  кислоту.

Д л я  определения диф ен илам иновой  реакц ии  мы ис
пользовали  метод A ba la ,  д л я  определения  реакц ии  с м о
либденовокислы м  аммонием  — метод  Ш тейн берга  и Д о-  
ценко (1962); д л я  определения  сиаловой  к и с л о т ы — ме
тод Гесса.

Т каневы е м укоп олисахариды  изучены в 65 плацентах : 
биохимическим методом — в 49, морфо-гистохимиче- 
ским — в 16. С о д ер ж ан и е  м укоп олисахаридов  в тк ан я х  
плацент изучено биохимически по методу Д оц ен ко  (1962) 
и гистохимически с использованием  р я д а  комплексны х 
реакций: Ш И К -р еа к ц и я  с перйодной кислотой, метод 
Хейла, ком бин ированная  Ш И К -р еа к ц и я  +  Х ейл-реакция. 
Гистоэнзиматический контроль производили, используя 
тестикулярную  ги алурон и дазу  и ам и л а зу  слюны, а т а к ж е  
ацетилирование  и метилирование.

К ровь  д ля  исследования  м укоп олисахаридов  брали  у 
беременных из вены .в локтевом  сгибе, у н о во р о ж ден 
н ы х — из сосудов пуповины. Полученны е дан ны е в ы р а 
ж а ю тс я  в единицах  оптической плотности (ед.оп.пл.), 
статистически о б р аб а т ы в аю т ся  и являю тся  достоверными.

С одерж ан и е  м укоп олисахаридов  в сы воротке крови 
беременных изучали  по три м естрам  беременности (пер
вый т р и м е с т р — до 17 недель, второй триместр  — 17— 28 
недель, третий триместр — 29— 30 н е д е л ь ) .
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П од наш им наблю дением  находились 102 ж ен щ и ны  с 
различны м и срокам и  беременности, из них 41 — с резус- 
полож ительны м  ф актором  крови; беременность и роды у 
этих ж ен щ и н  протекали  норм ально  (кон трольн ая  гр у п 
п а ) ,  61 — с отсутствием р езус-ф актора  в крови, им м уни
зи рован ны е к резус -ф ак тору  плода. И з 41 ж ен щ и ны  кон
трольной группы н асто ящ ая  беременность первой была 
у 25; повторн ая  — у остальных; акуш ерский анам нез  не 
отягощ ен. В а н а л и за х  крови, мочи отклонений от нормы 
нет. Р еакц и и  на то ксоплазм оз, листериоз, реакц ия  В а с 
сер м ан а  отрицательны . Со стороны внутренних органов 
патологии не выявлено. А ртериальное  давлен ие  у всех 
ж ен щ и н было в пределах  нормы. Н а с то я щ а я  бер ем ен 
ность протекала  у всех без осложнений.

И з  61 изоим м унизированной ж ен щ и н ы  8  первобере
менных и 53 — повторнобеременных. У всех повторнобе
ременных акуш ерский анам нез  был отягощ ен (искусст
венные и сам опроизвольн ы е аборты, преж деврем енны е 
роды, м ертворож ден ия , гемолитическая  болезнь ново
рож денны х) .

Н а  протяж ени и беременности титр антител у изои м м у
ни зированны х ж ен щ и н  ко л еб ался  от 1 : 2  до 1:128.

Б ерем енность  у больш инства  ж ен щ и н п р о текал а  с тем 
или иным ослож нением  (токсикоз беременности, у г р о ж а 
ющий або р т) .  У 42 ж ен щ и н роды наступили в срок, у 
5 — были преж деврем енны м и; 14 ж ен щ и н ам  проведено 
преж деврем енное  родоразреш ен и е  в сроки 34— 38 недель, 
в основном в связи  с отягощ енны м акуш ерским  а н а м 
незом.

И сход  настоящ ей  беременности д ля  плода значительно 
благопри ятн ее  у этих ж ен щ и н  по сравнению  с преды ду
щ ими родам и , и п е р и н атал ьн ая  смертность снизилась в 
2 р а з а  по сравнению  с исходами прош лы х родов. С н и ж е
ние п ери натальн ой  смертности м ож но объяснить тем, 
что больш инство н аб л ю д аем ы х  ж ен щ и н лечились во 
врем я  настоящ ей  беременности: 39 ж ен щ и н получили 
1— 3 курса  лечения новокаином, бромом, глюкозой, по
л ивитам ин ам и .

П ри исследовании п олисахаридны х комплексов в сы 
воротке крови беременных контрольной группы о к а з а 
лось, что содерж ан и е  м укоп олисахаридов  изменяется  с 
увеличением срока  беременности. Так , содерж ание  м уко
полисахаридов  в сыворотке крови беременных этой груп
пы составило: по дан ны м  реакции с молибденовокислым
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аммонием в первом трим естре 0 ,650± 0,011 ед.оп.пл., во 
втором триместре 0 ,6 6 9 ± 0 ,0 2 0  ед.оп.пл., в третьем  тр и м е
стре 0 ,707 ± 0 ,0 0 6  ед.оп.пл., в р од ах  0,779 ед.оп.пл. По 
данны м диф енилам иновой  реакции: в первом триместре 
0,259 ± 0 ,0 0 8  ед.оп.пл., во втором трим естре  0,294 ±  
± 0 ,0 0 7  ед.оп.пл., в третьем  трим естре  0 ,3 2 2 ±  
0,004 ед.оп.пл., в родах  0,350 ед.оп.пл. С и а л о в а я  кислота: 
в первом триместре 0,201 ± 0 ,0 0 9  ед.оп.пл., во втором т р и 
местре 0 ,2 5 8 + 0 ,0 1 0  ед.оп.пл., в третьем  трим естре 0,285 ±  
± 0 ,0 1 0  ед.оп.пл., в родах  0 ,3 0 7 ± 0 ,0 1 2  ед.оп.пл.

К ак  видно, содерж ан и е  м укоп олисахаридов  в сы во
ротке крови у ж ен щ и н с н орм ально  п ротекаю щ ей  б ере
менностью, по д ан ны м  всех трех  реакций, изм еняется  с 
увеличением срока  беременности и наивы сш ей концент
рации достигает  у рожениц. П осле родов содерж ан и е  
мукоп олисахаридов  в сыворотке крови у ж ен щ и н  н а р а 
стает и по сравнению  с п о к азател я м и  в третьем  тр и м ест 
ре достигает  м аксим ум а. Так , на 7-е сутки после родов 
они составили: в постановке реакц ии  с м олибденовокис
лым аммонием  (М КА) — 0 ,9 0 6 ± 0 ,0 2 9  ед.оп.пл., дефинил- 
аминовой р еакц и ей  (Д Ф А ) -— 0 ,3 8 5 ±  0,013 е д .о п л л . ,  
сиаловой кислотой — 0 ,3 7 2 ± 0 ,0 0 8  ед.оп.пл.

Полученные нам и данны е согласую тся  с дан ны м и 
Л . П. Сотниковой (1964), Р. 3 .  З ай ч и к ,  (1965), S ta r -  
zew ski с соавторам и  (1963), M ansf ie ld ,  S h e t la r  (1963). 
Ч то касается  со дер ж ан и я  м укоп олисахаридов  в сы ворот
ке крови новорож денны х контрольной группы, то по д а н 
ным реакции с М К А  оно составило 0,440± 0,017 ед.оп.пл.; 
по дан ны м  Д Ф А  реакц ии  — 0,216± 0,008 ед.оп.пл.; по 
дан ны м  пробы на сиаловую  кислоту  — 0,179 ±  
0 , 0 1 1  ед.оп.пл.

При сравнении этих п ок азателей  с д ан н ы м и  рож ен иц  
вы явлено достоверное уменьш ение концентрации м у ко 
полисахаридов  в сы воротке крови новорож денны х 
(табл. 7). i

Н а ш и  дан ны е в отношении с о д ер ж ан и я  м укоп оли са
харидов в сыворотке крови новорож денны х и их м а т е 
рей согласую тся с резу л ьтатам и  исследований других 
авторов (De Sario ,  1957; T ap ia ,  T oscano , 1963; G ak linsk i,  
G ak lin ska ,  T o m aszew sk a ,  1966).

При исследовании углеводно-белковы х соединений в 
сыворотке крови изоим м унизированны х ж ен щ и н  в ы я в 
лены значительны е изменения. Так , содерж ан и е  мукоп о
ли сахари дов  в сыворотке изои м м унизи рованны х ж ен щ и н
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в постановке реакц ии  с М К А  составило в первом тр и 
местре 0 ,7 3 3 + 0 ,0 1 7  ед.оп.пл., во втором триместре 
0,797 ±  0,016 ед.оп.пл., в третьем триместре 0 ,7 9 7 ±  
0,015 ед.оп.пл., в р од ах  0 ,8 4 8 + 0 ,0 2 0  ед.оп.пл.; на 7-е сут
ки после родов 0,958 ± 0 ,0 2 0  ед.оп.пл. В постановке р е а к 
ции Д Ф А : в первом триместре 0 ,3 1 5 + 0 ,0 0 5  ед.оп.пл., во 
втором трим естре  0 ,0 1 7 + 0 ,0 0 5  ед.оп.пл., в третьем три-

Т а б л и ц а  7

Содерж ание м укополисахаридов в сыворотке крови рожениц  
и новорож денны х (контрольная группа)

С татисти
ческий

п оказатель

Р еакци я с МКА Д Ф А  реакция С иаловая кислота

роженицы новорож 
денные роженицы

новорож 
денные роженицы новорож 

денные

м 18 18 18 18 18 18
0,779 0,440 0,350 0,216 0,307 0,179

ст± 0,021 0,074 0,028 0,033 0,052 0,045
ш + 0,005 0,017 0,007 0,008 0,012 0,011
р <0,05 <0,05 <0,05

местре 0,348 ± 0 ,0 0 5 ед.оп.пл В р одах 0 ,3 8 2 ±
0,005 ед.оп.пл.; на 7-е сутки после родов 0,393 ±
0,009 ед.оп.пл., В постановке пробы Гесса на сиаловую  
кислоту: в первом трим естре 0 ,272± 0,011 ед.оп.пл., во 
втором трим естре 0 ,2 9 0 ± 0 ,0 0 5  ед.оп.пл., в третьем тр и м е
стре 0 ,3 2 7 + 0 ,0 0 7  ед.оп.пл., в родах  0,347± 0,005 ед.оп.пл., 
на 7-е сутки после родов 0,400±  0,016 ед.оп.пл.

О бн ар у ж ен о  достоверное увеличение содерж ан и я  м уко
п оли сахари дов  в третьем  трим естре  по сравнению  с пер 
вым. У изои м м унизи рованны х беременных т а к  ж е, как  
и у ж ен щ и н  контрольной группы, наи бо л ьш ая  кон центра
ция м укоп олисахаридов  в сыворотке "отмечена во время 
родов.

П ри  сравнении содерж ан и я  полисахаридны х комплексов 
в сыворотке крови изоим м унизированны х б ерем ен
ных с сывороточными п о ли сахари д ам и  ж ен щ и н конт
рольной группы вы явлено  достоверное повышение содер
ж а н и я  м укоп олисахаридов  в сыворотке изоим м унизиро
ванных ж ен щ и н  в постановке всех трех  реакций во время 
беременности, в р од ах  и на 7-е сутки после родов 
( Р < 0 ,0 5 )  (рис. 7, 8 , 9).
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триместр
Родь/ 7-е сутки 

после родов

Рис. 7. Содержание мукополисахари
дов в сыворотке крови изоиммунизи
рованных женщин по данным реак
ции с молибденовокислым аммонием. 
1 — изоиммунизированны е ж енщ ины ; 2 —  

контрольная группа.

ед.оппл.

Рис. 8. Содержание мукополисахари
дов в сыворотке крови изоиммунизи
рованных женщин по данным дефи- 

ниламиновой реакции.
1 — изоиммунизированны е ж енщ ины ; 2 — 

контрольная группа.

Если рассм отреть  
данны е, полученные 
у и зои м м ун и зи рован 
ных ж ен щ и н  в за в и с и 
мости от исхода бере
менности д л я  плода, 
то д а ж е  у и зои м м уни
зирован ны х  ж енщ ин, 
родивш их зд оровы х д е 
тей, начиная  с первых 
месяцев беременности, 
происходит увеличение 
со д е р ж а н и я  п о л и с а х а 
ридных комплексов, ко 
торое постепенно н а 
растает  и достигает  
наибольш ей величины в 
родах. П о  сравнени ю  с 
контрольной группой 
это увеличение досто 
верно, и только  пос
ле родов оно зам етн о  
не отли чается  от ко н 
троля.

В группе изои м м у
ни зированн ы х берем ен
ных, родивш их детей, 
больны х гемолитичес
кой болезнью, у гл ево д 
но-белковый состав  сы 
воротки крови и зм ен я 
ется  еще более глубоко. 
О д н ако  при с р а в н е 
нии п о к азател ей  д а н 
ной группы с ко н тр о л ь 
ной устан овлен о  д о сто 
верное повыш ение со
д ер ж а н и я  м укоп оли са
хари д ов  в сыворотке 
крови изои м м ун и зи ро
ванных беременных, ро 
дивш их детей с гем о
литической болезнью , в 
первом и третьем  три-
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м естрах  в постановке 
всех трех реакций, в 
то врем я к а к  во втором 
трим естре  достоверных 
различий  в постановке 
Д Ф А  р еак ц и и  и пробы 
на  сиаловую  кислоту 
не вы явлено.

Т аки е  «стадийные» 
р азли чи я  в содерж ании  
м укоп олисахаридов  у 
б ерем енны х ж ен щ и н  (в 
первом  и третьем  т р и 
м естрах  б ер ем ен н о сти ) , 
по-видимому, в какой- 
то степени связан ы  с 
перестройкой всего ор 
г а н и зм а  ж ен щ и н ы  п ри 
менительно к новым 
у сл о ви ям  в связи  с н а 
ч ал о м  беременности, а 
затем , особенно к кон
цу беременности, в с в я 
зи с повыш енным обменом веществ, усилением  и н а р у 
ш ением  функции р я д а  органов  и систем.

Т аки м  об р азо м , ан ал и з  с о д ер ж ан и я  м у к оп оли сахари 
дов  в сыворотке крови во врем я  беременности у изои м 
м уни зированн ы х ж ен щ и н показы вает , что изои м м униза
ция вы зы вает  глубокие изменения в организм е  ж енщ ины , 
н ар у ш ает  ф ункцию  р я д а  систем и органов, участвую щ их 
в обмене п о ли сахари д н ы х  комплексов.

И сследован и е  'полисахаридны х комплексов в сы ворот
ке крови новорож денны х ан али зи рован ы  с учетом исхода 
беременности у изоим м унизированны х ж ен щ и н д л я  п ло
да . М ук оп оли сахари ды  в сыворотке крови исследованы 
у 17 зд оровы х новорож денн ы х и у 18 новорож денны х с 
гемолитической болезнью. О казал о сь ,  что у н оворож 
денных, родивш ихся от изоим м унизированны х женщ ин, 
т а к  ж е  к а к  и у новорож денны х контрольной группы, 
содер ж ан и е  м укоп олисахаридов  в сыворотке крови ниже, 
чем у матерей . Так , у здоровы х новорож денны х, родив
ш ихся  от изои м м унизи рованны х ж енщ ин, содерж ание  
м укоп оли сахари дов  составило: по данны м  реакц ии  с 
М К А  0,383 ± 0 .0 1 3  ед.оп.пл., по дан ны м  Д Ф А  реакции

едоп.пл

Рис. 9. Содержание мукополисахари
дов в сыворотке крови у изоимму
низированных женщин по данным
пробы Гесса на сиаловую кислоту.

1 — изоиммунизированны е ж енщ ины ; 2 — 
контрольная г р у п п а ..
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0 ,186 ±  0,006 ед.оп.пл., по 
д ан н ы м  пробы Гесса на 
си ал о ву ю  кислоту 0 ,1 3 6 ±  
± 0 ,0 0 8  е д .о п .п л .

С о д е р ж а н и е  мукополи
с ах ар и д о в  в сы воротк е  
крови  новорож денны х, р о 
дивш ихся  с гем олитичес
кой болезнью, бы ло ни
же, чем у зд оровы х ново
р о ж д ен н ы х  изои м м ун и зи 
рованн ы х ж енщ ин, и со
стави ло  в постановке ре
акции с М К А  0,368 ±  
± 0 ,011  ед.оп.пл., Д Ф А р е 
акции 0,172 ±  0,006 ед. оп. 
пл., пробы Г есса  0 ,1 1 5 ±  
± 0 ,0 0 7  ед.оп.пл.

П ри  сравнении этих 
показателей  с п о к а з а т е л я 
ми у н оворож денн ы х кон т
рольной группы у стан о в 
лено достоверное  пон и ж е
ние кон центрации м уко
п оли сахари дов  у  детей, 
родивш ихся  от и зо и м м у 
ни зированн ы х ж ен щ и н  
( Р < 0 ,0 5 ) ,  особенно у д е 
тей с гемолитической бо 
лезнью  (табл . 8 ).

Ч ем  т я ж е л ее  ф о р м а  ге 
молитической болезни, 
тем  ни ж е  кон центраци я  
м укоп оли сахари дов  в сы 
воротке крови  у н о в о р о ж 
денных. В ы явлен ны е осо
бенности в со дер ж ан и и  
п о ли сахари д н ы х  ко м п л ек 
сов в сы воротке крови 
у  изои м м унизи рованны х 
ж ен щ и н  и у их н о в о р о ж 
денны х свидетельствую т о 
наруш ении углеводно
белкового обм ен а  м еж ду
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организм ом  м атери  и плода. Так , значительное повы ш е
ние концентрации м укоп олисахаридов  н аб лю д алось  у 
ж ен щ и н, родивш их детей с т яж е л ы м и  ф орм ам и  гем оли
тической болезни, в то ж е  время и у новорож денны х 
содер ж ан и е  м укоп олисахаридов  было наименьшим. С о 
отношение с о д ер ж ан и я  м укоп олисахаридов  в сыворотке 
крови новорож денны х, больных гемолитической б о лез
нью, обратн о  пропорционально  содерж анию  их у матерей.

Н ем ал у ю  роль в этом играет  плацента. П ри исследо
вании с о д ер ж ан и я  м укоп олисахаридов  биохимически ус
тановлено, что в п л ац ен тах  изоиммунизированны х 
ж ен щ и н  н аб л ю д ается  повыш ение с о д ер ж ан и я  мукополи
сах ар и д о в  по сравнению  с контрольными. О собенно эти 
изменения в ы р аж ен ы  в п л ац ен тах  изоим м унизированны х 
ж ен щ и н, родивш их детей с гемолитической болезнью. 
Так , содерж ан и е  м укоп олисахаридов  в плаценте соста 
вило: у ж е н щ и н  контрольной группы 0 ,562± 0 ,014ед .оп .пл .,  
у изои м м унизи рованны х ж енщ ин, родивш их здоровы х 
детей, 0 ,6 3 0 + 0 ,0 1 5  ед.оп.пл. и у изоиммунизированны х 
ж ен щ и н, родивш их детей с гемолитической болезнью, 
0,653 ± 0 ,0 3 4  ед.оп.пл.

В ткан и  плаценты, т а к  ж е  как  и в сыворотке крови 
изои м м унизи рованны х ж ен щ и н, содерж ан и е  мукополи
сах ар и д о в  тем выше, чем тяж е л ее  протекает  гемолити
ческ ая  болезнь новорож денных.

В ы явлен ны е биохимические изменения в плаценте со
ответствовали  м орфологическим и гистохимическим и з 
менениям в них. В плаценте изоим м унизированны х ж е н 
щин, родивш их детей с гемолитической болезнью, нами 
о б н ар у ж ен о  накопление вы сокополимерны х кислых м у
коп олисахаридов , особенно в плаценте  женщ ин, родив
ших детей с отечной и отечно-анемической формой гем о
литической болезни.

Д ан н ы е , полученные при биохимическом и морфо-гис- 
тохимнческом исследовании плаценты, свидетельствую т 
о наруш ении проницаемости  ткани  плаценты, которое з а 
трудн яет  процессы обмена  м еж д у  организм ом  матери и 
плода.

