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ПРЕДИСЛОВИЕ

Среди важ н ей ш и х  проблем практического акуш ерства 
одно из первых мест зани м ает  проблема невы наш ивания 
беременности. Н есмотря на больш ую  значимость этого 
р азд ел а  акуш ерства, в последние годы книги д ля  п р а к 
тического врача  на эту тему не издавались .

В связи с появлением новых диагностических во з 
можностей (радиоиммунные методы гормональных иссле
дований, ультразвуковое сканирование, новые методы 
иммунологических и иммунохимических исследований 
и д р .) ,  внедрением в клиническую практику большого 
ар сен ала  новых медикаментозных средств и р а зр а б о т 
кой новых методов немедикаментозного лечения при уг
розе прерывания беременности на всех ее этапах  возник
л а  необходимость обобщ ить  эти данные д ля  более целе
направленного  использования новых возможностей в аку 
шерской практике.

П роблемы  невы наш ивания  беременности нельзя ре
шить только в процессе беременности. Д л я  того чтобы 
лечение по сохранению беременности было эффективным, 
необходимо зн ать  причины и более глубоко понимать 
патогенез тех нарушений, которые ведут к прерыванию 
беременности. Это мож но вы яснить только при т щ а т е л ь 
ном обследовании вне беременности, проводимом с целью 
выбора метода реабилитационной терапии и подготовки 
к беременности. Только такой подход, индивидуальный 
в каж дом  наблюдении, мож ет обеспечить успешное т е 
чение беременности в дальнейш ем. В связи  с этим б оль
ш ая  ч асть  книги посвящ ена вопросам этиологии невы на
ш ивания  беременности, а т а к ж е  системе обследования 
и принципам лечения вне беременности ж енщ ин с этой 
патологией.

В книге рассмотрены т а к ж е  основные принципы гор
мональных взаимоотнош ений в системе м ать— п лацен
т а — плод и принципы гормональной терапии при угрозе 
преры вани я  беременности, обусловленной нейроэндокрин-
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ными наруш ениями в организме женщины. Д а н ы  подроб
ные рекомендации по диагностике и лечению при истми- 
ко-цервикальной недостаточности. Особое внимание уде
лено методам немедикаментозного лечения при угрозе 
прерывания беременности, которые долж н ы  получить в 
акуш ерстве более широкое распространение, чем в н а 
стоящ ее время. С пец иальная  глава  посвящ ена  проблеме 
преж девременных родов, новым методам терапии, неко
торым вопросам ведения преж девременны х родов и 
оценке состояния недоношенного ребенка.

П редставлены  данны е литературы  последних лет, соб
ственные наблю дения автора, результаты  работы  коллек
тива  отделения терапии и профилактики невы наш ивания 
беременности и ряда  л аборатори й  Всесоюзного научно- 
исследовательского центра охраны  здоровья  матери и 
ребенка М инистерства здравоохран ения  С С С Р  по этой 
проблеме за  последние 5 лет. Автор приносит глубокую 
б лагодарность  этим коллективам  за  постоянную помощ ь 
в работе.

Автор надеется, что н а с т о я щ а я  м онограф ия будет 
полезна врачам  акуш ерам -гинекологам  в их практиче
ской работе и с благодарностью  приме*т все замечания.
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ВВЕДЕНИЕ

П роблем а невы наш иван ия  беременности является  а к 
туальной в современном акуш ерстве. Ч астота  этой п ато 
логии колеблется  от 10 до 20— 25%  к числу беремен
ностей.

Угроза преры вания  является  наиболее частым о с л о ж 
нением течения беременности, а недонаш ивание — одна 
из основных причин перинатальной заболеваем ости  и 
смертности. Н а  долю недоношенных детей приходится 
до 50%  случаев мертворож дений, 60— 70%  — ранней 
неонатальной и 65— 75%  — детской смертности;недоно- 
шенные дети р о ж д аю тся  мертвыми в 8 — 13 раз  чащ е  по 
сравнению с доношенными, в 20— 30 р аз  чащ е  умираю т 
на 1-й неделе жизни. П ер и н атал ьн ая  смертность при 
преж девременны х родах в 33 р а за  выше, чем при родах 
в срок [ВОЗ, 1973]. Н евы наш ивани е  беременности не
благополучно сказы вается  на репродуктивной функции 
ж ен щ и н и на полноценности потомства.

Н есмотря на определенные успехи, достигнутые в пос
ледние годы в решении этой проблемы, организационны е 
мероприятия по соверш енствованию  специализированной 
поэтапной помощи ж ен щ и н ам  с невы наш иванием  явно 
недостаточны.