С о д ер ж ан и е  м укоп олисахаридов  в сыворотке крови ж е н 
щ ин к а к  при н орм ально  протекаю щ ей беременности, т а к  
и в условиях  изои м м унизац ии  повыш ено по сравнению  с 
содерж анием  их в ткани  плаценты. С одерж ан и е  ж е  м у
коп олисахаридов  в сыворотке крови новорож денны х 
ниже, чем в ткан и  плаценты  (табл. 9 ) .
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Н а  основании получен
ных дан н ы х  мы присоеди
няемся к мнению р я д а  а в 
торов (Л . Г. К васн ая ,  
И. М. Воронцов, 1964; De 
Sario ,  P in k o w ich  et al., 
1966; G a r l in sk i  et al., 
1966), которые отметили, 
что вы соком у содерж ан и ю  
п олисахаридны х  ко м п л ек 
сов в сы воротке крови м а 
тери соответствует их ни з
к а я  кон центраци я  в к р о 
ви новорож денного, ко то 
рое м ож но объяснить  а к 
тивной ролью  плаценты, 
избирательно  п р о п у скаю 
щей компоненты крови, и 
в то ж е  врем я  огранич ен
ным синтезом сиаловой 
кислоты и гликопротеидов 
в организм е  н о во р о ж ден 
ного вследствие ф ун кц и о
нальной недостаточности 
печени.

Т акое  представление  
обосновано м ногочислен
ными наблю дениям и , у к а 
зы ваю щ и м и  на связь  м е
ж д у  повыш ением со дер 
ж а н и я  гликопротеидов в 
сыворотке крови со степе
нью изменений в т к а н я х  
(G ersch , C a tchpo le ,  1949; 
R om ani,  1956; A n d e rso n  
et al., 1963, и д р . ) .

У и зои м м ун и зи рован 
ных беременных ж ен щ и н 
и рож ен иц  концентрация  
м укоп олисахаридов  з н а 
чительно повыш ена.
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Г Л А В А  VI

Электролиты крови у изоиммунизиро
ванных
беременных, новорожденных 
и в плаценте

М ин еральн ы й обмен м еж д у  организм ом  матери и плода 
при изоангигенной несовместимости к резус-ф актору  в 
настоящ ее  врем я  остается  м ало  изученным.

Д овольн о  многочисленные исследования свидетельст
вуют о том, что м инеральны й обмен, в частности уровень 
натрия  и к ал и я  в сы воротке крови, изменяется  при р а з 
личных патологических состояниях. Обмен натрия  и к а 
лия  изм ен яется  при ряде патологических состояний: при 
сердечной недостаточности (С. Б. Х оходж аева ,  1963), 
при эпидемическом  гепатите (Д. П. Л апуш ин ский , 1966), 
при ряде  хирургических заболеван и й  (А. М. Б акулев , 
Р. Г. А м барц ум ян , 1963). Изучение обмена  натри я  и к а 
ли я  имеет клиническое значение, на что у казы вал и  
А. Э. Ф ри дм ан  (1961) и другие авторы.

В доступной ли тер ату р е  мы не встретили работ, по 
свящ енны х исследованию  м инерального  обмена  у изоим 
м унизированны х ж ен щ и н и детей, хотя новорож денные 
с гемолитической болезнью  р о ж д аю тся  с явным его н а 
руш ением, в частности при отечной форме. Мы исследо
в ал и  содер ж ан и е  ионов к ал и я  и натрия  в п л азм е  и 
эри троц и тах  крови у 42 изоим м унизированны х ж енщ ин 
в конце беременности и в родах, а т а к ж е  у н о в о р о ж д ен 
ных (основная группа) и у 17 здоровы х ж ен щ и н с н ор
м ально  протекавш ей  беременностью и родами, а т а к ж е  
у их детей (кон трольн ая  груп п а) .  Э лектролиты  опреде
л яли  в п л азм е  и эри троц и тах  крови методом пламенной 
фотометрии. И з  36 родивш ихся ж и вы м и вскоре погибли 
16, из них 10 — от гемолитической болезни; ж и вы  20 д е 
тей, из них 4 новорож денны х болели гемолитической 
болезнью.

И зо и м м у н и зац и я  бы ла  в ы зв ан а  переливаниям и несо
вместимой по резус-ф ак тору  крови у 10 ж енщ ин, н асто я 
щей беременностью  — у 9 ж ен щ и н и у остальны х — п ре
ды дущ им и беременностями. У 25 ж енщ ин д ан н ая  бере
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менность п ро текал а  без осложнений. У 14 — были 
явления  угрож аю щ его  аборта  и у 3 — беременность п ро
т е к а л а  с явлениям и  у гр о ж аю щ ей  асфиксии плода. В те 
чение всей беременности еж ем есячно  проверяли  кровь на 
наличие резус-антител с определением их титра  и п рово
дили лечение новокаином, глюкозой, бромисты м и пре
п аратам и ; ж ен щ и н ам  с более вы раж ен н ой  и зо и м м у н и за 
цией н азн ачал и  горм ональны е п р еп ар аты  (преднизолон 
и А К Т Г ) .

Почти у всех н аб л ю д аем ы х  нами ж ен щ и н  роды были 
нормальны ми. У одной — роды закон чи ли сь  операцией 
кесарева  сечения в связи с кососуж енны м  тазом . У 12 
беременных р о д о вая  деятельность  в ы зы в а л а сь  в р а зл и ч 
ные сроки (36— 40 недель) беременности м еди кам ен то з
ными средствам и и в сочетании с операцией  метрейриза . 
П р еж деврем ен ное  род оразреш ени е  проводилось с целью 
проф илактики  гемолитического п о р аж ен и я  плода.

В табл . 10 представлено  содерж ан и е  к а л и я  и натри я  в 
крови при сроке беременности 36— 38 недель и в р од ах  
(основная и кон трольн ая  группы ).

К а к  видно из табл . 10, кон центраци я  к ал и я  п л азм ы  в 
конце норм альной  беременности (кон трольн ая  группа) 
со став л ял а  18,94 м г% , в р од ах  происходит увеличение 
концентрации до 21,26 мг%  ( Р < 0 ,0 2 ) .  У ровень к ал и я  в 
эри троц итах  у ж ен щ и н в родах  несколько повы ш ается , 
о днако  это увеличение статистически о к а за л о с ь  недосто
верным. С одерж ан и е  натрия п лазм ы  в р од ах  имеет тен 
денцию к снижению, а уровень внутриклеточного натрия  
почти не изменился по сравнению  с его уровнем во время 
беременности.

Т аким  образом , у рож ен иц  происходят изменения в со
д ер ж ан и и  электролитов  по сравнению  с со держ ан и ем  их 
у беременных. >

В группе изои м м унизи рованны х ж ен щ и н, родивш их 
здоровы х детей, количество кал и я  п лазм ы  в конце бере
менности было равно 20,41 м г% , в эри троц итах  — 
350,61 м г% ; в родах  эти п ок азатели  изм еняю тся  несущ е
ственно. С одерж ан и е  натрия  в эри троц и тах  в конце б е 
ременности и в р од ах  т а к ж е  остается  почти на  одном 
уровне. Уровень натри я  в п л азм е  крови снизился: от 
368,18 мг%  при сроке беременности 36— 38 недель до 
329,66 мг%  в родах. По сравнению  со здоровы м и бере
менными и р ож ен ицам и  эти изменения со дер ж ан и я  э л е к 
тролитов статистически недостоверны.
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Т а б л и ц а  10
Содерж ание катионов калия и натрия в крови изоим мунизированны х ж енщ ин в конце беременности и в родах

Г
ру

пп
а

н
аб

лю


да
ем

ы
х О бследованны е Э лектролиты  в крови

П ри беременности 36—38 
недель

В родах

М m М m р

i Здоровые ж ен Калий П лазма 18,94 ±1,1 21,26 ±0,79 < 0 ,0 2
щины Эритроциты 343,05 ±12,64 351,28 ±7,01

Натрий П лазма 360,01 ±18,5 336,5 ±7,83
Эритроциты 48,63 ±2,74 48,07 ±1,47

Изоиммунизиро- Калий П лазма 20,41 ±1,24 20,54 ±0,54
ванные женщи-
II сл

Эритроциты 350,61 ±18,6 347,82 ± 4,82 <0,05

i i
л Ь1

Дети родились Натрий П лазма 368,16 ±15 ,6 329,66 ± 7 ,7
здоровые Эритроциты 47,39 ±18,3 51,02 ± 5,74

III Дети родились Калий П лазма 20,92 ± 1 ,0 22,17 ±0,65
с гемолитичес Эритроциты 366,14 ±6,32 373,84 ±5,22
кой болезнью Натрий П лазма 374,9 ±17,4 351,28 +  15,05

Эритроциты 48,93 ±4,51 54,58 ± 2,33

П р и м е ч а н и е .  Приведены значения Р не более 0,05. Р между группами I и III: калий эритроцитов, Р  <0,02; 
натрий эритроцитов Р<0,05 .
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И сходя  из полученных нам и результатов  исследования  
мож но сделать  вывод, что, несмотря на  изоим м унизацию , 
у ж енщ ин, родивш их здоровы х детей, не наступает  в 
крови значительны х изменений в содерж ан и и  кал и я  и 
натрия.

В группе ж енщ ин, родивш их детей с гемолитической 
болезнью, содерж ан и е  к ал и я  в п л азм е  увеличивается  в 
родах, в о зрастает  его уровень и в эр и тр о ц и тах  крови. 
К онц ентрац ия  натрия  п лазм ы  в конце беременности р а в 
н ялась  374,95 м г% , в родах  опа сни зилась  до 351,28 мг%. 
В отношении внугриклеточного натри я  отмечено у в ел и 
чение его со дер ж ан и я  с 48,93 мг%  при беременности до 
54,58 мг%  в родах. Увеличение концентрации в н утри к ле
точного кал и я  и натрия  у изои м м унизи рованны х ж ен щ и н 
достоверно по сравнению  с их уровнем  у здоровы х р о 
жениц.

Т а б л и ц а  11

Содержание калия и натрия в крови у новорожденных

О бследованны е

С
та

ти
ст

и
че

ск
ий

 
f 

по
ка

за
те

ль

К алий, мг% Н атрий, мг%

пл
аз

м
а

эр
ит

ро


ци
ты

пл
аз

м
а

эр
ит

ро


ци
ты

Здоровые новорожден
ные женщин контроль м 23,37 343,02 312,76 53,35
ной группы 111 ±0,53 ±5,37 ±3,57 ±2,3

Здоровые новорожден
ные изоиммунизирован м 22,22 340,09 325,31 57,43
ных женщин m ±0,61 ±5,76 ±10,22 ±2,01

Новорож- Отечная М 24,63 339,6 297,1 54,6
денные с форма m ±2,2 ± 4 ,7 ±5 ,3 ± 4 ,7

гемолити Р
ческой
болезнью <0,02

Анемиче
ская и М 31,05 356,9 327,61 51,57
желтуш m ± 1,7 ±5,2 ± 5 ,6 ± 7 ,4
ная формы Р <0,05

П лод  получает  электролиты  из крови матери , и и зм е
нения в содерж ании  электролитов  в материнском  о р г а 
низме, мож но д ум ать , о т р а ж а ю т с я  на их концентрации 
в организм е  плода. У новорож денны х контрольной гр у п 
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пы отмечено значительно больш ее количество внеклеточ
ного к ал и я  и меньшее количество внеклеточного натрия, 
чем в крови матери. В отношении внутриклеточного н а т 
рия  и к а л и я  достоверны х изменений не вы явлено 
(табл. 11).

У здоровы х новорож денны х, родивш ихся от и зои м м у
низированны х матерей , в содерж ании  электролитов  не 
отмечено существенной разни цы  по сравнению  с ж е н щ и 
нам и контрольной группы. П ри  сравнении ж е  с с о д е р ж а 
нием их в организм е  матери  о б н ар у ж ен  более высокий 
уровень к ал и я  в плазме.

Н оворож д ен н ы е  с гемолитической болезнью  в зав и си 
мости от степени п о р аж ен и я  и клинической картины  з а 
болеван ия  были р азделен ы  на две подгруппы. К первой 
подгруппе отнесены 8 новорож денны х с отечной формой, 
ко второй —  14 новорож денны х с анемической и ж е л т у ш 
ной ф о р м ам и  гемолитической болезни; таким  образом , 
всего н аб л ю д ало сь  22 ребенка. У детей первой подгруп
пы содер ж ан и е  кал и я  п лазм ы  зам етно  не отличалось от 
детей контрольной группы. Уровень кал и я  в эри троц и
тах  у н оворож денн ы х был значительно меньше, чем у 
матерей. Т а к ж е  низким был уровень натрия  в п лазм е  
крови этих детей (367,1 м г% )  по сравнению  с м атерям и  
и детьми контрольной группы.

У детей второй подгруппы уровень кал и я  в п лазм е  
(31,05 м г% )  был значительно выше, чем у м атерей  и д е 
тей контрольной группы. У ровень к а л и я  эритроцитов 
крови у этих новорож денны х ниже, чем в крови матери, 
но выше, чем в крови новорож денн ы х контрольной груп
пы. В ы явлен о  более высокое содерж ан и е  и внеклеточно
го н атрия  по сравнению  с детьми первой подгруппы и 
контрольной группы.

Э лектроли ты  к а л и я  и натри я  мы определяли  в свеж ей 
тк ан и  методом пламенной фотометрии, затем  производи
ли пересчет на сухой вес. Всего исследовано 64 п лац ен 
ты, из них 16 плацен т  ж ен щ и н с резус-ф актором  в крови, 
с норм альн о  протекавш ей  беременностью и родами, 15 
п л ацен т  от неизоим м унизированны х и 33 плаценты  изо 
им м уни зированн ы х ж ен щ и н  с отсутствием резус-ф актора  
в крови.

В плаценте  ж ен щ и н  с резус-ф актором  в крови содер
ж а н и е  к а л и я  р ав н ял о сь  351,14 м г% , а натрия  — 
439,94 мг%  (кон трольн ая  груп п а) .  В плаценте неизоим
м унизированны х ж ен щ и н  с отсутствием резус-ф ак тора  в
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крови было найдено более высокое содер ж ан и е  к ал и я  —
458,23 мг%  ( Р < 0 ,0 1 ) и натри я  — 629,89 мг%  ( Р < 0 , 1 ) .  
В плаценте изоим м унизированны х ж ен щ и н  вы явлены  
более глубокие изменения, которые зави сели  от степени 
изоиммунизации.

У изоим м унизированны х ж ен щ и н  отм еч ал ась  р а зл и ч 
ная  степень сенсибилизации. У 9 ж ен щ и н и зо и м м у н и за 
ция вы зван а  переливанием  крови без учета  резус-при
надлеж ности; титр антител у ж ен щ и н  этой группы от 1:8 
до 1:512. У 16 ж ен щ и н и зои м м унизац ия  в ы зв ан а  преды 
дущ ими беременностями; титр антител у них ко л еб ался  
от 1:4 до 1 :8. У 8 ж ен щ и н  и зо и м м унизац ия  б ы ла  в ы зв ан а  
настоящ ей беременностью , антитела  оп ределялись  у них 
в титре 1:2.

В прош лом ж ен щ и ны  имели 92 беременности, из них 
27 закончились искусственными и 27 — сам о п р о и зво л ь 
ными абортами. Р одов  было 38; 33 ребен ка  родились 
ж и вы м и  и 5 детей мертвыми (погибли внутриутробно от 
гемолитической б о л е зн и ) . И з  33 новорож денны х вскоре 
погибли от гемолитической болезни 8 детей и от других 
причин — трое. Ж и в ы  22 ребенка, из них 6 детей болели 
гемолитической болезнью.

Во время н аблю даем ой  нами беременности б о льш и н 
ство ж ен щ и н получали лечение по поводу и зо и м м у н и за
ции; 20 беременных лечились новокаином, бромом, гл ю 
козой и 8 — получали  комплексное лечение, вклю чаю щ ее 
преднизолон и А КТГ. П реж д еврем ен н ое  родоразреш ени е  
проводилось у 11 женщ ин. Родилось  16 здоровы х детей 
и 17 детей, больных гемолитической болезнью.

В плаценте изои м м унизи рованны х ж ен щ и н, родивш их 
здоровы х детей, количество кал и я  р ав н ял о сь  526,19 мг% 
( Р < 0 ,0 5 ) ,  натрия  — 658,9 мг%  (Р < 0 ,0 1 ) .  В плаценте 
ж енщ ин, родивш их детей с гемолитической болезнью, 
количество к ал и я  р авн ялось  596,27 м г%  ( Р < 0 , 0 1 ) ,  а 
натрия — 852,93 мг%  ( Р < 0 ,0 1 ) .  Количество электролитов  
в плаценте  зависело  и от тяж ести  з а б о л е в а н и я  плода. 
В плаценте  ж ен щ и н, дети которых ум ерли от гем оли ти
ческой болезни, их количество бы ло выш е (кал и я  
571,2 м г% , натрия  896,55 м г % ) ,  чем в плаценте  ж енщ ин, 
дети которых выздоровели .

Т аким  образом , проведенные исследования  свидетель
ствуют и о наруш ении с о д ер ж ан и я  электролитов  в крови 
и плаценте ж ен щ и н и детей с отсутствием резу с -ф ак то 
ра  в крови.
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Г Л А В А  V I I

Содержание витамина С в крови матери, 
новорожденного и в плаценте 
изоиммунизированных женщин

С реди многочисленных витаминов, играю щ их огромную 
роль в ж и зн и  организм а , особый интерес представляет  
витамин С б л а го д а р я  многогранности свойств. В и та 
мин С о б л а д а е т  ш ироким спектром действия  на биоло
гические и ф изиологические процессы в организме. Он 
повы ш ает  иммунобиологическую  реактивность ор ган и з
ма, о к а зы в а е т  десенсибилизирую щ ее действие, играет  ве
дущ ую  роль в ходе окислительно-восстановительны х п ро
цессов в клетках , усиливает  дезам и нирую щ ую  функцию 
печени, стим улирует  вы р або тку  гормонов и усиливает  
активность некоторых из них, способствует дезинтокси
кации при заб о леван и ях ,  повы ш ает  сопротивляемость о р 
ганизм а , о к а зы в а я  известное воздействие на процессы 
кроветворения, повы ш ает  основной и углеводный обмен. 
В итам ин С участвует  в различ ны х  ф ермен тативн ы х п ро
цессах  по активи зировани ю  многих ферментов, о б лад ает  
сим патикотропны м  действием, воздействует  на синтети
ческие процессы, участвует  в о б разован и и  дезоксири бо
нуклеиновой кислоты ядра ;  стим улирует  и регулирует 
обменные реакции, ф ункциональную  деятельность от
дельн ы х органов  и систем, обеспечивает  нормальное со
стояние эластичности кап и л л яр о в  и т. д. (М. Ф. Мере- 
ж инский, 1961; Н. И. Екисенина и др., 1964; 3 . М. В о
лынский, 1960; И. С. Д ер гач ев  и др., 1963; Л .  В. К рю кова, 
1963; П. А. Алисов, Т. А. В еселовская , 1960; А. Л . Зай -  
дес, 1962; О. М. И в ан ю та ,  1963, и д р .) .

И з  краткого  перечня свойств витам ина  С видно, что 
изучение этого вопроса  м ож ет  откры ть ш ирокие в о з м о ж 
ности д л я  ан тенатальн ой  охраны  плода. М ногие стороны 
данного  вопроса  у ж е  изучены. Так , исследованиям и м но
гих авторов (Р. Л .  Ш уб, 1940; М. А. П реснова, 1958; 
3 .  Г. Стоянов, 1958; О. Д .  М аи л о ва ,  1958, и др.) у с т а 
новлено, что у беременных нередки состояния гиповита
миноза, п ри водящ ие к различны м  ослож нен иям  берем ен
ности (токсикозы, аборты, преж деврем енны е роды
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и т. д .) ,  м ертворож ден иям  и рож дению  детей с более 
низким весом и менее устойчивых к воздействию  ф а к т о 
ров о кр у ж аю щ ей  среды. Что касается  количества  ви 
там и н а  С, то все авторы отмечаю т довольно зн ач и тел ь 
ные колебания  его в зависимости  от условий питания, 
времени года, в озраста  ж ен щ и ны , при этом у  плода  с о 
д ер ж ан и е  его всегда значительно больш е (примерно в 2 
р а з а ) ,  чем у матери. Так , по дан ны м  Р. Л . Ш уба, ко л и 
чество витам и н а  С в крови м атери  0,5 м г% , плода  — 
1,22 м г% . Согласно исследованиям  3. Я- Верясовой, при 
хорошем питании витам ина  C ' в крови м атери  0,88 м г% , 
плода — 1,77 мг% . П ри пониж енном питании витам и н а  С 
в крови матери 0,44 м г% , п л о д а — 1,19 м г% ; при плохом 
питании у м атери  в крови витам и н а  С 0,24 м г% , у п л о 
да-— 0,89 м г% . П о дан ны м  О. Д .  М аиловой, количество 
витам ина  С у беременных колеблется  от 0,88 до 2 мг% - 

Если за  норму принято считать содерж ан и е  в и т а м и 
на С 0,6— 0,8 м г % (С. Н. М ацко, 1961; С. М. Рысс, 1955; 
А. А. Ковалевский , 1965, и д р .) ,  то гиповитаминоз у бе
ременных встречается , по Г. А. Б ак ш ту ,  у 67% , по 
Р. Л .  Ш убу  — у 48% беременных. Н аи б о л ее  низкое со
д ер ж ан и е  ви там и н а  С у рож ен иц  — 0,44 м г%  (И. А. Пре- 
снова) .  j

Интересны дан ны е о содерж ании  витам и н а  С в п л а 
центе. Все исследователи, которые определяли  его в 
плаценте, отмечаю т наи больш ее  содерж ан и е  этого в и т а 
мина именно в плаценте, причем увеличение это довольно 
значительное — в 10— 12 раз. Так , содерж ан и е  в и т а м и 
на С в плаценте при срочных р од ах  1,76— 3,52 м г% , при 
п реж деврем енны х р од ах  — 0,95— 1,74 мг%  (3. Я- В е р я 
со в а ) .  По дан ны м  3 . Г. С тоянова , исследовавш его  325 
плацент с IV до X лунного м есяц а  беременности, со дер 
ж а н и е  витам ина  С в крови возр астает  с 12,77 мг%  в 
н ач але  до 15,2 мг%  в конце беременности. П ри  этом ко 
личество витам и н а  С зависи т  от в о зр аста  беременных: 
у ж ен щ и н м олож е 20 лет  его 12,9 мг%  и старш е  40 лет 
16,9 м г% . Н а р я д у  с этим отмечено, что у ранее  р о ж а в 
ш их ж ен щ и н ви там и н а  С в 1 м м 3 крови меньше — 
13,7 м г% , а у  н ер о ж авш и х  больш е — 14,4 м г% .

Р оль  витам и н а  С у изои м м унизи рованны х ж ен щ и н 
изучена недостаточно. И м ею тся  лиш ь отдельны е сообщ е
ния (Ф. М. А ли-Заде , 1964) о более в ы раж ен н ом  гипо
витаминозе  С у них. Тем не менее изучение этого воп
роса  у изоим м унизированны х ж ен щ и н имеет особое з н а 
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чение. К а к  п о к азали  проведенные нами исследования, 
при изоим м унизации н ар у ш аю тся  все виды обмена  ве 
щ еств м еж д у  о рганизм ом  м атери  и плода. И сходя  из 
свойств витам и н а  С, м ож но было предполож ить, что и у 
изои м м унизи рованны х ж ен щ и н  он м ож ет  играть  сущ ест
венную роль в течении и исходе беременности.

Мы поставили перед собой за д ач у  исследовать  содер
ж а н и е  витам и н а  С в крови изоим м унизированны х ж е н 
щин, новорож денны х, а т а к ж е  в плаценте. И сходили при 
этом из того, что содер ж ан и е  ви там и н а  С в сыворотке 
крови явл яется  п о к азател ем  С -витаминного состояния 
о р ган и зм а  (С. Н. М ацко, 1961; А. А. Ковалевский , 1965, 
и д р .) .

О пределение витам ина  С проводилось 2— 3 р а з а  в те 
чение беременности, в р од ах  и в пуповинной крови ново
рож денны х.

Всего нами обследовано  245 ж енщ ин, проведено 6 8 8  
исследований по определению  со дер ж ан и я  витам ина  С. 
И зоим м ун и зи рован н ы х  ж ен щ и н было 115 (394 исследо
в а н и я ) ,  с резус-отри цательны м  ф актором  без наличия а н 
тител в сыворотке крови — 59 (133 и сследован ия) .  В к а 
честве контроля обследовали  53 неизоиммунизированны х 
беременны х с резус-ф актором  в крови (138 исследова
ний),  1 2  изоим м унизированны х небеременных ж енщ ин 
(17 исследований) и 6  неизоим м унизированны х небере
менных ж ен щ и н  с резус-ф актором  в крови, не имеющих 
сопутствую щ их заболеван ий .

У небеременны х и неизоим м унизированны х ж ен щ и н 
с резус-ф актором  в крови содерж ан и е  витам ина  С в сы 
воротке колебалось  от 1,08 до 1,19 мг% (в среднем 
1,12 м г % ) ,  чте соответствует д ан ны м  литературы . У не
беременных изоим м унизированны х ж ен щ и н показатели  
витам и н а  С колебали сь  от 1,02 (исследования проведе
ны зимой) до 1,14 мг%  (исследования  проведены вес
ной); в среднем 1,08 м г% . Титр антител у этих 
ж ен щ и н был в п ределах  1 :2 — 1:64. Зависи м ости  м еж ду  
высотой титра  антител и содерж анием  витам ина  С ус
тановить  не удалось. Так, при титре антител 1:8 п о к а 
затели  витам ина  С были 1,02 м г% , а при титре 1:64 — 
1,08 мг%  (исследования  и в том, и в другом  случае  п р о 
ведены зи м ой ).  А нам нез  у всех н аблю даем ы х  ж ен щ и н 
отягощен. И з 27 беременных только  у трех родились зд о 
ровые дети. З ависи м ости  м еж д у  исходом предыдущ их 
беременностей (сам опроизвольны й аборт, антен атальн ая
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смерть плода  и т. д.) и содерж ан и ем  в и там и н а  С мы не 
выявили. Очевидно, имеет значение сам  ф а к т  изо и м м у 
низации.

К а к  видно из приведеных данны х, д а ж е  у н еберем ен
ных изоим м унизированны х ж ен щ и н  п о к азател и  содер
ж а н и я  витам и н а  С более низкие (1,08 м г % ) ,  чем у не- 
изоим м унизированны х ж ен щ и н  ( 1 , 1 2  м г % ) .

К ак  отм ечалось выше, мы н аб лю д али  53 неизоиммуни- 
зирован ны х ж ен щ и н с наличием р езу с-ф ак то р а  в крови. 
По возрасту  они р асп ределяли сь  следую щ им  образом : 
18— 20 лет  — 7 ж ен щ и н, 21— 25 л е т —  14, 26— 30 лет  — 
20, 31— 35 лет  — 7, 36— 40 лет  — 4 и 42 г о д а — 1. П е р 
в ородящ их 26 и повторнородящ их 27 женщ ин.

И з  53 ж ен щ и н у 51 беременность п р о тек ал а  без ос
лож нений. У 2 ж ен щ и н в 2 м есяц а  беременности были 
явления  у грож аю щ его  аборта . В момент обследования  
со стороны общ его статуса  изменений не вы явлен о  у 52 
ж енщ ин, у одной б ы ла  анем ия  (НЬ 3 2 % ) .  Все ж ен щ и ны  
были с резус-ф актором  в крови. У 11 ж ен щ и н О (I) груп
па  крови, у 30 — А ( I I ) ,  у 1 0 — В ( I I I ) ,  у 2 — AB (IV ).

И зоим м ун ны е антитела в сыворотке крови ни у одной 
беременной не обнаруж ены . У всех н аб лю д аем ы х  нами 
беременных роды протекали  без осложнений, з а  исклю 
чением одной, у которой бы ла  слабость  родовой д ея т е л ь 
ности. Все дети родились здоровы ми. О бследован и я  п ро
водились в различны е сроки беременности и в родах. 
Так , в срок 6 — 12 недель беременности обследовано  28 
ж енщ ин, в 13— 16 н е д е л ь — 10, в 17— 20 недель — 12, 
в 21— 24 недели — 10, в 25—28 недель —  7, в 29— 32 не
дели  — 9, в 33— 36 недель — 7, в 37— 40 недель — 7 ж е н 
щин. У 20 ж ен щ и н исследования проводились неодно
кратно  в течение беременности и у 7 из них ■— и в  родах. 
В р од ах  всего обследовано  15 ж енщ ин, 16 п л ацен т  и пу 
повинная кровь у 17 новорож денных.

П о казател и  со дер ж ан и я  витам ина  С в крови более вы 
сокими были до 3 месяцев беременности, в среднем 
0,93 мг%  (колебания  от 0,80 до 1,05 м г % ) .  З а т е м  с о д е р 
ж а н и е  его постепенно сн и ж алось  и в 33— 36 недель бе
ременности было 0,75 м г% , а к концу беременности не
сколько повы ш алось , но было значительно  ни ж е исход
ного уровня — 0,79 м г% . П очти все исследования  п рово
дились в зимне-весенний период. Р езу л ьтаты  статисти
ческой о бработки  полученных дан н ы х  представлены  
в табл . 1 2 .
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П о к азател и  со дер ж ан и я  витам и н а  С в крови рож ениц 
значительно  ниж е исходного уровня, но несколько в ы 
ше, чем в конце беременности — 0,83 м г% . С одерж ание  
ви там и н а  С в плацен те  было в 5 р аз  больше, чем в сы 
воротке крови рож еницы , и в среднем составило 4,26 мг % 
(колебания  от 3,80 до 5,00 м г% ), что соответствует 
и дан н ы м  литературы . У ребенка в пуповинной крови 
витам ина  С больше, чем 
у матери (1,17 м г % ) ,  но 
меньше, чем в плаценте.

С ледую щ ую  группу с о с т а 
вили 59 ж ен щ и н с отсутст
вием р езус-ф актора , в с ы 
воротке крови которых не 
бы ли о б н аруж ен ы  изоим- 
мунные антитела; из них 2 2  
ж ен щ и н ы  и сследовались  не
однократно; всего проведе
но 133 исследования.

В о зр аст  н аб л ю д аем ы х  б е
ременных следую щий: 6  ж е н 
щин 18— 20 лет, 15 ж енщ ин 
21—25 лет, 25 ж ен щ и н  26— 30 лет, 9 ж ен щ и н 3 1 - 3 5  лег, 
4 ж ен щ и ны  36— 40 лет.

П ер во р о дящ и х  было 28 ж енщ ин, повторнородящ их — 
31. У больш ин ства  повторнородящ их преды дущ ие бере
менности закан ч и в ал и сь  рож дением  здорового ребенка. 
Во врем я  обследования  патологии со стороны внутрен
них органов  не вы явлен о  у 58 ж ен щ и н, у одной был пие
лоцистит.

Д а н н а я  беременность без ослож нений протекала  у 53 
ж ен щ и н, у 5 — осл о ж н и л ась  угр о ж аю щ и м  абортом в 8 — 
12 недель беременности и у одной — гриппом. Во время 
беременности все ж ен щ и н ы  получали  полноценное, б о г а 
тое ви там и н ам и  питание. П о к а за т е л и  содерж ан и я  ви 
т ам и н а  С изучены в 6 — 12 недель беременности у 9 ж е н 
щин, в 13— 16 недель — у 5, в 17— 20 недель — у 11, 
в 21— 24 недели — у 8 , в 25— 28 н е д е л ь — у И ,  в 29— 32 
недели — у 12, в 33— 36 недель — у 12, в 37— 40 недель — 
у 13. К ром е того, в р од ах  п ок азатели  содерж ан и я  ви
т ам и н а  С в крови изучены у 16 ж енщ ин, 19 новорож ден
ных (из которы х 9 о к а за л о с ь  с отсутствием р езус-ф ак то 
ра)  и в 16 плацентах . В динам ике  исследования п рове

Т а б л и ц а  12
Содерж ание витамина С  

в крови в различные сроки  
беременности

Срок беременности

6—12 недель 37—40 недель

М 0,93 М 0,79
<т±0,022 0±О,О17
т ±  0,004 т ±  0,006
п 28 п 7

Р< 0 ,05
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дены у 20 ж енщ ин. Почти все исследования  проводились 
в зимне-весенний период.

В этой группе ж ен щ и н, к а к  и в преды дущ ей, отмечено 
снижение со дер ж ан и я  ви там и н а  С с увеличением срока  
беременности с 0,98 мг%  в 6 — 12 недель беременности до 
0,75 мг% в 37— 40 недель беременности. В родах  по
казател и  витам ина  С остаю тся  примерно таки м и  ж е  
0,75 мг%  в 37— 40 недель беременности. В р од ах  по
к азател и  витам ина  С выше, чем у м атери  (1,12 м г % ) ,  
а в ткан я х  плаценты  — еще вы ш е (3,8 м г % ) .

П ри  сравнении п оказателей  витам и н а  С у ж ен щ и н 
с отсутствием р езу с-ф ак то р а  в крови и ж ен щ и н  конт
рольной группы мы видим ту ж е  законом ерность : сн и ж е
ние витам ина  С с увеличением ср о ка  беременности и 
более высокое его содерж ан и е  в крови ребен ка  и в т к а 
нях плаценты. Н а р я д у  с этим  о б р ащ а е т  на себя в н и м а 
ние ф ак т  более значительного  сниж ения  витам и н а  С 
к концу беременности у ж ен щ и н с отсутствием резус- 
ф ак то р а  в крови (0,75 м г% , в контроле 0,79 м г % ) ,  бо 
лее  низкие п ок азатели  его в пуповинной крови ( 1 , 1 2  мг %, 
в контроле 1,17 мг%) и в т к а н я х  плаценты  (3,81 м г% , 
в контроле 4,26 м г % ) .  С ледовательно , д а ж е  при отсутст
вии явно вы раж ен н ой  изоим м унизации у ж ен щ и н с о т 
сутствием р езус-ф ак тора  в крови происходят  оп реде
ленные сдвиги  в содерж ании  витам и н а  С, участвую 
щего во многих ж и зненн ы х  процессах  о р ган и зм а .  Эти 
данны е согласую тся с проведенны м и ранее  нами иссле
дованиям и, свидетельствую щ ими о наруш ении у таких  
ж ен щ и н белкового состава  крови, функции нервной си
стемы, коры надпочечников (В. А. Ш илейко, 1965). При 
вы раж енн ой  изоиммунизации эти изменения более о т 
четливы.

Н а м и  обследовано 115 изои м м унизи рованны х ж енщ ин. 
Все обследованны е ж и в у т  в удовлетворительны х м а те 
риально-бы товы х условиях, питание получали  полно
ценное, богатое витам инам и . К а к  и в п реды дущ их груп 
пах  наблюдений, п р евал и р о вал и  ж ен щ и н ы  в возрасте  
21— 30 лет. П ер вородящ и х  было 23 ж ен щ и ны , повторно
родящ их — 92.

У больш инства ж ен щ и н преды дущ ие беременности 
закончились  неблагополучно: из 185 беременных (исклю 
чив искусственные аборты) только  у 45 родились зд о р о 
вые дети (2 5 % ) ,  что свидетельствует о в ы раж ен н ой  и зо 
иммунизации н аб лю д аем ы х  женщ ин. В прош лом 11 ж е н 
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щ инам  произвели переливание крови, несовместимой по 
резус-ф актору . И з  115 обследованны х ж ен щ и н у 111 от
сутствовал  резус-ф актор  в крови' и у 4 был обнаруж ен. 
В сыворотке крови у  всех ж ен щ и н вы явлены  изоиммун- 
ные антитела  в титре от 1:2 до 1:512, причем у б ольш ин
ства (98) титр был 1 :2 — 1 : 8 . У 14 ж ен щ и н титр был 
1:16— 1:64, у 2 ж ен щ и н — 1:128— 1:256 и у одной ж е н щ и 
ны — 1:512.

Группа крови О (I) бы ла  у 31 ж енщ ины , А (II)  — у 
36, В ( I I I )  — у 22, AB (IV) — у 10; о 16 ж ен щ и н ах  нет 
сведений.

Со стороны общ его  статуса  у одной ж ен щ и ны  был- т у 
беркулез  легких, у одной — гепатохолецистит, у  двоих — 
недостаточность м итрального  клап ан а .  Течение данной 
беременности без ослож нений было у 84 ж ен щ и н, у 18 
беременность с о п р о в о ж дал ась  явлениям и  угрож аю щ его  
або р та  в 2— 3 м есяц а  беременности, у 13 — токсикозом, 
из них у трех  б ы ла  нефропатия.

Во врем я данной беременности 78 ж ен щ и н прошли 
курс лечения: 6 6  — новокаином (39 ж ен щ и н ам  проведен 
один курс и 27 — 2— 3 курса) и 12 — новокаином в со
четании с преднизолоном, А КТГ, бромом ( 8  ж ен щ и н ам  
проведен один курс и 4 — 2— 3 к у р с а ) . И сход  данной 
беременности прослеж ен  у 63 женщ ин.

У ж ен щ и н, которым проводилось лечение во время 
данной беременности, исход родов был значительно л у ч 
ше. Так , из 63 ж ен щ и н  50 вы писались с детьми. С гемо
литической болезнью  дети р о ж д али сь ,  к а к  правило, у не 
леченных во врем я беременности ж ен щ и н  (6 ) или у ж е н 
щин (8 ), которым был проведен только один курс л е 
чения.

П о к азател и  витам ина  С изучались и в этой группе 
ж ен щ и н  во врем я беременности, родов. К ровь  брали  из 
пуповины и из плаценты. К а к  и в преды дущ их труп- 
пах, у и зои м м унизи рованны х ж ен щ и н с увеличени
ем срока  беременности содерж ан и е  витам ина  С с н и ж а 
лось и к 40 неделям  беременности было 0,73 мг%  против 
0,90 мг%  в 6 — 12 недель беременности.

П ри сравнении п ок азателей  витам ина  С у изоиммуни- 
зирован пы х  ж ен щ и н с соответствую щ ими п о казателям и  
у неи зоим м унизированны х вы явлено, что у первых эти 
показатели  значительно  ниже. Так , в 6— 12 педель бере
менности у неизоим м унизированны х групп этот п о к а за 
тель 0,93 м г% , у изоим м унизированны х — 0,90 м г% , при
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этом Р<^0,01. Такое ж е  соотношение н аб л ю д ается  и к 
концу беременности; достоверно более низкие п о к а з а т е 
ли у изоим м унизированны х ж ен щ и н  ( Р < 0 ,0 1 ) .  Т аким  
образом , и у неизоим м унизированны х ж ен щ и н  и у  и зо 
иммунизированны х содерж ан и е  в и там и н а  С к концу бе
ременности ум еньш ается , но у изоим м унизированны х 
ж ен щ и н п ок азатели  его остаю тся более низкими в тече
ние всей беременности. И  хотя абсолю тны е цифры 
(0,73 м г% )  не позволяю т говорить о гиповитам инозе  ви 
там и н а  С, однако  отчетливо видно более низкое содер 
ж ан и е  его у изоим м унизированны х ж ен щ и н, несмотря на 
достаточный прием продуктов, со дер ж ащ и х  витамин С. 
В родах содерж ан и е  этого витам ина  у изоиммунизиро- 
ванных ж ен щ и н ниже, чем у неизоиммунизированны х.

П р едставл яет  значительны й интерес данны е, получен
ные при исследовании плацен ты  этих ж енщ ин. С о д е р ж а 
ние витам ина  С в плаценте ж ен щ и н  выше, чем в сы во
ротке крови, но ниже, чем в плаценте  неизоим м унизи
рованных женщ ин.

П ри этом о б р ащ а е т  на себя внимание то, что в п л а 
центе изои м м унизированы х ж енщ ин, родивш их детей с 
гемолитической болезнью, значительно более низкое со 
д ер ж ан и е  этого витам ина , чем у изоим м унизированны х 
женщ ин, родивш их здоровы х детей (3,10 мг%  против
3,69 мг%  при Р<^0,01).

П ри  определении п ок азателей  ви там и н а  С в пуповин
ной крови новорож денны х вы явлены  более высокие по 
к азател и  его, чем в крови их матерей , но более низкие, 
чем в плаценте. С равнение показателей  с о д ер ж ан и я  э т о 
го витам ина  в пуповинной крови контрольной группы и 
изоим м унизированны х ж ен щ и н  п о к азало ,  что у детей, 
рож денны х от изои м м унизи рованны х ж ен щ и н, с о д е р ж а 
ние его намного ниже. П ри этом в пуповинной крови 
детей с гемолитической болезнью  содер ж ан и е  этого ви 
там и н а  значительно ниже, чем у здоровы х детей, р о ж 
денных т а к ж е  от изоим м унизированны х ж ен щ и н  ( 1  мг%  
против 1,09 мг%  при Р<^0,01).

А нализи руя  полученные данны е, видно, что у всех б е 
ременных ж енщ ин, к ак  у неизоим м унизированны х, так  
и у изоиммунизированны х, с увеличением срока  бере
менности содерж ан и е  ви там и н а  С сни ж ается ,  но п о к а з а 
тели этого витам ина  различны  у ж ен щ и н с наличием 
и отсутствием в крови р езус-ф актора . Эти дан ны е п р ед 
ставлены  на рис. 10 и в табл . 13.
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К а к  видно, п о к азател и  его более низкие у ж ен щ и н с 
отсутствием р езу с-ф ак то р а  и самы е низкие — у изои м 
м унизированны х ж ен щ и н, что свидетельствует о более 
глубоких изменениях в организм е  этих женщ ин. В этом 
отношении дан ны е исследования дополняю т ранее  про-

Рис. 10. Содержание витамина С у бе
ременных в течение беременности.

1 — изонм мунизированны е ж енщ ины ; 2 — кон
трольн ая группа.

веденные нами, не вы явивш ие наруш ения  функции нерв
ной системы, коры надпочечников, белкового состава  
крови.

Более  высокое содерж ан и е  витам ина  С в плаценте 
чем в крови м атери , о бъ ясн яется  авторам и  (Б. И. Г ольд 
штейн, 1952; А. А. К овалевский , 1965, и др.) тем, что 
п л ац ен та  — растущ ий орган. В плаценте изоим м унизи
рованн ы х ж ен щ и н  содерж ан и е  его ниже, что можно 
объясн ить  глубокими м орфологическими и гистохимиче
скими изменениями этих плацент, наруш ением в за и м о 
связи  м еж д у  организм ом  матери  и плода. Следствием 
иаруш еиия  этой взаи м освязи  является  и более низкое 
содерж ан и е  этого витам ина  у детей с гемолитической 
болезнью. К ром е того, более низкие п оказатели  в и там и 
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05
Т а б л и ц а  13

Содерж ание витамина С  (в  м иллиграм м-процентах) в сыворотке крови

Г руппа 
ж енщ ин

Срок беременности в неделях

оо CD О
* т со

ю СО г-~
см С-4

Ж енщ ины , родивш ие 
здоровы х детей

роды

£ 2 „а> о ^
CBS

Ж енщ ины , родивш ие 
детей  с гем олити

ческой болезнью

роды

Беремен
ные с резус- 
фактором в 
крови, не- 
изоиммуни- 
зированные 
Беремен
ные неизо- 
иммунизи- 
рованные 
Беремен
ные, изоим- 
мунизиро- 
ванные

0,93 0,92 0,86 0,87 0,82 0,80 0,75 0,79 0,83 1,17 0,86

0,98 0,82 0,80 0,81 0,80 0,76 0,76 0,75 — 0,77 1,12 3,81 — — — —

0,90 0,80 0,79 0,78 0,78 0,74 0,74 0,73 0,68 0,72 1,09 3,69 0,73 0,70 1,00 3,10ak
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на С свидетельствую т о наруш ении р я д а  биологических 
процессов в организм е  этих новорож денных.

З а с л у ж и в а ю т  вни м ан ия  дан ны е исследований у изои м 
м унизированны х женщ ин, леченных во врем я беременно
сти и не леченных. К а к  отмечалось, более вы раж енн ы е 
изменения п оказателей  витам ина  С были у изои м 
муни зированн ы х ж енщ ин, родивш их детей с гем олити
ческой болезнью. Почти всем им не проводилось лечение 
во врем я беременности. В то ж е  врем я лечившиеся 
ж ен щ и ны  родили здоровы х детей и показатели  в и там и 
на С были у них значительно выше. Это позволяет  п ред 
полож ить, что проводимое лечение способствует н о р м а 
ли зац и и  обмена  веществ у матери и плода. Учитывая 
многогранность действия витам ина  С и снижение его у 
изоим м унизированны х ж ен щ и н, следует насы щ ать  их о р 
ганизм витамином С во врем я беременности.

О б н ар у ж и в  изменения в обмене веществ м еж ду  о р г а 
низмом матери  и плода, мы попы тались объективными 
м етодам и оценить состояние внутриутробного плода при 
изоим м унизации орган и зм а  матери. Д л я  этого использо
вали  метод  спектрофотометрического исследования око
лоплодны х вод, ф он окарди ограф и ю  и актограф и ю  внут
риутробного плода. П оследую щ и е две главы  и п освящ е
ны этим исследованиям .
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Г Л А В А  V I I I

Амниоцентез и спектрофотометрическое 
исследование околоплодных 
вод

В 1950 г. англичанин Bow is п редлож и л  с целью  д и агн о 
стики состояния внутриутробного плода  при резус-им- 
мунизации матери проводить спектрофотометрическое 
исследование околоплодны х вод, получаем ы х путем 
трансабдом инальн ого  амниоцентеза . Этот метод при об
рел много сторонников (Lilley, 1961, 1963; F red a ,  1965, 
M ayer,  D ucas, Rey, 1964; C assad y ,  G a il l i teau ,  1967; G aza- 
rek et al, 1967; C onnon , 1969, и др .) .

М етод основан на том, что при гемолизе крови внут
риутробного плода  в околоплодны е воды вы деляется  б и 
лирубин, а т а к ж е  другие продукты р а с п а д а  гем оглоб и 
на. Эти пигменты способны п оглощ ать  м онохром атиче
ский свет волны в интервале  525— 375 мкмк. С ум м а  этих 
поглощений об р азу ет  на опектрофотометрической к р и 
вой х арактерн ы й  изгиб, н азван ны й «пиком» или «гор
бом» (Alvey, 1964). П и к  м ож ет  иметь разл и ч н у ю  высоту 
и ширину, что зависит от концентрации ж елчн ы х  пигмен
тов, pH  околоплодны х вод. Он м ож ет  увеличиваться  
и ум еньш аться  при повторны х исследованиях, кото
рые проводятся  с ин тервалом  1 — 2 недели при б ерем ен
ности от 28 до 38 недель. П овы ш ение оптической плот
ности околоплодны х вод в ы р а ж а е т с я  в относительных 
единицах и не показы вает  абсолю тного  со дер ж ан и я  б и 
лирубина  в околоплодны х водах. По сп ектроф отом етри
ческому гр аф и ку  нельзя  определить количественного со
д ер ж а н и я  гемоглобина и билирубина  в крови внутриут
робного плода, хотя попытки так и е  имеются.

Так, A lpern  с соавторам и  в 1966 г. п р ед л о ж и л и  э м п и 
рическую ф орм улу  д ля  вычисления но сп ек тр о ф о то м ет
рической кривой количества гемоглобина у ребенка при 
рождении:

Y =  16,3— 51,ОХ,

где Y — уровень гемоглобина; а X —  вы сота  пика на 
спектрофотометрической кривой.
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О сновн ая  ценность метода заклю чается  в том, что по 
х а р а к т е р у  спектрофотометрической кривой мож но з а 
ключить, имеется ли  в настоящ ий момент опасность 
внутриутробной гибели плода  или нет, м ож ет  ли плод 
ещ е на какой-то  период о ставаться  в матке или требует
ся экстренное родоразреш ение.

Р а зр а б о т а н о  несколько различны х  способов к л асси ф и 
кации спектроф отометрических кривы х и оценки их. По 
способу А львея  вы числяется  полож ительны й билируби- 
новый индекс путем вы читания  пок азателей  на длине 
волн 450 и 574 м км к  (м и кром икрон ).  П о способу Л и л л е я  
пик вы считы вается  на длине волны 450 мкмк. Н аиболее  
пологие точки кривой соединяю т прямой линией и в у к а 
занной  точке длин волн м еж ду  ней и прямой проводят 
вертикаль , д ли н а  которой изм еряется  по миллиметровой 
бумаге  в условном масш табе . G a z a re k  с соавторам и  
прим еняли  оба  метода параллельно . И зм ерение  оптиче
ской плотности они проводили в д и ап азон е  длин волн 
м еж д у  350 и 750 м км к через к а ж д ы е  10 мкмк. Н а и в ы с 
ший подъем  кривой отм ечали  в д и ап азон е  длин волн 
м еж д у  450 и 466 мкмк. S irb u  с соавторам и  отмечали  н аи 
высший пик в ди ап азо н е  длин  волн м еж д у  450 и 460 мкмк 
и, основы ваясь  на дан н ы х  л итературы , связы вали  непо
стоянство пика с и зм ен яю щ и м ся  pH  околоплодны х вод, 
колебан и ям и  в их химическом составе. Р я д  авторов п ред 
л а г аю т  ориен ти роваться  на морфологический вид кр и 
вой, т а к  как  полож ение пика не является  постоянным 
(Lewi, M a c  Key цит. по S irbu , 1964).

К л асси ф и к ац и я  спектрофотометрических кривых по 
различны м  авторам  т а к ж е  неодинакова. Так , по Альвею,
имеются четыре категории этих кривых: Н----- разни ца
оптической затененности 0— 0,2; +  +  0,2— 0,35; +  +  +  
0,35— 0,7; +  +  +  0,7 и выше.

П о Lilley, спектрофотометрические кривые р а з д е л я ю т 
ся на три категории: I — н о р м ал ьн ая  группа: разница 
оптической затененности 0,02— 0,08; I I — легкие п о в р е ж 
дения; разн и ц а  оптической затененности 0,08— 0,27; 
III — тяж ел ы е  повреж дени я; разни ца  оптической з а т е 
ненности 0,275 и выше.

Lewi п ред л агает  четыре категории спектроф отометри
ческих кривых, M a c  Key — шесть, M ay er  — пять (цит. по 
S irb u  et a l ., 1966).

П рактически  к а ж д ы й  исследователь, зан и м аю щ ийся  
дан ны м  вопросом, пользуется  собственной к л асси ф и 
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кацией полученных данны х, у стан ав ли в ая  ее из сопо
ставления результатов  исследования  с исходом д ля  
плода.

Сущ ественной частью  методики явл яется  трансабдом и- 
иальный амниоцентез. П отенци альн ы е ослож нения, с в я 
занны е с применением этой м анипуляции, долгое врем я 
стояли на пути внедрения методов исследован ия  о ко л о 
плодных вод д ля  диагностики состояния вн утри утробн о
го плода. П ервы й вопрос, который возникает  в связи  с 
тр ан сабд ом и н альн ы м  амниоцентезом, это — опасность 
прокола  плаценты, что м ож ет  повести к о б разован и ю  
гематомы, частичной отслойке плаценты, кровотечению  в 
полость амниона. С целью  п роф илактики  этого о с л о ж 
нения многие авторы прим еняю т дополнительны е методы 
(тепловой, радиоизотопный, ультразвуковой ) о б сл е д о 
вания  беременных с целью  устан овлен ия  л о к а л и за ц и и  
плаценты. В то ж е  врем я другие исследователи  д л я  в ы 
бора точки прокола  пользую тся исклю чительно пальпа-  
торным методом (A lpern  и др .) .

Спец иальном у изучению подвергался  вопрос о м и к ро
т ран сф узи ях  крови от плода  к матери  и, наоборот,— при 
амниоцентезе.

Rubi i, H in d e m a n n  (1966) у к а зы в а л и  на то, что эр и т 
роциты плода  не всегда о б н ар у ж и в аю тся  в крови м а т е 
ри, если игла прош ла через плаценту , а если не прош ла, 
то и совсем не обн аруж и ваю тся .  У читы вая  дан ны е л и те 
ратуры  о том, что к а ж д а я  беременность соп ровож дается  
взаим н ы м  проникновением эритроцитов матери  в крово
ток плода  и наоборот, этой опасностью  м ож но пренеб
речь. Д руги е  ослож нения, связанны е с амниоцентезом, 
как , например, преж деврем енны е роды, тран зи то р н ая  
ли х о р ад ка ,  амнионит, повреж дение плода, встречаю тся  в 
небольшом проценте наблю дений (M isenhe im er,  1964; 
G oldste in ,  R esenste in ,  B loom berg , 1966). П овреж д ен и я  
мочевого пузы ря  и киш ечника при тр ан сабд о м и н ал ьн о м  
амниоцентезе, хотя и упом инаю тся  к а к  возм ож н ы е  ос
лож н ен ия , но описание их ни в одной из о п у б л и к о в ан 
ных по этом у  поводу работ  не встретилось.

П рименение метода тр ан сабд ом н н альн ого  амниоценте- 
за  с последую щ им исследованием  околоплодны х вод д ля  
диагностики гемолитической болезни внутриутробного 
плода  позволило значительно снизить п ери натальн ую  
смертность от этого заб о леван и я  [по дан ны м  F reda  
(1965), с 25 до 10%].
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Освоение метода тр ан сабд о м и н ал ьн о го  амниоцентеза 
и накопление .опыта в отнош ении его безопасности поз
волили прим енять  его д л я  диагностики других ослож н е
ний беременности, как , например, при внутриутробной 
гибели п л о д а  (R av in a ,  S an ta re l l i ,  1966), гидрамнионе 
(C a ssa d y ,  G a il l i teau ,  1967, и д р .) .  К роме того, освоение 
ам ниоц ентеза  откры ло путь д л я  внедрения других м ето
дов диагностики  и лечения в акуш ерскую  практику: н а 
пример, метода ам ниограф ии  д ля  диагностики внутри
утробной гибели плода  (Lain , 1965) и локал и зац и и  п л а 
центы (B erne r ,  1967), д л я  диагностики пузырного заноса  
в ранней стадии (Torres , P e le g r in a ,  1966). С ю да ж е  от
носится и и траам н и альн ое  введение гипертонического р а 
створа  вместо извлеченных путем трансабдом инальн ого  
ам ниоцентеза  околоплодны х вод с целью  возбуж дения  
родовой деятельности. О владен ие  методом тр а н с а б д о 
минального  ам ниоц ентеза  сдел ал о  возм ож н ы м  внутри- 
маточное зам енное  переливание  крови плоду в особенно 
тя ж е л ы х  слу чаях  гемолитической болезни.

Т р ан саб до м и н альн ы й  амниоцентез мы д ел ал и  только 
в условиях  стац и о н ар а  при сроке беременности 32— 40 
недель, иногда ранее  или позднее. П еред  м анипуляцией 
прои зводи лась  т щ а т е л ь н а я  п альп ац и я  матки  д ля  опреде
ления  позиции, вида  и п р ед л еж ан и я  плода. Д о п о л н и 
тельны х исследований с целью лок ал и зац и и  плаценты 
мы не производили. Точку прокола  вы б и рали  м еж д у  го
ловкой и плечиком плода со стороны мелких частей, 
т. е. сп р ава  или слева  ниж е пупка при головном предле- 
ж а н и и  плода  или в соответствую щ их точках  выше пупка 
при ягодичном предлеж ании .

П осле опорож нения  мочевого п узы ря  и киш ечника б е 
ременную  у к л а д ы в а л и  на родильную  кровать  с припод
няты м головным концом. П ри  строгом соблюдении п р а 
вил асептики и антисептики после анестезии передней 
брю ш ной стенки 0,5% раствором  новокаина  в количестве
2 0  мл производили прокол передней брю ш ной стенки и 
м атк и  иглой, к а к  д л я  спинномозговой пункции. К огда  в 
просвете иглы п о к азы в али сь  околоплодны е воды, к ней 
присоединяли ш приц  и н аб и р ал и  10 мл. З а т е м  иглу и з 
влекали , место прокола  за к р ы в а л и  асептической н ак лей 
кой и беременную  на ката л к е  перевозили в п ал ату  с р е 
комендацией  в течение нескольких часов после процеду
ры соблю дать  постельный реж им. Если п ервая  порция 
околоплодны х вод бы ла  слегка  о кр аш ен а  кровью, ее
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вы ливали  и н аб и р ал и  вторую порцию в чистый шприц. 
К ак  мы впоследствии убедились, н ебольш ая  примесь 
эритроцитов не о к азы в ает  влияни я  на  р езу л ьтат  исследо
вания  при условии немедленной о бработки  околоплодны х 
вод. Воды, густо окраш енны е меконием или кровью, ис
следованию  не подлеж ат .

Полученные воды сл и вал и  в пробирку, цен три ф угиро
вали  в течение 15 минут со скоростью 4000 об/мин, очи
щ ал и  через б ум аж н ы й  фильтр, после чего пом ещ али  в 
кювету спектрофотометра. Мы проводили исследования 
на спектрофотометре СФ-4А. В д и ап азо н е  длин волн 
350— 500 м км к и зм еряли  оптическую плотность ам ниоти
ческих вод по сравнению  с дисти лли рованной  водой че
рез к а ж д ы е  25 мкмк. Н а  основании полученных данны х 
строили график, где по горизонтальной  оси о ткл ад ы в ал и  
дли ну  волны, а по вертикальной  — оптическую плот
ность. Н аивы сш ий пик в наш их и сследован иях  имел 
место в участке 400— 425 мкмк. И зм ерение  пика мы п ро
изводили по Lilley. Н а  основании сопоставления  р е зу л ь 
татов  спектрофотометрического исследования  околоп лод
ных вод с исходом д л я  плода  мы сочли целесообразн ы м  
ввести градац и ю  кривых из четырех категорий. Г раф ики , 
имеющие вид пологой кривой, или граф и ки  с н езн ачи 
тельны м  пиком — до 0 , 0 1  мы н азы ваем  норм альны м и; 
высота пика 0,01— 0 ,1 — слабы е изменения; 0,11— 0,3 — 
умеренные изменения; свыше 0,3-— вы р аж ен н ы е  изм ен е
ния. Эти данны е представлены  на рис. 11а и 116.

К ром е проб околоплодны х вод, полученных при т р а н с 
абдом ин альн ом  амниоцентезе, мы подвергали  спектро
фотометрическому исследованию  воды, полученные у 
и зоим м унизированны х беременных ж ен щ и н  в р о д ах  и 
при операции к есар ева  сечения.

Реш ение о досрочном родоразреш ени и  при ним али  на 
основании сопоставления дан н ы х  спектроф отометриче
ского исследования околоплодны х вод, ф о н о ка р д и о гр а 
фического и актографического  исследований плода, и зу 
чения акуш ерского  анам н еза ,  титра антител в д и нам ике  
и клинического н аблю дения  за  беременной.

И ногда , когда  результаты  обследования  были б л а г о 
приятными, беременных после ам ниоцентеза  вы писы вали  
домой, но через 7— 14 дней они поступали повторно. О т 
сутствие билирубина в околоплодны х во д ах  при повтор
ных исследованиях (2 — 3 р а з а  на п ротяж ени и  последних 
6 — 8  недель беременности) в сочетании с другим и благо-
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с

300 325 350 375 400 4Р5 450 475 500МНМК
а

Рис. 11а. Схематическое изображение типов спектрофотометрич^с-
ких кривых.

1 —i нормальны й граф ик; II  — слабы е изменения; I I I  — умеренные изменения; 
верхн яя  кри вая  — вы раж енны е изменения.

Г

Рис. 116. Измерения величины пика по Lilley.
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приятными п о к азателям и  позволяло и зб еж ать  досроч 
ного родоразреш еип я  и довести беременность до срочных 
родов.

Н а м и  обследовано 139 беременных, из них 21 ж ен щ и н а  
с резус-фактором  в крови (кон трольн ая  гру п п а ) ,  32 — с 
отсутствием резус-ф актора , но без антител в течение 
настоящ ей беременности (вторая  гру п п а ) ,  8 6  и зои м м у
низированны х ж енщ ин, у которых во врем я настоящ ей 
беременности в крови оп ределялись  ан титела-ан ти резус  
в различном  титре (третья  груп п а) .

В контрольную  группу, к а к  у ж е  упоминалось, во ш ла
21 берем енная  с различны м и ослож нен иям и  во врем я  бе
ременности и родов. П роведено спектрофотометрическое 
исследование околоплодны х вод. П ервоберем енн ы х было 
7, повторнобеременных — 14.

Н а б л ю д а е м а я  нами беременность у 14 ж ен щ и н  проте
к а л а  без осложнений, у 2  — был токсикоз второй поло
вины беременности, у 2  — анем ия беременных, у 3 — мно- 
говодие. М ноговодие у одной ж ен щ и н ы  р азви лось  в 23 
недели беременности, у другой — в 26 недель, у тр е ть 
е й — в 35 недель; у первых двух  б ы ла  многоплодная  б е 
ременность (д в о й н я ) . Л ечен ие  многоводия проводилось, 
помимо н азн ачени я  антибиотиков и диуретических 
средств, путем извлечения значительного  количества  
околоплодны х вод с помощ ью  тр ан сабд о м и н ал ьн о го  ам- 
ниоцентеза. У одной ж ен щ и ны  лечение не д ал о  эф ф екта  
и беременность б ы ла  п р ер ван а  двухмом ентно в 26 недель. 
В торая  берем енн ая  бы ла вы пи сан а  домой в удовлетвори 
тельном состоянии и поступила повторно через месяц  в 
связи  с п реж деврем енны м и родам и  при сроке б ерем ен 
ности 30— 31 неделя. У третьей  ж ен щ и н ы  беременность 
закон чи лась  срочными родам и  ж и в ы м  плодом. О с т а л ь 
ным 11 беременным этой группы сдел ал и  операции ке 
сарева  сечения по различны м  акуш ерски м  пок азан и ям .

З а  исключением двух, о которы х ск азан о  выш е (позд 
ний аборт  и преж деврем енны е р о д ы ),  18 ж ен щ и н  ро д и 
ли 19 здоровы х детей. С остояние плода  при рож дении  
по ш кале  А пгар оценено в 10 б ал л о в  у 11, в 8 — 9 б а л 
л о в — у 6 , в 7 б ал л о в  — у 2. Последние д в а  р ебен ка  были 
извлечены с помощ ью  ваку у м -эк стр ак то р а  в связи  с я в 
лениям и внутриутробной асфиксии в родах. С о д е р ж а 
ние гемоглобина в кап и ллярн ой  крови при рож дении  у 
всех детей этой группы было в п р ед елах  101— 144 еди
ниц. Все дети вскар м л и вал и сь  грудью, хорош о п р и б а в 

124

ak
us

he
r-li

b.r
u



л я л и  в весе. Н и  у одного ребен ка  из 19 не отмечалось 
увеличения печени и селезенки, пастозности кож ны х по
кровов. Субиктеричность кож ны х покровов, п о я в л я в ш а я 
ся на 3— 4-е сутки после родов, носила физиологический 
х арактер .  Все дети выписаны из стац и он ара  здоровыми.

В данной группе у 20 из 21 беременных произведено 
25 спектрофотометрических исследований околоплодных 
вод. У 15 ж ен щ и н  однократно, у 5 — повторно. Д есять  
проб околоплодны х вод  получены при операции кесарева  
сечения, 15 — при тр ан сабд о м и н ал ьн о м  амниоцентезе. 
П ок азан и ям и  к амниоцентезу  у 6  беременных было а н а м 
нестическое перек аш и ван и е  беременности, у 3 — острый 
гидрамнион, у 3 — отягощ енный акуш ерский анам нез и 
необходимость получить дополнительную  информ ацию  о 
состоянии плода  перед операцией  кесарева  сечения. Д е 
вяти беременным амниоцентез произведен однократно, 
трем — по 2 р аза .  П ри  повторных п роколах  интервалы  
м еж д у  ними составляли  от 3 до 14 дней. О бъем  одном о
ментно извлеченных вод при многоводии от 1 0 0 0  до 
4000 мл, в остальны х наблю дениях  — по 10 мл. Н и в о д 
ном наблю дении не отм ечалось ослож нений после ам н и о
центеза  в виде п реж деврем енны х родов. У 3 ж ен щ и н во 
врем я кесар ева  сечения мы имели возм ож ность  осмот
реть м атк у  непосредственно после амниоцентеза. О д н а 
ко ни р азу  не удалось  о б н ар у ж и ть  па серозной оболочке 
м атки  изменений, у к а зы в а ю щ и х  место прокола.

При спектрофотометрическом  исследовании околоп лод
ных вод у ж ен щ и н с резус-ф актором  в крови мы полу
чали  в основном низкие цифры оптической плотности по 
сравнению  с дистиллированной водой. Н апри м ер , 
350 м кмк — 0,35; 0,83; 400 м км к — 0,30; 0,78; 425 м кмк — 
0,28; 0,67; 450 м км к — 0,25; 0,63; 500 м км к — 0,15; 0,40.

В «критическом» участке при длине волн 400— 425— 
450 м км к имеется последовательное снижение оптиче
ской плотности вод, что при графическом  изображ ени и 
д а в а л о  пологую кривую, которую мы классиф иц ировали  
к ак  «норм альную » (рис. 12), 4 0 0 м к м к  — 0,93, 4 2 5 м к м к — 
0,80, 450 м кмк — 0,76. В этой группе ж ен щ и н мы ни у 
одной не получили повыш ения оптической плотности 
околоплодны х вод в ди ап азо н е  длин волн от 400 до 
450 мкмк.

Т аким  образом , в группе беременных с резус-фактором  
в крови при спектрофотометрическом  исследовании о ко 
лоплодны х вод мы не отметили присутствия в них ж е л ч 
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ных пигментов, что в ы р а ж а л о с ь  бы в повышении оптиче 
ской плотности исследуемых вод по сравнению  с д и сти л
лированной водой в участке  длин  волн 400— 450 мкмк, 
графически имеющей вид пика. Этому соответствовало  
во всех наблю дениях  рож дение  детей без при знаков  ге
молитической болезни.

Спектрофотометрическое исследование околоплодны х 
вод проводилось у 32 беременных с отсутствием р езу с -

с

Рис. 12. Схематическое изображение «нормальной» спектро
фотометрической кривой (1) и кривой с наличием абсорбци

онного пика (2).

ф акто р а  в крови, без антител. П ервоберем енны х было 9, 
повторнобеременных — 23. И з  65 н аб л ю д аем ы х  ж ен щ и н 
у 15 (из 23) повторнобеременны х беременность зако н ч и 
л ась  искусственным абортом , у 2 0 -— сам опроизвольн ы м  
абортом, у 2  — ан тенатальн ой  гибелью  плода, у 3  — 
преж деврем енны м и родам и , у 25 — родам и  в срок. С л у 
чаев м ертворож дений было 5, в одном из них смерть 
св язан а  с ин тран атальной  асфиксией плода  при ягодич
ном п редлеж ан и и  его, в двух  — с гемолитической б о лез
нью плода. С м ерть  новорож денны х отмечена в анам незе  
у 6 женщ ин. В одном случае  причина ее не известна, в 
двух  — глубок ая  недонош енность плода, в одном — гем о
литическая  болезнь новорож денного; один ребенок, пе
ренесший гемолитическую болезнь, умер на 18-е сутки
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от двусторонней пневмонии. Всего от 65 беременностей, 
имевш их место в прош лом, 23 повторнобеременные им е
ют 15 здоровы х детей. Т аки м  образом , несмотря на от
сутствие в крови беременных антител при настоящ ей бе
ременности, в анам незе  некоторых из них имеются у к а 
зан и я  на изоим м унизацию  о рган и зм а  беременной. 
Берем енность п р о текал а  без ослож нений у 12 ж енщ ин, у 
2 0  — отм ечались  различны е ослож нения  беременности 
(токсикозы, угроза  преры вани я  беременности в разны е 
сроки, гипотония, сопутствующ ие заб о лев ан и я  в виде 
к а т а р а  верхних ды хательны х  путей, дизентерия) .

Н есм отря  на отсутствие в крови антител, 5 беременным 
проводили проф илактическое лечение глюкозой, бром и 
дам и , новокаином и витамином B t2 от одного до трех 
курсов в связи  с отягощ енны м акуш ерским  анамнезом .

И з  32 беременных у 14 наступили самостоятельны е 
роды в срок, у 9 — искусственно вы зы вали  родовую д е я 
тельность в 38— 42 педели беременности, у одной — н а 
ступили п реж деврем енны е роды, у 8  — предпринято  ро- 
доразреш ен и е  путем кесарева  сечения по различны м  
акуш ерски м  п ок азан и ям  (стойкая  слабость  родовой д е я 
тельности в сочетании с п реж деврем енны м  отхож дением  
вод, ригидностью ш ейки матки, состоянием после ранее 
перенесенного к есар ева  сечения и др .) .

И сходы  д ля  плода были следую щие: у 32 беременных 
родились 33 ребенка, из которых 29 были без признаков 
асфиксии; состояние новорож денны х по ш кал е  Апгар 
оценено у к аж д о го  в 8 — 10 баллов . У 2 рожениц, кото
рым п рои зводи лась  в аку у м -экстр ак ц и я  плода в связи  с 
ин тран атальн ой  асфиксией во втором периоде родов, 
состояние детей при рож дении оценено в 6 — 7 баллов  
(ож ивлены  через 2— 3 минуты). Один ребенок родился 
мертвы м из-за  вы падения  петель пуповины. С лучаев  
мертворож дений, связан н ы х  с гемолитической болезнью 
новорож денны х, в этой группе не было. Н и  у одного р е 
бенка при рож дении не отмечено увеличения печени или 
селезенки, отечности кож ны х покровов. С одерж ание  ге
моглобина и билирубина в пуповинной крови было в 
пределах  нормы. П ериод  новорож денности протекал  без 
ослож нений у всех детей.

В данной группе беременных (32 ж ен щ и ны  с отсутст
вием резус-ф ак тора ,  без наличия антител) выполнено 
40 спектроф отометрических исследований околоплодных 
вод. О слож нен ий при амниоцентезе и в этой группе
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ж ен щ и н мы не отметили. Д в е  беременные после п ро
изведенной процедуры выписаны домой на 7— 14-й 
день. О слож нений в течение родов и послеродового  п е 
риода  у женщ ин, перенесших амниоцентез, не н а б л ю 
далось.

При спектрофотометрическом  исследовании о к о лоп лод 
ных вод у всех беременных отм ечались или п о сл ед о ва
тельное снижение оптической плотности вод в к аж д о й  
последующей точке измерения, или совп ад аю щ и е цифры 
относительной оптической плотности в «критических» 
точках  длин волн 400— 425— 450 мкмк. Н ап ри м ер ,  при 
длине волны 400 м км к — 0,30, 0,65; при длине волны 
425 м км к — 0,30, 0,60; при длине волн 450 м км к  — 0,28, 
0,60. То есть при графическом  и зображ ен и и  получены по
логие кривые, свидетельствую щ ие об отсутствии в водах  
продуктов р а с п а д а  гемоглобина.

Т аким  образом , и в этой группе наблю даем ы х , к а к  и в 
группе беременных с резус-ф актором  в крови, « н о р м а л ь 
ные» спектрофотометрические кривы е регистрировались  
во всех, без исключения, случаях  при рож дении  здоровы х 
детей. Спектроф отометрические исследования  о колоп лод 
ных вод проводились т а к ж е  у 8 6  беременных, у  которых 
в течение настоящ ей беременности в крови оп ределялись  
изоиммунные антитела в различном *гитре. Только у 11 
ж ен щ и н этой группы беременность б ы ла  первой, у ос
т а л ь н ы х — повторной, причем п р ео б л адал и  ж ен щ и ны  
м ногорож авш ие и многобеременевшпе.

Течение настоящ ей беременности было неосложненным 
у 45 беременных из 75, у остальн ы х — имелись р а зл и ч 
ные ослож нения  (токсикозы  первой и второй половины 
беременности, угроза  преры вани я  беременности, транзи- 
торн ая  гипертония, анемия и д р .) .  61 ж ен щ и н е  в течение 
беременности проводилось лечение но поводу изоиммун- 
ной несовместимости крови матери  и плода; 49 из них 
лечили по методу, п редлож енн ом у В. А. Ш илейко (от од 
ного до четырех курсов лечен и я) .  О стальн ы м  берем ен
ным н азн ачал и  витамины , аитианемические п реп араты , 
глюкозу, зам енное переливание крови.

И сход  беременности был различны м : у 22 ж ен щ и н  б е 
ременность была норм альной  и род овая  деятельность  
р азв и л ась  самостоятельно, у 8  ж ен щ и н  было перенаш и- 
вание беременности, в связи с чем проводилось в о з б у ж 
дение родовой деятельности, у 4 ж ен щ и н  произош ли 
преж деврем енны е роды. У остальны х 52 из 8 6  беремеи-

128

ak
us

he
r-li

b.r
u



ных производилось возбуж дение  родовой деятельности в 
срок беременности от 32 до 40 недель по показан и ям  
изоиммунной несовместимости крови матери и плода. 
У 5 изои м м унизи рованны х ж ен щ и н предпринято родо- 
р азреш ен ие  путем кесар ев а  сечения по комплексу ак у 
ш ерских показаний . П рим ерно у половины таких  ж е н 
щин родились дети без при знаков  гемолитической бо 
лезни.

В этой группе произведен 131 спектрофотометрический 
ан ал и з  околоплодны х вод; 58 проб вод получены при 
тр ан сабд о м и н ал ьн о м  амниоцентезе, остальны е — в родах 
и при операции кесарева  сечения. О днократное  исследо
вание околоплодны х вод  было произведено у 39 ж ен щ и н 
(по 2 р а з а  — у 28, по 3 р а з а  — у 1 2 ).

П ри исследовании околоплодны х вод у 42 изоим м уни
зирован ны х  беременных получены пологие спектроф ото
метрические кривые, которые мы классиф иц ировали  как  
«нормальные». У этих ж ен щ и н  родилось 40 здоровы х д е 
тей (27 с резус-ф актором  в крови и 13 с отсутствием 
р езу с -ф а к то р а ) ,  один ребенок перенес гемолитическую 
болезнь в легкой ж елтуш н ой  ф орм е (заболеван и е  р а з 
вилось на 5-е сутки после рож ден и я  и на 2-й день к о р м 
ления  грудью ), один ребенок умер от причин, не с в я з а н 
ных с гемолитической болезнью.

У 12 беременных при исследовании околоплодных вод 
получены спектрофотометрические кривые типа «слабые 
изменения», имею щие пик величиной 0,01— 0,1. У этих 
ж ен щ и н  родилось 1 2  детей, 11 из которых перенесли 
гемолитическую  болезнь и вы здоровели , один умер от 
причин, не связан н ы х  с гемолитической болезнью.

У 21 ж ен щ и н ы  при спектрофотометрическом  исследо
вании околоплодны х вод  получены кривые типа «умерен
ные изменения» с величиной пика 0,11— 0,2— 16; 0 , 21  — 
0,3— 5. Все дети, родивш иеся от этих ж енщ ин, перенесли 
гемолитическую болезнь в более тяж ел о й  форме, чем 
предыдущ ие; двое детей умерли от гемолитической бо
лезни.

У И  беременных при исследовании амниотических вод 
получены спектрофотометрические кривые типа « в ы р а 
ж ен н ы е  изменения». Только  3 детей в этой группе у д а 
лось вылечить от гемолитической болезни; 5 детей у м ер 
ли от этого заб о леван и я ,  а 3 детей погибли антенатальн о  
в сроки беременности 24— 25 недель (2 ребенка) и 40 
недель (один ребен ок) .

129

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т аким  образом , и в этой группе беременны х довольно 
вы сокая  степень точности примененного нам и теста  — 
спектрофотометрического исследования  околоплодны х 
вод — д л я  вы яснения степени п овреж ден и я  плода  гем о
литической болезнью. О слож нен ий от тр а н с а б д о м и н а л ь 
ного амниоцентеза  и в этой группе беременны х мы не 
наблю дали .

Т аки м  образом , спектрофотометрическое исследование 
околоплодны х вод в случаях  изоиммунной несовмести
мости крови м атери  и плода  явл яется  ценным ди агн ости 
ческим и прогностическим тестом, с помощ ью  которого 
мы неоднократно в течение беременности м ож ем  п олу
чить инф орм ацию  о состоянии внутриутробного плода, 
проследить в д и нам ике  за  степенью п овреж ден и я  его ге
молитической болезнью, и по ком плексу  показаний , в к л ю 
чаю щ их результаты  спектрофотометрического исследо
вания  околоплодны х вод, реш ить вопрос о досрочном ро- 
доразреш ении. Так , во всех наблю дениях  «нормальны й» 
спектрофотометрический граф и к, полученный при иссле
довании околоплодны х вод, свидетельствует  об отсутст
вии угрозы  внутриутробной гибели плода. П оявлен ие  в 
околоплодны х водах  билирубина, что о т р а ж а е тс я  на 
спектрофотометрической кривой в виде абсорбционного 
пика, свидетельствует о гемолитической болезни плода. 
Повыш ение спектрофотометрического пика до 0,3 и в ы 
ше относительных единиц д ел ает  сомнительным прогноз 
в отношении ж и зни  плода. Н а  основании озн аком лен и я  
с имею щ имися источниками ли тературы  и на собствен
ном опыте мы убедились в том, что тран сабд о м и н ал ьн ы й  
амниоцентез при вдумчивом подходе к этой м анип уляц ии 
и овладении ее техникой проходит без осложнений.
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Г ЛАВА IX

Фонокардиография и актография 
внутриутробного плода 
у изоиммунизированных женщин

У чи ты вая ,  что методы дородовой диагностики  резус-при- 
надлеж н ости  плода  и наличия резус-кон ф ликта  р а з р а б о 
таны  ещ е недостаточно, р я д  авторов  использую т инфор
мацию, исходящ ую  от плода, по которой судят  о его 
ф ункц иональн ом  состоянии и тяж ести  внутриутробного 
заб о л е в а н и я .  «

Так, C ech  (1953) диагностически и прогностически 
важ н ы м  при знаком  р азв и в аю щ ей ся  гемолитической бо 
лезни  п л о д а  считает анемический шум сердца плода. И з 
115 сенсибилизированны х беременных у 24 сердцебиение 
плода  прослуш ивалось  с ш умом. П ри  последую щ ем н а 
блю дении установлено, что 2 2  р ебен ка  родились с гемо
литической  болезнью, из них ум ерли 1 2  (в этих случаях  
ш ум  был слышен на п ротяж ени и  5— 1 0  дней).

Д руги е  ж е  авторы  считаю т одним из признаком  внут
риутробного  п о р аж ен и я  плода  у гр о ж аю щ у ю  асфиксию.
Л .  Ф. Р о ж н о в а  (1958) н а б л ю д а л а  ее у 6 ,4% , О. П. Бау-  
кова  ( 1 9 6 3 ) — у 33%  изоим м унизированны х беременных. 
У г р о ж а ю щ а я  вн утриутробная  асфиксия  м ож ет  прояви ть
с я  изменением ритм а сердечных тонов, их глухостью или 
звонкостью , неравном ерностью  звучания  тонов, слабы м  
или бурным ш евелением  плода  (Р. С. М ирсагатова,
1955; Л .  С. П ерсианинов, 1959; С. П. В иноградова,

Л .  В. Тимош енко, 1961; Г. А. П а л л а д и  и С. В. М ихлина,
1962; А. С. М ордухович, 1963, и д р .) .  О дн ако  п ри м ен яе
м ое  в акуш ерстве  вы слуш и ван ие  сердцебиения плода 
я р и  помощ и стетоскопа не м ож ет  удовлетворить клини
циста, т а к  к а к  п озволяет  уловить только  грубые изм ен е
ния, свидетельствую щ ие не о начальны х, а о в ы р а ж е н 
ны х стад и ях  гипоксии плода (А. Б. Кречетов, 1959;
Л .  С. П ерсианинов и Т. В. Ч ер вако ва ,  1962; Т. В. Чер- 
в а к о в а ,  1964; В. И. Грищенко, 1964; В. В. М оскалева ,
1966; С. П. Т ереш кова , 1966, и др .) .

С убъективны й х ар ак тер  слухового восприятия и нена
д еж н о с т ь  определен ия  временны х соотношений при вы-
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слуш и вании  и зд ав н а  п о б у ж д ал и  исследователей  к поис
кам  и р а зр а б о тк е  более точных объективны х м етодов  
исследования х а р а к т е р а  сердцебиения плода  и его д в и 
гательной активности. Т аки м и  м етодам и и сследован ия  
являю тся  ф о н о кар д и о гр аф и я  и н а р у ж н а я  механогйстеро- 
графия.

О дн ако  несоверш енство ап п аратуры , отсутствие четко
го представлени я  о з а д а ч а х  и в о зм ож н остях  метода 
и недостаточный опыт огран и ч и вали  область  прим енения 
фонокардиограф ии.

В последние годы рядом  авторов внесено больш ое ко 
личество изменений и усоверш енствований в м етодику 
регистрации сердцебиения плода, со зд ан а  сп ец и аль н ая  
ап п ар ату р а  д л я  записи  тонов сердц а  плода, д а ю щ а я  
записи  хорошего качества  (Л . И. Ш ванг, Г. Ф. К у д р я 
шов и В. И. Трофимов, 1956; L ian , C olb in  et M ino ti ,  1938; 
H e i lm a n ,  Jo h n so n ,  Tolles, Tones, 1961).

Ф он о кар ди о гр ам м а  п ред ставляет  собой графическое 
изображ ен и е  звуковы х явлений, возни каю щ их в момент 
внезапного  изменения состояния сердц а  плода  при с о к р а 
щении и расслаблении  м ы ш ц сердца (А. Б. Кречетов,. 
1959). Ф о то кар д и о гр ам м а  состоит из двух  групп к о л е б а 
ний (I и II тоны ), из которы х п ер вая  группа колебаний 1 
(I тон) обычно больш е по ам плитуде  (Л . И. Ш в ан г  и 
H. Н. Константинова, 1959). Т ак  н азы ваем ы е  тоны с е р д 
ца на самом деле  являю тся  короткими, быстро з а т и х а ю 
щ ими ш ум ам и. В озни каю т они, к а к  правило, в момент 
внезапного  изменения состояния сердц а  при переходе от 
одного периода сердечного ц и кла  к другому. По частот 
ному спектру эти звуки п редставляю т  собой слож н ы е по 
форме колебан и я  от 2 0  до 800 гц.

П о д ав л я ю щ а я  часть  энергии тонов сердца приходится 
на частоту, не п ревы ш аю щ ую  150— 200 гц. В п атологи 
ческих случаях  в образован и и  тонов сердца значительное 
участие могут приним ать составляю щ ие более высокие 
частоты (H oldak , Wolf, 1964).

Ф о н окарди ограф и я  значительно р асш и р я ет  в о з м о ж 
ность исследования  звуков  сердца, п озволяет  использо
вать  д л я  этого не только  слух, но и зрение. В озм ож н ость  
длительно, в необходимых слу ч аях  повторно изучать 
ф иксированны е и зо б р аж ен и я  облегчает  количественную  
оценку исследуемых явлений (S tascey ,  1962) и зн а ч и 
тельно повы ш ает достоверность соответствую щ их з а к л ю 
чений.
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З ап и сь  на  д ви ж у щ и х ся  с определенной скоростью л е н 
т ах  создает  условия  д л я  детального  а н а л и за  временных 
сообщений. Р езу л ьтаты  исследования носят докум ен 
тальн ы й хар ак тер ,  что обеспечивает  динамическое н а б 
лю дение (H oldak , Wolf, 1964). Чувствительность ф он о
кар д и о гр аф о в  м ож ет  превзойти чувствительность о р г а 
нов слуха  при вы слуш ивании плохо воспринимаю щ их 
неп родолж и тельны е звуки с помощ ью  стетоскопа. Звуки , 
отдаленны е друг  от д руга  короткими пром еж утк ам и  
времени, могут восприним аться  к ак  один звук. Более 
сильный зв у к  м ож ет  пом еш ать  восприятию  следую щего 
за  ним слабого. Во всех подобных случаях  ф о н окард и о
гр аф и я  помогает  о б н ар у ж и ть  звуки, не воспринимаемые 
аускультативно.

П ри  вы слуш и ван ии оценка  интенсивности проводится 
грубо. О на  не удовлетворяет  потребностям  клинической 
практики , особенно если это к асается  динамического н а 
блю дения. В отнош ении особых и низких звуков, каким и 
явл яю тся  звуки  сердца, разн и ц а  в интенсивности может 
быть устан овлен а  только  тогда , когда  один из двух  по 
следовательно  вы слуш и ваем ы х звуков  не менее к а к  в 
Р / 2— 3 р а з а  интенсивнее другого. Что к асается  звуков, 
не следую щ их один за  другим , то здесь возмож ности 
аускультации  ок азы ваю тся  еще меньш ими (D avis , 1958).

Ф он о кар ди о гр аф и я  позволяет  осущ ествлять  о бъектив
ный контроль за  сердечной деятельностью  плода, вы 
явить и изучить ранее  не вы слуш и ваем ы е методом 
аускультации  симптомы начинаю щ ей ся  асфиксии, свое
временно провести необходимые лечебные мероприятия 
и объективны й контроль за  эфф ективностью  лечения 
(А. Б. Кречетов, 1959; Л .  С. П ерсианинов  и Т. В. Черва- 
кова, 1962; Л .  М. А ккерм ан, 1964; Т. В. Ч ер вако ва ,  1964; 
В. И. Грищ енко, 1964; В. В. М оскалева ,  1966; С. П. Т е
реш кова, 1966). Ф о н о кар ди о гр аф и я  при обретает  сущ ест
венное диагностическое значение особенно тогда, когда 
состояние плода  регистрируется  не только  в условиях  
покоя, но и при сопоставлении его сердечной деятельн о
сти с двигательной  активностью , а т а к ж е  во врем я п ро
ведения у беременных легких  ф ункц иональн ы х проб 
(М. J1. Г а р м а ш е в а ,  1962; Л . С. П ерсианинов, 1963). В по
следние годы появилось значительное количество работ, 
посвящ енны х изучению сердечной деятельности плода  с 
помощ ью ф он окарди ограф и и  и эл ектрок ард и ограф и и  
(Л . С. П ерсиани нов  и др., 1963; Е. С. Стальненко,
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Л . Б. Гутман, 1964; Я- В. М етакса , 1964; С. А. Н емиров- 
ская , 1964; В. И. Беш омов, 1965; Р. С. К а п р а л о в а ,  1965, 
н д р .) .  Все авторы приходят  к заклю чению , что ф он о
кард и ограф и я  является  ценным и объективны м  методом 
исследования состояния плода. Что ж е  к асается  состоя
ния плода  у изоим м унизированны х ж ен щ и н, то этом у  во 
просу посвящ ено незначительное число работ. Н еко то 
рые данны е о состоянии плода  при резус-конфликте 
впервые были получены А. Б. Кречетовы м (1959). У 9 
ж енщ ин, у которых впоследствии плод погиб внутриут
робно или наступила  его асфиксия, автор н аб л ю д ал  сни
ж ение двигательной  активности плода, уменьш ение ч а с 
тоты сердцебиения и отсутствие изменения сердечного 
ритм а при ш евелении плода. Среди н аб л ю д авш и х ся  им 
беременных у 3 б ы ла  кровь с отсутствием резус-ф актора .

J1. И. А ккерм ан  (1964) изучал  изменения сердцебиения 
и двигательной  активности п л о д а  в первом периоде р о 
дов и их клиническое значение при норм альной б ерем ен
ности. Он провел 42 исследования у 23 рож ен иц  с отсут
ствием в крови резус-ф актора , у которы х  беременность 
и роды протекали  без осложнений. А втором устан о вл е 
но, что у плода , у  которого после р о ж д ен и я  не было кл и 
нических проявлений  гемолитической болезни, с р ед н яя  
частота  сердцебиения в интервале  м еж д у  схваткам и, 
внутриминутные колебания  сердцебиения и число ш ев е 
лений были таким и  ж е ,  к а к  и у здорового  плода  от ро 
ж ен и ц  с резус-фактором  в крови. О дн ако  средн яя  ч а с 
тота  сердцебиения при ш евелении у плода  р ож ен и ц  с 
отсутствием р езус-ф ак тора  в крови б ы ла  больш ей 
(2 0 ,4 ± 0 ,5  у д ар а  в минуту),  чем у здорового  п л о д а  кон т
рольной группы (1 6 ,9 + 1 ,2  у д а р а  в м инуту),  где Р < 0 ,0 1 ,  
т. е. к а ж д о е  ш евеление плода  соп ровож далось  более в ы 
раж енн ой  тахикардией . Во врем я схваток  б р ад и к ар д и я  
у плода, у которого не было клинических проявлений 
гемолитической болезни, н а б л ю д а л а с ь  в 24 ,5% , в то 
врем я к а к  у здорового  плода контрольной группы — 
в 5,9%.

У плода, родивш егося с гемолитической болезнью , от
мечались небольшие внутриминутные колебан и я  сердц е
биения и м алое число шевелений. Автор у к а зы в а е т  на 
то, что эти симптомы н аб лю д али сь  столь часто, что их 
можно было использовать  д л я  п рен атальной  д и агн ости 
ки гемолитической болезни. Во врем я  схваток  б р а д и к а р 
дия  в таких  случаях  н а б л ю д а л а с ь  т а к  ж е  часто, к ак  и у
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здоровы х плодов. Н абл ю ден и я  Л . И. А кк ер м ан а  п о к а з а 
ли, что и н тр а н ат а л ь н а я  смерть плодов у рож ен иц  с от 
сутствием р езус-ф актора  в крови отм ечалась  редко. П р и 
чина этого ф а к т а  пока не выяснена.

В. Е. Д а ш к е в и ч  (1965) приводит результаты  67 иссле
дований состояния плода, полученные методом фоно- и 
эл ектр о к ар д и о гр аф и и  у 52 беременных, в том числе у 47 
ж ен щ и н с отсутствием р езус-ф актора  в крови. И ссл ед о 
вание вклю чало  зап и сь  эл ектр о к ар д и о гр ам м  матери и 
плода, а т а к ж е  — ф о н окард и ограм м  последнего. Автор 
н аб л ю д ал ,  что у несенсибилизированны х беременных с 
отсутствием р езус-ф актора , к а к  и у беременных с резус- 
ф актором  в крови, сущ ественных изменений в комплексе 
Q R S  и ф он окардиограф ической  кривой не выявлено. 
Х арактерной  особенностью к арди ограм м  плода  б ерем ен 
ных, сенсибилизированны х к резус-фактору, является  
превы ш ение продолж ительности  систолы н ад  диастолой, 
особенно в случаях  высокой степени сенсибилизации. Н а  
ф он окардиограф ической  кривой отчетливо регистрирует
ся аритм ия, усиливается  нечистота тонов, систолический 
и диастолический шумы. В некоторых случаях  отдельные 
сердечные комплексы  вы явл яю тся  с трудом. Автор счи
тает, что появление на ф он окарди ограм м е  признаков  
гипоксии м и о к ар да  при н арастан и и  титра  антител в к р о 
ви матери  в последние недели беременности долж но  
сл у ж и ть  сигналом  д л я  преж деврем енного  родоразреш е- 
ния, наилучш им сроком которого, по его данны м , я в л я 
ется 37— 38 недель. В. В. М оскалева  (1966) о б н ар у ж и л а  
ф онокардиограф ические  изменения у 9 плодов, которые 
она относит за  счет изоантигенной несовместимости к р о 
ви м атери  и плода. Это п р о явл ял о сь  глухостью тонов (1), 
их расщ еплением  (3 ) ,  систолическим ш умом (4) и экс- 
трасистолией  ( 1 ) , что автор считает следствием в о зм о ж 
ной интоксикации и анемии плода.

Н аи б о л ее  полное исследование сердечной деятельн о
сти плода  проведено В. М. Сидельниковой (1966). А вто
ром прои зводи лась  синхронная запи сь  эл ектр о к ар д и о 
грам м  и ф о н о кард и ограм м  плода  на п оликарди ограф е 
системы «Галилео». Всего обследовано 109 резус-иммуни- 
зированны х беременных.

О бследование  п о к азало ,  что изменения сердечной д е я 
тельности плода, вы явл яем ы е  с 18— 20 недель берем ен
ности, являю тся  пок азателем  ухудш ения его состояния 
при гемолитической болезни; отклонения па э л е к т р о к ар 
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ди о гр ам м ах  и ф о н о к ар д и о гр ам м ах  в некоторых н а б л ю 
дениях предш ествовали  серологическим изм енениям  в 
крови матери. Автор считает, что частота  сердцебиения 
плода  во врем я беременности не о т р а ж а е т  степени х р о 
нической гипоксии и при различны х  ф о р м ах  гем олитиче
ской болезни колеблется  в ф изиологических пределах . 
Проведение функциональны х проб вы явл яет  в больш ин
стве наблю дений сниж ение (вплоть до полного отсутст
вия) и извращ ение  ответной реакц ии  сердечной д ея т е л ь 
ности у ’плодов с наиболее  тяж ел ы м и  ф о р м ам и  гем оли
тической -болезни. И зм енени я  числа колебаний, частоты 
сердцебиения плода  за  5 секунд явл яю тся  п оказател ям и  
степени тяж ести  гемолитической болезни. П о мере н а р а 
стания заб о леван и я  число колебаний частоты  сердц еби е
ния плода сн и ж ается  от 4 ,5 + 0 ,4  у д а р а  в минуту у зд о р о 
вых плодов, до 2 ,0 ± 0,4 у д ар а  в минуту — у плодов с 
отечной формой гемолитической болезни. Н а  эл ек тр о 
кар д и о гр ам м ах  плодов при гемолитической болезни и з
менения в ы р а ж а ю тс я  в удлинении ко м п лекса  Q R S , в 
снижении в о л ь т а ж а  зуб ц а  R , в изменении морфологии 
зубц а  R . Н а  ф о н о к ар д и о гр ам м ах  плодов с гем олитиче
ской болезнью в ы являю тся  признаки , свойственные х р о 
нической гипоксии п л о д а :  н еравн ом ерн ая  громкость и 
длительность тонов, различны й хар ак тер  зату х ан и я  зв у 
ка, появление систолического ш ум а  непостоянного х а р а к 
тера. Т яж есть  изменений на ф о н о кар д и о гр ам м е  н а р а с т а 
ет вместе с тяж естью  гемолитической болезни. Д и н а м и к а  
изменений сердечной деятельности  плода  под в л и ян и 
ем проведенного лечения имеет существенное ди агн ости 
ческое значение. Отсутствие улучш ения сердечной д е я 
тельности под влиянием  проф илактического  лечения н а 
блю дается  у плодов с тяж ел ы м и  ф о р м ам и  гемолитической 
болезни. Улучшение сердечной деятельности  является  
благоприятны м  прогностическим признаком . Т аки м  о б 
разом , б л а го д а р я  внедрению электроф изиологически х  м е
тодов исследования значительно расш и рились  д и агн о сти 
ческие возмож ности  в оценке состояния плода. О дн ако  
они ещ е недостаточно изучены применительно к изоим- 
м унизированным ж ен щ и н ам . Если изучение сердечной 
деятельности  плода  у изоим м унизированны х ж ен щ и н  с 
помощ ью эл ектр о к ар д и о гр аф и и  и ф онокардиограф ии  
проведено у достаточного числа н аблю даем ы х , то ф он о
к ар д и о гр аф и я  в сочетании с актограф и ей  носит еще е д и 
ничный характер .
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В ы явив описанные изменения во взаим оотнош ениях 
о рганизм ов  матери и плода, мы решили проследить, как  
эти изменения о тр а ж а ю тс я  на ф ункциональном  состоя
нии плода. С этой целью нам и были обследованы  151 
берем ен н ая  и их плоды.

У беременных определяли  группу крови, резус-фактор  
и еж ем есячн о  наличие антител в крови и их титр. П р о 
изводили анализы  крови, мочи, реакции на токсоплаз- 
моз, листериоз, реакции В ассер м ан а  и З а к с а — Витебского. 
Б о л ь ш а я  часть  беременны х п о лучала  лечение, н а 
правленн ое  на сниж ение  изоим м унизации по р а з р а б о т а н 
ному нам и методу. П ри  наличии отягощ енного а к у ш ер 
ского ан ам н еза ,  высокого титра  антител производили 
возбуж дение  родовой деятельности  за  3— 4 недели до 
п редполагаем ого  срока  родов. С пец иальны е и сследова
ния плода  вклю чали  в себя изучение его сердечной д е я 
тельности по дан ны м  ф он окарди ограф и и  и двигательной 
активности на основании актографии. В течение берем ен
ности эти исследования проводили 3— 5 раз :  в 25— 30 не
дель, 31-—34 недели, 35— 38 недель, 39 и 40 недель, если 
беременность не п р ер ы в ал ась  ранее  этого срока. О бе ме
тодики вы полнялись  на  5 -кан альн ом  эл е к тр о к ар д и о гр а 
фе ЭКГ-5-01 с  ф он окардиограф ической  приставкой 
ФКГ-01, в качестве  ак т о гр а ф а  был использован сф игм о
граф  SF-2, к к а н а л у  которого подклю чается  кап сула  
(ан ал о ги ч н ая  кап суле  А. Б. К речетова , 1959). В конеч
ном итоге на ленте  получали  следую щ ую  фотозапись: на 
1 -м к ан а л е  — эл ек тр о к ар д и о гр ам м у  матери  в одном из 
с тан дар тн ы х  отведений, на 2— 3 — 4-м к а н а л а х  с последу
ющей регистрацией  в пяти частотных хар ак тер и сти ках — 
ф о н о к ар д и о гр ам м у  плода, т. е. регистрировался  весь ч а 
стотный д иапазон , на 5-м кан а л е  — ак то гр ам м у  плода.

П ри  а н ал и зе  полученных записей определяли  следую 
щие показатели : средню ю частоту  сердцебиения, дей ст
вительную  длительность механической систолы, к о л еб а 
ния сердечного ритм а в короткие отрезки времени, и зм е
нение сердцебиения на ф ункциональную  пробу, среднюю 
частоту  ш евелени я  п лода , изменение сердцебиения при 
ш евелении. Ф он окарди ограф ически е  и актографические 
записи соп оставляли  с состоянием новорож денных. С разу  
после р о ж д ен и я  у новорож денны х определяли  группу 
крови, резус-прин адлеж н ость , количество гемоглобина 
пуповинной и периферической крови и билирубина в пу
повинной крови. Д о  момента выписки из стац ионара  про
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водилось клиническое наблю дение  за  состоянием ново
рожденного. О пределяли  клинический ан али з  крови в 
динамике. П ри  наличии гемолитической болезни п рово
дили переливание свеж ей консервированной резус-отрица- 
тельной крови пуповинным методом из расчета  1 2 0 — 
150 мл на 1 кг веса ребенка. В дальн ейш ем  по п о к а з а 
ниям проводили повторные зам ен н ы е  п ереливани я  крови 
или дробны е гемотрансфузии. О дноврем енно н азн ач ал и  
лекарственную  терап ию  (витам ины  С, Bi, B i2, камполон, 
антианемин, глю там и н овая  кислота, к и с л о р о д о т е р а п п я ) .

Д л я  вы яснения влияни я  изоим м унизации на ф ун кц и о
нальное состояние плода, в частности на его сердечную 
деятельность и двигательную  активность, необходимо 
было установить д и ап азон  физиологических изменений 
этих п оказателей  у здоровы х неизоим м унизированны х 
ж енщ ин. У читы вая  излож енное, нам и было реш ено п р о 
следить течение беременности, родов и состояние плода  
и новорож денного у 2 0  неизоим м унизированны х ж ен щ и н 
с резус-ф актором  (п ервая  кон трольн ая  группа) и у 15 с 
отсутствием р езус-ф ак тора  в крови.

Вторую группу составили  80 ж ен щ и н  с отсутствием 
резус-ф ак тора  в крови, с отягощ енны м  акуш ерски м  
анам незом , родивш их здоровы х детей с наличием  резус- 
ф а к т о р а  в крови. П оскольку  у 48 ж ен щ и н  этой группы в 
сыворотке крови определялись  противорезусные антите
л а ,  то нам  представлялось  целесообразн ы м  п р о а н ал и зи 
ровать  хар актер  сердечной деятельности  и двигательной  
активности плодов в зависимости  от наличия  антител в 
сыворотке крови матери. С этой целью  опи сан ная  группа 
бы ла  р азд ел ен а  на две подгруппы: п ер вая  — ж ен щ и н ы  с 
отсутствием р езус-ф актора  и без наличия антител в сы 
воротке крови; вто р ая  — ж ен щ и ны  с отсутствием резус- 
ф ак то р а  и с наличием антител в сы воротке крови.

У ж ен щ и н  первой подгруппы им м уни зация  клинически 
не вы являлась .  О дн ако  наличие в ан ам н езе  зн ачи тельн о
го числа сам опроизвольн ы х абортов  (24), гем олитиче
ской болезни у 5 детей (причем 3 из них погибли) д ает  
нам п раво  считать, что часть  этих ж ен щ и н  бы ла  и м м у 
н и зирована  к резус-фактору , хотя антитела в сыворотке 
крови  и не определялись. У ж ен щ и н  второй подгруппы 
изоим м унизация  бы ла  значительно выше, чем в первой 
подгруппе. Причиной изоим м унизации в больш инстве 
случаев  сл у ж и л и  преды дущ ие беременности и у  некото
р ы х — перенесенная гем отран сф узия  без учета  резус-
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принадлеж ности . А куш ерский анам нез  был значительно 
отягощ ен. И з  прош лы х беременностей только  ‘Д з а к о н 
чилась  рож ден и ем  здоровы х детей. Титр антител у них 
к о л еб ал ся  от 1:2 до 1:64. Что к асается  его динамики, то 
у 31 ж ен щ и н ы  к концу беременности он снизился, у 11 — 
не изм ен ился  и у 6  — повысился.

Третью  группу составили 36 изоиммунизированны х 
ж ен щ и н  с отсутствием резус-ф ак тора  в крови, родивш их 
детей с гемолитической болезнью. У этих ж ен щ и н гемо
тран сф у зи я  я в л я л а с ь  более частой причиной изоиммуни
зации. Титр антител ко л еб ался  от 1:2 до 1:512. У одной 
ж ен щ и н ы  в течение беременности антител в сыворотке 
крови не обн ар у ж и вал и . А куш ерский анам нез  был з н а 
чительно отягощ енны м. И з  преды дущ их беременностей 
л иш ь V7 зако н ч и лась  рож дением  здоровы х детей. Во вр е
мя беременности и родов у ж ен щ и н данной группы у 
значительного  числа (у 21) были ослож нения. С ам ы м  
частым ослож нением  во врем я беременности я в л ял с я  уг
р о ж аю щ и й  аборт, токсикозы  первой и второй половины 
беременности. В ряде случаев  имелось сочетание этих 
осложнений.

И зучение титра  антител п оказало , что к концу бере
менности у 14 беременных он уменьш ился, у 17 — не и з
менился и у 4 — увеличился. У одной ж ен щ и ны  антител 
в сы воротке крови в течение беременности не о б н а р у ж и 
ли. У 13 ж ен щ и н роды наступили в срок, у 23 — п р е ж д е 
временны е (в 35— 38 н е д е л ь ) , у одной — спонтанные 
преж деврем енны е  роды, 2 2  беременным производилось 
возбуж дение  родовой деятельности.

П ри  изучении полученных д ан н ы х  у плодов кон троль
ной группы было установлено, что хар актер  сердечной 
деятельности  и двигательной активности в значительной 
мере зависи т  от срока  беременности. Так, с увеличением 
срока  беременности сердцебиение плода  зам едл яется  со 
151,1 ± 1 ,1  у д а р а  в минуту в 25— 30 недель беременности 
до 14 2 ,8 + 1 ,8  у д ар а  в минуту в 39— 40 недель берем ен
ности.

П ри определении колебаний частоты сердечного рит
м а в короткие отрезки  времени (5 секунд) нам и было 
установлено, что он не остается  постоянным у одного и 
того ж е  плода. П ри  этом со сроком беременности эти ко 
лебан и я  увеличиваю тся  с 2 ,9 + 0 ,3  у д ар а  в минуту в 25— 
30 недель беременности до 5 ,2 + 0 ,4  у д ар а  в минуту в 39— 
40 недель беременности, т. е. сердечный ритм становится
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более л аби льны м , что в свою очередь свидетельствует о 
н ар астаю щ и х  компенсаторны х возм ож н остях  сердечной 
деятельности  плода.

С увеличением срока  беременности изм ен яется  и х а р а к 
тер реф лекторной взаим освязи  организм ов  матери и 
плода. О б этом свидетельствует тот ф акт , что к концу 
беременности в ответ на з а д е р ж к у  ды хан и я  матерью  на 
выдохе плод  реагирует  более бурным учащ ением  сердеч 
ного ритма, чем в ранние сроки беременности.

Д в и га те л ь н а я  активность плода  п о д вер ж ен а  зн ач и 
тельным индивидуальны м  колебаниям . О днако , несмотря 
на это, имеется я в н ая  тенденция к сниж ению  д в и га те л ь 
ной активности плода  к концу беременности. Что ж е  к а 
сается  изменения сердцебиения плода  при ш евелении, то 
наш и исследования показали ,  что к а ж д о е  ш евеление 
плода  соп ровож дается  учащ ением  сердечного ритма. 
П ри этом с увеличением срока  беременности т а х и к а р д и я  
при ш евелении плода увеличивается  с 9 ,2 ± 0 ,8  у д а р а  в 
минуту в 25— 30 недель беременности до 1 6 ,2 + 1 ,4  у д ар а  
в минуту в 39— 40 недель беременности.

П ри изучении длительности  механической систолы 
было установлено, что на п ротяж ени и  беременности она 
не подвергается  значительны м  изменениям  и зависи т  от 
собственного ритм а сердцебиения плода. Ч ем  выше соб 
ственный ритм, тем короче механическая  систола. Н е о б 
ходимо отметить, что м акси м альн ое  отклонение дей стви 
тельной длительности механической систолы по с р а в н е 
нию с рассчитанной по ф орм уле  И льи н а ,  П ерсианинова , 
С авельевой  (1962) ни р а зу  не п р евы ш ало  0,02 секунды. 
Т аким  образом , р езу л ьтат  наш их исследований свиде
тельствует  о том, что хар актер  сердечной деятельности  и 
двигательной  активности плода  (при неослож ненной б е
ременности) в разны е сроки беременности существенно 
отличается  от х а р а к т е р а  сердечной деятельности  и д в и 
гательной активности в более поздпие сроки берем енно
сти. Это отличие обязан о , по-видимому, изменению 
лаби льности  нервных центров и повыш ению  ко м п енсатор
ных реакций плода. В ы явл ен н ая  определен ная  за в и с и 
мость м еж д у  сроком беременности и х ар ак тер о м  сердеч
ной деятельности, а т а к ж е  двигательной  активности д о л 
ж н а  служ ить  дополнением в оценке ф ункционального  
состояния плода.

П ри  ан ализе  полученных дан н ы х  у плодов с отсутст
вием р езу с-ф акто р а  в крови было установлено, что п о к а 
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затели , х ар актери зую щ и е  их сердечную деятельность и 
двигательную  активность, статистически не отличались 
от п о к азател ей  у плодов контрольной группы. П оскольку 
их м атери  во врем я  данной беременности получали  п ро
ф илактическое  лечение, это д ает  нам  право  полагать , 
что проводимое лечение не о казы вает  отрицательного 
влияни я  на плод.

П ри  изучении сердечной деятельности и двигательной 
активности плодов (с резус-ф актором  у женщ ин, с отсут
ствием р езу с-ф ак то р а  и без антител в сыворотке крови), 
родивш ихся без клинических проявлений гемолитической 
болезни, было установлено, что до 38 недель беременно
сти п о к азател и  сердечной деятельности  и двигательной 
активности статистически не отличались  от п оказателей  
у  плодов контрольной группы ( Р > 0 ,0 5 ) ,  а в 39— 40 не
дель  у этих  плодов вы явлены  значительны е изменения 
ф ункц иональн ого  состояния. Так , колебан и я  сердечного 
ритм а в короткие отрезки  времени были значительно 
больш ими, чем у плодов контрольной группы; во время 
ф изиологической пробы у этих плодов та х и к а р д и я  бы ла 
выше, чем у плодов контрольной группы. Значительной  
бы ла  средн яя  величина учащ ени я  сердцебиения при ш е 
велении плода, т. е. к а ж д о е  ш евеление сопровож далось  
более вы раж ен н ой  тахикардией . Т аким  образом , п олу
ченные р езультаты  свидетельствую т о повышенной р е 
активности плодов этой подгруппы. П оскольку  у  ж ен щ и н 
данной подгруппы во врем я  беременности не было т а 
ких ослож нений, которые могли бы отрази ться  на состо
янии плода, то м ож но допустить, что все эти изменения, 
н аб л ю д авш и еся  со стороны сердечной деятельности у 
плодов, возникли в р езультате  несоответствия крови 
м атери  и плода  по резус-фактору.

П ри изучении сердечной деятельности  и двигательной 
активности здоровы х плодов у изоим м унизированны х 
ж ен щ и н были вы явлены  значительны е отклонения от 
нормы.

Так, хотя  средн яя  частота  сердцебиения у плодов (для 
всей группы) бы ла  примерно т а к а я  ж е ,  как  и у плодов 
контрольной группы, однако  общий д и ап азо н  колебаний 
был значительно  больш им.

П ри определении колебаний сердечного ритм а плода 
в короткие отрезки  времени обнаруж ено , что, начиная  с 
25 недель беременности и до конца ее, они были б оль
шими, чем в контрольной группе. П ри  этом с увеличени
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ем срока беременности эта  р азн и ц а  стан овилась  более 
вы раж енной. Так , если в 25— 30 недель беременности эти 
колебания  были 3 ,2 ± 0 ,3  у д а р а  в минуту ( Р > 0 ,0 5 ) ,  то в 
39— 40 недель беременности — 7 ,3 ± 0 ,6  у д а р а  в минуту 
(Р < 0,001). Эти цифры свидетельствую т о значительном  
наруш ении сердечного ритм а плода.

Что касается  длительности механической систолы, то 
она статистически не о тли чалась  от п о к азател ей  у  п л о 
дов контрольной группы ( Р > 0 ,0 5 ) .

Зн ачительны е изменения были о б н аруж ен ы  при изуче
нии ответной реакции сердечной деятельности  плода  па 
функциональную  пробу. В ответ на з а д е р ж к у  ды хан и я  
плод реаги ровал  более вы раж енн ой  тахикардией . Р а з н и 
ца этих показателей  статистически в ы я в л ял а с ь  с 31 — 
34-й недели беременности.

А нализ двигательной  активности этих плодов показал ,  
что в 35— 38 недель и 39— 40 недель беременности плод 
ш евелился  чащ е, чем в контрольной группе. С редн яя  
величина учащ ени я  сердцебиения при ш евелени ях  в кон
це беременности бы ла значительно больше, чем у пло
дов контрольной группы.

П ри качественном ан ал и зе  компонентов кар д и о гр ам м  
в конце беременности вы явлены : глухость тонов — у 2 
плодов, неравномерность тонов — у 9, расщ еп лен ие  т о 
нов— у 3, экстрасистолии— у 6 , что, по д ан ны м  Т. В. Чер- 
ваковой  (1963) и Л .  С. П ерсиани нова  с соавторам и  
(1967), следует р асцени вать  к а к  н ачальны е проявления  
гипоксии.

Т аким  образом , полученные дан ны е п ок азали ,  что при 
изоим м унизации д а ж е  в тех случаях , когда  плод  р а з в и 
вается  без клинических проявлений гемолитической бо 
лезни, х арактер  сердечной деятельности  и д ви гател ьн ая  
активность внутриутробного плода  значительно и зм ен я 
ются, что мож но объяснить  измененными условиям и 
внутриутробного сущ ествования. П ри  этом следует  от
метить, что одним из первых симптомов н аруш ения  сер 
дечного ритм а явл яется  увеличение числа колебаний в 
короткие отрезки  времени.

А нализ сердечной деятельности  и двигательной а к ти в 
ности плодов в зависимости  от лечения п о к азал ,  что у 
женщ ин, получавш их полноценное (3— 4 курса) лечение, 
все п ок азатели  обследования  плодов п ри бл и ж али сь  к 
дан ны м  контрольной группы. К ром е того, в группе п о л 
ноценно леченных беременных у  плодов было зн ач и тел ь 
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но меньш е таки х  наруш ений, как  неравном ерность и р а с 
щ епление тонов, экстр асистолии, наличие шумов.

С ледовательно , проводим ая  нам и терап ия  способство
в а л а  н о р м ал и зац и и  сердечной деятельности плода. При 
этом следует  отметить, что у полноценно леченных ж е н 
щин, несм отря  на более вы раж енн ую  изоиммунизацию , в 
течение беременности у половины отмечалось снижение 
титра  антител, а среди нерегулярно лечивш ихся — лиш ь 
у Vs. К ром е этого, в р о д ах  вн утриутробная  асфиксия пло
д а  в группе нерегулярно  лечивш ихся  ж ен щ и н н а б л ю д а 
л а с ь  в 2  р а з а  чащ е, чем в группе ж енщ ин, получивших 
полный курс лечения.

Таким  образом , п роводи м ая  терап ия  благоприятно 
сказы вается  не только на исходе течения беременности, 
по и на  ф ункц иональн ом  состоянии плода.

П ри  изучении х а р а к т е р а  сердечной деятельности  и 
двигательной  активности плодов с гемолитической бо
лезнью  нами было установлено, что средн яя  частота  
сердцебиения  не о т р а ж а е т  ни тяж ести , ни формы  з а б о 
л ев ан и я  плода  и колеблется  в пределах  физиологических 
границ. И м еется  значительно бо льш ая  тенденция к  з а 
медлению  сердцебиения в конце беременности у плодов 
с ж елтуш н ой  формой заб о леван и я ,  что, по-видимому, 
связан о  с интоксикацией билирубином. О дн ако  эти з а 
медления не настолько  вы раж ены , чтобы использовать  
их в прен атальн ой  диагностике гемолитической болезни. 
Д ли тельн ость  механической систолы у плодов с т я ж е 
лы м и ж ел ту ш н ы м и  ф о р м ам и  несколько укорочена, о д 
нако  это укорочение не превы ш ает  нормы. Средние ж е  
пок азател и  д л я  группы стати сти ч ески 'н е  отличались от 
п ок азателей  контрольной группы.

Д л я  определения колебаний сердечного ритм а в корот
кие отрезки  времени обнаруж ено , что у  всех плодо'в д а н 
ной группы они остаю тся сниженными и в конце берем ен
ности составляю т 3 ,6 ± 0 ,1 9  у д ар а  в минуту ( Р < 0 ,0 0 1 ) .  
Если при этом у плодов с более легкой формой гем оли 
тической болезни под влиянием  проводимой терапии им е
ется тенденция к увеличению колебаний сердечного р и т
ма, то у плодов с тяж ел о й  ж елтуш н ой  формой увеличе
ния не отмечено. У плодов ж е  с отечной формой в конце 
беременности колебан и я  сердечного ритм а становились 
еще более сниженными. Эти данны е при бли ж аю тся  к 
д ан ны м  JI. И. А кк ер м ан а  (1964), И. И. Константиновой 
и О. Ф. М атвеевой  (1964), В. М. Сидельниковой (1966).
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Такое резкое снижение колебаний сердечного ритма, 
по-видимому, связан о  не только  с анатом ическим и и зм е
нениями в плаценте, но и со сниж ением  л аби льности  
сердечно-сосудистых центров (а в т я ж е л ы х  слу ч аях  —  с 
полным их угнетением ), которое происходит в р е зу л ь т а 
те интоксикации п родуктам и  р а с п а д а  эри троц итов  и 
преж де  всего билирубина. П оскольку  при гем олитиче
ской болезни плод  находится  в состоянии хронической 
гипоксии (В. М. С идельникова , 1966), то присоединяется  
еще интоксикация кислыми п родуктам и  обмена.

И зучение ответной сердечно-сосудистой р еакц ии  плода  
на  физиологическую пробу п о к азало ,  что р еак ц и я  п л о 
дов с гемолитической болезнью  значительно  отли чал ась  
от той, которая  н а б л ю д а л а с ь  у плодов контрольной груп
пы. В конце беременности она бы ла  прави льн ой  у 15 п л о 
дов, п а р а д о к с а л ь н о й •— у 8  и отсутствовала  — у 12. Ч асто  
у одного и того ж е  плода при повторном исследовании 
мож но было отметить различную  по х а р а к те р у  реакцию . 
О днако  у плодов с более легким и ф о р м ам и  заб о лев ан и я  
чащ е  в ответ на ф ункциональную  пробу р еакц и я  бы ла 
правильной. П ри этом следует обрати ть  внимание на  то, 
что зам едлени е  или учащ ение сердцебиения было н езн а 
чительным (6 — 7 ударов  в м инуту). У плодов с т я ж е л ы 
ми ф о р м ам и  гемолитической болезни реакц ия , к а к  п р а 
вило, отсутствовала. При изучении двигательной  а кти в 
ности плодов с гемолитической болезнью  нам и было 
выявлено, что у плодов с анемической ф орм ой гем оли 
тической болезни она статистически не отли чал ась  от 
п оказателей  плодов контрольной группы. У плодов с 
ж елтуш н ой  ф орм ой за б о л е в а н и я  вы явлен о  значимое 
снижение двигательной  активности только  в конце бе
ременности. П ри  отечной ж е  ф орм е гемолитической бо
лезни вы явлено резкое снижение д вигательной  акти вн о
сти во все сроки исследования.

Т аким  образом , имеется угнетение не только  сердечно
сосудистых центров, но и двигательны х. Эти дан ны е п р и 
б ли ж аю тся  к дан ны м  JI. И. А кк ер м ан а  (1964), который 
отм ечал  снижение двигательной  активности у плодов с 
гемолитической болезнью.

А нализи руя  изменения сердцебиений при ш евелении 
плодов с гемолитической болезнью , нами было выявлено, 
к ак  и при физиологической пробе, что эта  р еакц и я  бы ла  
резко  изменена. В конце беременности у  12 плодов во 
врем я ш евеления н аб л ю д ало сь  учащ ение сердцебиений
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на 8— 9 ударов , у 8  плодов — уреЖеНИе На 7— 10 ударов, 
у 5 плодов р еакц и я  отсутствовала . Ч ащ е  правильной 
она бы ла  у плодов с более легкой формой гемолитиче
ской болезни. О н а  отсутствовала  или бы ла  извращ енной 
у плодов с отечной и тяж е л о й  ж елтуш н ой  формой з а б о 
левания . Н еобходим о у к а за т ь  на  то, что у больш инства  
плодов б ы ла  вы явл ен а  значи тельн ая  зависимость их 
сердцебиения от влияни я  функциональной  пробы и ш е 
веления.

i__ i— i— i— i— i— i— i— i__ i i__i— i__________ i i_____ i____________ i i_i— i____________ i i____ i____________ i i__________i____________ i _ i __________i i__________i____________ i i.................... ..........................

Рис. 13. Фонокардиограмма и актограмма плода с гемолитической
болезнью.

Так, если плод  ш евели лся  раньш е, чем бы ла проведена 
ф изиологическая  проба, то на ш евеление он реагировал  
некоторым учащ ением  сердечных сокращ ений. Если ж е  
вслед  за  ш евелением  проводилась  ф изиологическая  п ро
ба, то н аб лю д алось  у ж е  зам едлени е  сердечного ритма,
и, наоборот, на пробу, проведенную до ш евеления, плод 
реагировал  незначительным учащ ением  сердцебиения, 
но при последую щ ем ш евелении его сердцебиение з а 
медлялось. С ледовательно , н аб лю д алось  к а к  бы истощ е
ние ком пенсаторны х реакций. Т акое  резкое по х ар ак тер у  
изменение реакций, по-видимому, связан о  с развитием 
п арабиотического  торм ож ен и я  в соответствую щ их нерв
ных центрах, которое разви вается  в результате  интокси
кации. П араби оти ческое  торм ож ение  по H. Е. В веденско
му (1901) отнюдь не предполагает  утраты  возбудимости; 
обычно она д елается  парадоксальной , что и имелось в 
наш их наблю дениях.
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П ри качественной оценке ф о н окарди ограм м ы  о б р а 
щ али  на себя внимание сущ ественные изменения в ак у 
стической картине (рис. 13): отсутствие тонов на вы соко
частотной ф онокардиограм м е, наличие шумов, н ер ав н о 
мерность тонов. Следует  отметить, что патологические 
изменения на ф он окарди ограм м е  н ар астаю т  п а р а л л е л ь 
но тяж ести  гемолитической болезни и явл яю тся  более 
объективны м и достоверным тестом, чем титр антител, 
его д и н ам ика , а т а к ж е  анамнестические данные.

Отсутствие в течение беременности увеличения числа 
колебаний сердечного ритм а в короткие отрезки  времени 
(5 секун д) ,  снижение двигательной  активности, отсутст
вие реакции (или п арад о ксал ьн ы й  ее х ар актер )  на ф у н к
циональную  пробу и при шевелении, отсутствие тонов 
па высокочастотной ф онокарди ограм м е , наличие ш ум оз  
долж н ы  явл яться  п оказанием  к преж деврем енном у  ро- 
доразреш ению .
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Заключение

Среди причин пери натальн ой смертности и неполноцен
ного разви ти я  детей одно из ведущ их мест зан и м ает  ге
м олитическая  болезнь новорож денны х, вы зы ваем ая ,  как  
известно, изоантигенной несовместимостью крови м а те 
ри и плода. Ч а щ е  всего имеется несовместимость по ре- 
зус-ф актору. О д н ако  несовместимость по р яду  других 
изоантигенов т а к ж е  мож ет привести к пораж ению  
плода.

В последние годы достигнуты немалы е успехи в о б л а с 
ти изучения изоим м унизации орган и зм а  беременной 
ж енщ ины . Так, в значительной степени уточнены патоге
нез гемолитической болезни  новорож денных, механизм 
изоим м унизации женщ ин.

С целью  сниж ения  пери натальн ой  смертности при д а н 
ной патологии были предлож ены  различны е методы л е 
чения изои м м унизи рованны х женщ ин. Введено в п р ак ти 
ку лечение новорож денн ы х зам енны м и переливаниями 
крови. В последние годы изучаю тся возмож ности  при м е
нения иммунного гам м а-глоб ули н а  с целью п р о ф и л акти 
ки изоиммунизации. В озм ож но, в скором времени будет 
разр еш ен а  таки м  образом  проблем а  п роф илактики  и зо 
иммунизации. О дн ако  в настоящ ее  врем я  много женщ ин, 
у ж е  изои м м унизированны х, но ж е л а ю щ и х  иметь детей и 
нуж даю щ и хся  во врачебной помощи. Все это застав л яет  
более глубоко изучать  проблем у несовместимости крови 
матери и плода. Н есм отря  на больш ие успехи, достиг
нутые в р а зр а б о тк е  этой проблемы, все ж е  не все сто
роны ее изучены в полной мере. Не решен вопрос, я в л я 
ются ли только эритроциты  плода  с резус-фактором  в 
крови носителями резус-антигена или и другие ткани, в 
частности м ож ет  ли п л ац ен та  со дер ж ать  резус-антиген. 
Вообщ е роль плаценты  в иммунобиологических в заи м о 
отнош ениях организм ов  м атери  и плода  изучена явно 
недостаточно. Н ам  не встретились работы  в отношении 
комплексного изучения плацент по сопоставлению  им м у
нобиологических, морфологических (с включением и ги 
стохимических), биохимических исследований с клини
ческими, с учетом соответствую щ их показателей  к ак  у
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матери, т а к  и плода. А м еж д у  тем это позволило бы р а с 
ш ирить позн ания  о значении плаценты  во взаи м освязи  
организм ов матери  и плода  при их изоантигенной несо
вместимости, уточнить вопросы патогенеза  гем олитиче
ской болезни. Вообщ е вопросы взаи м освязи  организм ов 
матери  и плода  при несовместимости по резус-фактору, 
показатели  различны х видов обмена вещ еств у них, судя 
по данны м  литературы , не изучены. И м ею тся  только  о т 
дельные сообщ ения о наруш ении того или иного вида 
обмена  веществ или у матери, или у плода. О дн ако  не
сомненный интерес представляет  изучение соответствую 
щих п оказателей  обмена в организм е  к а к  матери , т а к  и 
плода н в плаценте. Изучение этих вопросов о к а за л о  бы 
полож ительное влияние на постановку антенатальн ой  
охраны  плода. Н а м  представляется ,  что д альн ей ш ее  со 
верш енствование методов антенатальн ой  охраны  плода  
невозмож но без углубленного изучения взаи м освязи  о р 
ганизмов матери  и плода. Это и побудило нас зан яться  
изучением указан н ы х  вопросов, тем более что среди п р и 
чин антенатальной  гибели плода  несовместимость по ре- 
зус -ф актору  зан и м ает  второе место.

В приведенных ранее исследован иях  у и зои м м унизи
рованных ж ен щ и н нам и было установлено наруш ение 
ф ункционального  состояния нервной системы, коры н а д 
почечников, печени. Вместе с тем хорош о известна роль 
этих систем в развитии адап тац ионн ы х реакц ий  о р га н и з 
ма и влияние их на различны е стороны обмена веществ. 
Воздействуя на эти системы, н ор м ал и зу я  обмен вещ еств 
в организм е  матери, нам  к а за л о с ь  возм ож н ы м  понизить 
реакцию  о р ган и зм а  матери  на иммунологический ко н ф 
ликт  и способствовать предупреж дени ю  повреж дений 
плода. И менно это обстоятельство , па наш  взгляд , м о 
ж ет  откры ть новые патогенетические пути лечения изо- 
пмм унизированны х ж ен щ и н  и их детей.

Ц елесообразно  было бы изучить ф ункцию  всех органов  
и систем, все виды обмена  вещ еств у и зои м м ун и зи рован 
ных женщ ин, их детей и в тк ан я х  плаценты, но мы пока 
остановились на изучении п ок азателей  белков и белк о
вых фракций, м укоп олисахаридов , сульфгидрильны х 
групп, электролитов  (натрия  и к а л и я ) ,  витам и н а  С. К р о 
ме того, в плаценте  определяли  т а к ж е  содерж ан и е  резус- 
антигена, резус-аптител, склеропротеинов и кальция. 
П роведено тщ ательное  м орфологическое изучение пла 
цент (вклю чая  и гистохимические исследован ия) .
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Мы понимаем , что проведенные исследования не р е ш а 
ют всей слож ной  и м ногообразной  проблемы в заи м о св я 
зан н ы х  реакц ий  м еж д у  организм ом  матери  и плода  в 
условиях  изоим м унизации м атери  к резус-фактору. О д 
нако  и проведенные исследования свидетельствуют о зн а 
чительны х н аруш ен и ях  этих связей. И зу ч а я  им м унобио
логические взаим оотнош ения  м еж ду  организм ом  матери 
и плода, патогенез гемолитической болезни новорож ден
ных, мы считали  необходимым выяснить, ди ф ф ерен ц и ро
ваны  ли ткан и  плацен ты  и органы  плода  в отношении 
резус-антигена.

Р езу л ьтаты  наш их исследований свидетельствуют о 
наличии резус-антигена не только в эри троц итах  плода, 
но и в ткани  плаценты. П о р аж ен и е  о р ган и зм а  ребенка в 
связи  с этим м ож но представить  следую щ им образом. 
И е  исключено, что в подобных условиях развитие р е а к 
ции м еж д у  ан тирезус-антителам и  матери и резус-анти
геном плода  преж де  всего будет происходить в п л ац ен 
те. Д о  определенного  предела плац ен та  таки м  образом  
будет и грать  роль абсорбента резус-антител и препятст
вовать  проникновению последних в кровь плода. Но в 
других слу чаях  при значительном  накоплении антител 
или высокой их активности реакц и я  антиген— антитело, 
п р ои сходящ ая  в плаценте, может, по-видимому, изменять 
структурны е и ф ункц иональн ы е особенности клеток т к а 
ни и приводить к наруш ению  проницаемости плаценты. 
В таки х  случаях  гемолитическое пораж ен и е  плода  может 
усиливаться . В связи  с излож енны м  представлялось  
в аж н ы м  выяснить, абсорбирую тся  ли противорезус-анти- 
тела  клеткам и  ткан и  плаценты  и орган ам и  плодов, по 
гибших от гемолитической болезни.

И ссл ед о ван и я  органов  плодов, погибших от гем оли ти
ческой болезни, вы явили  в них наличие антител. Б о л ь 
шее количество их о б н а р у ж и в а л и  в тк ан я х  мозга и пе
чени. В этих ж е  о р ган ах  были наиболее  вы раж ен н ы м и  и 
патом орф ологические  изменения.

В плаценте изоим м унизированны х ж ен щ и н  т а к ж е  были 
найдены  антитела, ф иксированны е их тканыо. З н а ч и 
тельно чащ е они вы явл ял и сь  при сам опроизвольны х 
абортах , внутриутробной гибели плода  и при рождении 
плода  с отечной формой гемолитической болезни. К ак  
правило, отм ечалось  т а к ж е  полное истощение тигра  а н 
тиглобулиновой сыворотки после кон такта  ее с ткан ям и  
плаценты. В плаценте  имелись и наибольш ие м орф оло
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гические и гистохимические изменения: отек  или и зм е
нение стромы по гиперпластическому типу, ф иброз, пе
реходящ ий в' тотальны й склероз, ф ибриноидное п р е в р а 
щение и обызвествление, местами некробиоз и некроз, 
анемия ворсин и м еж ворсинчатого  п р остран ства ,  н а л и 
чие очагов эк стр ам ед у лл яр н о го  кроветворения в строме 
ворсин и ядерны х эритроцитов, в просвете сосудов, и зм е
нение синцитиального п окрова  ворсин, особенно отеч
ных. Гистохимически вы явлены  изменения в соотн ош е
нии м еж ду  нуклеиновыми ки слотам и в сторону резкого 
снижения, порой почти полного исчезновения Р Н К . 
В плаценте о б н ар у ж и в ал о сь  повыш енное количество вы- 
сокополимерны х кислых м укоп олисахаридов , что н а р у 
ш ал о  проницаемость плаценты  и за тр у д н ял о  процессы 
обмена м еж д у  орган и зм ам и  м атери  и плода. В больш и н 
стве случаев  в плаценте  в строме ворсин и оболочках  
имелось повыш енное количество гистиоцитарных эл ем ен 
тов с наличием клеток К а щ ен к о — Г о ф б ау эр а  и типичных 
п лазм атических  клеток, являю щ и хся ,  к ак  известно, п о 
казател ем  иммунологической активности тканей. У к а 
занны е изменения свидетельствую т о тяж ести  п о в р е ж д е 
ний плаценты, которая  в силу этого не могла обеспечить 
ж и знедеятельность  растущ его  плода.

При рож дении  ж и вого  плода  с гемолитической б о л е з 
нью антитела оп ределялись  в плаценте  в больш инстве 
случаев, но количество антител было меньш им, чем в 
преды дущ их группах; менее интенсивно в ы р аж ен ы  были 
морфологические изменения и н аруш ения  обмена  н уклеи 
новых кислот и мукоп олисахаридн ого  комплекса. О б р а 
щ ал о  на себя внимание повыш енное количество ворсин 
с ги перваскуляри зацией  стромы и мелких ворсин-регене
ратов, что является  результатом  компенсаторной р е а к 
ции повреж денного  органа . Н а д о  п олагать , что это и г р а 
ет существенную роль  в исходе беременности, т. е. в 
рож дении ж изнеспособного  плода.

В плаценте изоим м унизированны х ж ен щ и н, леченных 
во врем я беременности и родивш их здоровы х  детей, мы, 
к а к  правило, не находили антител. П л ац ен та  к а к  м орф о
логически, т а к  и гистохимически сущ ественно не о тли ч а 
л а с ь  от плаценты  ж ен щ и н  контрольной группы, ком п ен
саторно-приспособительные реакции были вы р аж ен ы  в 
них м аксим ально. В плаценте ж ен щ и н  контрольной груп 
пы антитела отсутствуют, а м орфологические изменения 
соответствуют возрастном у  х а р а к т е р у  плаценты. А н ал о 
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гичная закон ом ерность  в р е зу л ьтатах  исследований бы 
л а  вы явл ен а  и при биохимических исследованиях п л а 
центы. Так , при исследовании белков плаценты женщ ин, 
дети которы х родились  с гемолитической болезнью, н ай 
дено увеличение общ его белка , ß- и а-глобулин ов, сни
ж ен и е  уровня  альбуминов. Количество сульфгидрильны х 
групп значительно меньше, чем в плаценте неизоимму
низированн ы х ж енщ ин. П овы ш ено содерж ан и е  м у коп о
л и сах ар и д о в ,  склеропротеинов, кальц ия , кали я ,  натрия. 
Н а р я д у  с этим пониж ено содерж ан и е  витам ина  С.

П роведенны е наблю дения  свидетельствую т о глубоких 
иммунологических, патоморфологических, гистохимиче
ских изменениях в плаценте  резус-иммунизированны х 
ж ен щ и н, что не м ож ет  не о тр ази ться  на развитии  и сте
пени п о р аж ен и я  плода. И , действительно, при более вы 
р аж ен н ы х  изменениях в плаценте р о ж д аю тся  дети с бо
лее  тяж е л о й  ф орм ой гемолитической болезни. С пособст
вует этому, очевидно, и наруш ение обмена веществ в 
организм е  матери.

Так, у изоим м унизированны х беременных ж енщ ин при 
н ар астан и и  степени резус-сенсибилизации отмечаю тся 
сниж ение уровня  альбуминов, увеличение ß -глобулинов 
и некоторое сниж ение у -глобулина по мере увеличения 
срока  беременности. П ри снижении степени изоим м уни
заци и  отмечен рост у -глобулина и сниж ение ß -глобулина. 
Это д ае т  основание считать, что носителями противоре- 
зус-антител  могут быть ß-глобулины. Н а р я д у  с этим в 
сы воротке крови  изоим м унизированны х ж ен щ и н количе
ство сульф ги дри льн ы х групп значительно меньше, чем у 
ж ен щ и н  с резу с -ф акто р о м  в крови.

У изои м м унизи рованны х ж ен щ и н сравнительно повы 
шено содерж ан и е  м укоп олисахаридов  и электролитов 
калия , натрия  и сниж ено содерж ание  витам ина  С. Все 
это свидетельствует  о глубоких н аруш ениях  обмена ве
щ еств и окислительно-восстановительны х процессов в 
организм е  изоим м унизированны х ж енщ ин. Н еобходимо 
подчеркнуть, что эти изменения наиболее отчетливо вы 
раж ен ы , к а к  правило, у нелеченых женщ ин. Лечение 
таких  ж ен щ и н во время беременности способствует нор
м али зац и и  функции органов  и систем, участвую щ их в 
различ ны х  ви дах  обмена веществ. Вы явленны е изм ене
ния в обмене вещ еств в организм е  ж ен щ и ны  и в п л а 
центе не могли не отрази ться  на состоянии обмена ве
щ еств и плода. П ри исследовании сывороточных белков
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у новорож денны х отмечено значительное сниж ение о б щ е
го белка, довольно высокое содерж ан и е  ß- и аа-глобули- 
нов и снижение уровня у-глобулина. Эти изменения у су 
гублялись п ар ал л ель н о  степени тяж ести  гемолитической 
болезни и переходили в резко  в ы раж ен н ую  диспротеине- 
мию при летальн ом  исходе у новорож денн ы х при гем о
литической болезни; они, по-видимому, св язан ы  с более 
глубокими наруш ениям и  белкового обм ен а  м еж д у  о р г а 
низмом матери и плода. С о д ер ж ан и е  общ его  белка  у 
новорож денны х ниже, чем у их матерей , а в плацен те  его 
содерж ан и е  больше, чем в плаценте ж ен щ и н ко н тр о л ь 
ной группы. Вероятно, в связи  с уменьш ением  п рон и ц а
емости плаценты глобулины з а д ер ж и в а ю тс я  в ней и в 
недостаточном количестве поступаю т в качестве  п л асти 
ческого м атер и ал а  д л я  плода. С о д ер ж ан и е  альбум инов 
у новорож денны х выш е (как  при гемолитической б о л е з 
ни, т а к  и у здо р о вы х ) ,  чем у матерей. В озм ож н о, это 
связано  с компенсаторны м увеличением проницаемости  
плаценты  д л я  альбуминов. П о к а за т е л и  альбум инов в 
плаценте детей, рож денны х с гемолитической болезнью, 
а особенно ум ерш их от нее, наиболее  низкие. Н а р я д у  с 
этим при исследовании сывороточных белков  крови  у 
новорож денны х в случаях  т я ж е л ы х  форм гем олитиче
ской болезни установлено увеличение ß- и сниж ение 
Y-глобулинов. С о д ер ж ан и е  а -  и ß -глобулинов в плаценте 
этих детей было сам ы м  высоким, а в крови их м атерей  
та к ж е  вы явлено высокое содерж ан и е  ß-глобулинов.

При сопоставлении со дер ж ан и я  сульфгидрильны х 
групп белкового сывороточного ком п лекса  м атерей  и но
ворож денны х отмечено более низкое содерж ан и е  су л ь ф 
гидрильных групп у детей; в плаценте этих детей т а к ж е  
низкое содерж ан и е  сульф ги дри льн ы х групп. П о к азател и  
мукополисахаридов у детей, рож денны х с гемолитической 
болезнью, ниже, чем у матерей; содерж ан и е  этих ве 
ществ в плаценте ниже, чем в сыворотке крови рож ениц, 
и выше, чем в сыворотке крови новорож денны х. У н ово
рож денны х изменено и содерж ан и е  электролитов  крови. 
Так, содерж ан и е  к ал и я  выше, а натри я  ниже, чем в 
плазм е  крови матери. В то ж е  врем я  п ок азател и  вн утри 
клеточного (эритроцитарного) натри я  достоверно не о т 
личаю тся  от п ок азателей  крови матери , а п оказатели  
внутриклеточного кал и я  снижены.

В крови детей, рож денны х с гемолитической болезнью, 
зам етн о  сни ж ается  содерж ан и е  ви там и н а  С. В то ж е
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врем я  п ок азатели  
его в плацен те  з н а 
чительно выше, чем 
в крови м атери , х о 
тя ниже, чем в п л а 
центе ж ен щ и н  конт
рольной группы. 
П л ац ен та ,  таки м  о б 
р азо м , яв л яется  как  
бы депо д л я  этого 
ви там и н а ,  им ею щ е
го больш ое значение 
в окислительно-вос- 
становительны х про
цессах  и в об м е
не вещ еств в ц е 
лом. Н а р у ш а е т с я  
белковый обмен, о 
чем мы косвенно мо
ж е м  судить по и зм е
нению ф ракционного  
со става  сы вороточ 
ных белков и уровня 
свободных сульф ги д
рильных групп. Н а 
руш ается  не только 
количественная, но и 
качественная , х а р а к 
теристи ка  белков, 
что у казы вает ,  по 
современны м в о з 
зрениям , на и зм ен е
ние макроструктуры  
белковой молекулы, 
что безусловно, не 
м ож ет  быть б е з р а з 
личным д л я  о р га н и з 
мов матери и плода.

И зм енени я  в со
д ер ж ан и и  м укоп оли
сахаридов , э л е к т р о 
литов, ви там и н а  С 
т а к ж е  могут играть  
роль в патогенезе
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гемолитической болезни. Сущ ественное значение в .пато
генезе гемолитической болезни имеют и описанные выше 
изменения структуры и функции плаценты. Все это 
способствует усилению реакции антиген —  антитело, 
изменению ф ункции органов  и систем к а к  у матери , т а к  
и у плода. У леченых и зо и м м унизи розанны х  ж ен щ и н, р о 
дивш их здоровы х детей, в плаценте эти изменения или 
отсутствуют, или минимальны. Н э  не всегда  лечение о к а 
зы валось  эф ф ективны м , и тогда  р азв и в ал и сь  описанные 
выше изменения. Это за с т ав л я е т  нас готовить ж ен щ и н у  
к беременности, а результаты  проведенных исследований 
помогут вы р або тать  методы патогенетической терапии, 
н о рм али зуя  белковый, электролитны й и витам инны й об 
мен в основном за  счет введения раци онального  питания 
беременных. Д л я  н о р м ал и зац и и  со д ер ж ан и я  су л ьф ги д 
рильных групп ж ел ательн о  до беременности таки м  ж е н 
щ инам  н азн ачать  сероводородны е ванны, способствую 
щие накоплению сульф ги дри льн ы х групп в организм е  во 
врем я беременности, а т а к ж е  метионин, витамин В 6, у л ь 
траф и олетовое  облучение. П ри ведении новорож денны х 
с гемолитической болезнью  необходимо учитывать опи
санные изменения обмена  вещ еств у них и проводить 
лечение с вклю чением альбум и на , 7 -глобулина, в и т а 
мина С и др. М ы убедились  в целесообразности  прове
дения лечения изоим м унизированны х ж ен щ и н  и их д е 
тей с учетом изменения обмена  веществ в ор ган и зм ах  
м атери  и плода ( т а б л . 14).

П ри изоантигенной несовместимости крови матери  и 
плода  очень в а ж н а  д о р о до в ая  д иагностика  состояния 
внутриутробного плода. В этом отношении ведущ им и 
диагностическими м етодам и являю тся  ф о н о ка р д и о гр а 
ф ия и спектрофотометрическое исследование о ко лоп лод 
ных вод. И сследовани е  сульф ги дри льн ы х групп и ф р а к 
ционного состава  сывороточных белков то ж е  м ож ет  слу 
ж и ть  дополнительны м тестом д л я  суж ден и я  о степени 
резус-конфликта. Н а р а с та н и е  сульф ги дри льн ы х групп в 
течение беременности и в родах  яв л яется  благоприятны м  
прогностическим признаком  д л я  плода.

П роведенны е нами исследования по изучению в за и м о 
связи организм ов  матери и плода  у ж ен щ и н с отсутстви
ем р езу с-ф ак то р а  в крови откры ваю т  перспективы со
верш ен ствовани я  патогенетической п роф илактики  и т е 
рапии изоим м унизированны х беременных и детей, что 
принесет радость  м атеринства многим ж ен щ и нам .
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