Во многих стран ах  пок азатель  частоты п реж девре
менных родов стабили зировался  и колеблется  в пределах 
от 4 — 5 %  до 12%. Ч астота  самопроизвольных вы киды 
шей учитывается  неудовлетворительно. По-видимому, 
она несколько выше, т а к  как  в соответствии со статисти
ческими кар там и  и самопроизвольны е выкидыши и м е
дицинские аборты учитываю тся совместно. Кроме того, 
субклинические формы невы наш иван ия  при сроке бере
менности 2— 4 нед, которые могут быть диагностированы 
только с помощью специальных методов исследования, 
не учитываю тся и нередко расцени ваю тся  как  «дисфунк
ция яичников». С этим, видимо, св я за н  статистический 
разброс  частоты невы наш ивания  по данным разны х а в 
торов.
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Следует разли ч ать  невынаш ивание и недонаш ивание  
беременности. П од невынаш иванием понимают с а м о 
произвольное прерывание беременности в различны е с р о 
ки от зач ати я  до 37 нед, считая  с 1-го дня последней 
менструации, под недонаш иванием  — самопроизвольное 
прерывание беременности в сроки от 28 до 37 нед (менее 
259 д ней).  Привычным невы наш иванием  назы ваю т пре
рывание беременности подряд  2 р а з а  и более.

Самопроизвольны й выкидыш отделяю т от п р еж де
временных родов 28 нед беременности. Это имеет не
м аловаж н ое  значение, преж де всего с практической 
точки зрения, поскольку дети, рож денны е после 28 нед, 
в большинстве случаев об лад аю т  способностью к вне- 
утробному существованию , а процесс рож дения  ребенка 
по характеру  при бли ж ается  к своевременным родам. Чем 
бли ж е к физиологическому концу беременности совер
ш аю тся преж девременные роды, тем более ж и знеспосо
бен недоношенный ребенок, м асса  тела  недоношенных 
детей колеблется от 1 ООО до 2500 г, рост — от 35 до 
45 см.
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Г л а в а  1

ЭТИОЛОГИЯ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Этиология невы наш иван ия  чрезвычайно р азн ообразн а  
и зависит от многих факторов.

В н астоящ ее  время нет исчерпываю щ ей к л асси ф и ка
ции причин невы наш ивания  беременности. П о-видим о
му, это обусловлено тем, что трудно свести в единую си
стему все многообразие причин, ведущих к прерыванию 
беременности. Самопроизвольны й выкидыш часто я в л я 
ется следствием не одной, а нескольких причин, дей
ствующих одновременно или последовательно.

В наш ей стране наиболее широкое распространение 
получила классиф икация  С. М. Б еккера (1975), в кото
рой причины невы наш иван ия  разделены  на 8 групп: 
1) инфекционные за б о л е в а н и я  матери; 2) осложнения, 
связанны е с беременностью; 3) травматические п о в р еж 
дения; 4) изосерологическая  несовместимость крови м а 
тери и плода; 5) аномалии р азвития  женской половой 
сферы; 6) нейроэндокринная патология; 7) различные 
неинфекционные заб о леван и я  матери; 8) хромосомные 
аномалии.

К ак  и л ю б ая  другая , эта кл ассиф икация  причин не
вы наш ивани я  не является  исчерпывающ ей, ибо не учтены 
многие факторы. Кроме того, д ля  практической работы 
очень важ н о  зн ать  причины преры вания  беременности в 
зависимости от срока прерывания, так  как  этиология 
и патогенез преры вания  в I триместре отличаю тся от 
таковы х во II и III триместрах. Д еление причин невы
наш ивани я  на факторы, зави сящ и е  от матери, от плод
ного яй ц а  и от сочетания их, т а к ж е  в значительной 
степени условно, поскольку внутриутробное развитие 
плодного яй ц а  зависи т  от организм а  матери.

Выяснение причин невы наш ивания является  чрезвы 
чайно важ н ы м  с практической точки зрения. З н а я  при
чины и понимая патогенез прерывания беременности, 
можно более успешно проводить патогенетическое л ече
ние; в противном случае  оно становится симптоматиче
ским и часто неэффективным.
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Ф акторы, которые ведут к невынаш иванию б ерем ен
ности, можно условно разделить на социальн о-би ологи
ческие и медицинские.

СОЦИАЛЬНО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ  
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

В развитии невы наш ивания  беременности соци альн о
биологические ф акторы  имеют существенное значение. 
Многие исследователи связы ваю т невы наш ивание с мес
том жительства . Ч астота  невы наш иван ия  беременности 
у ж ительниц северных и отдаленных районов выше, чем 
в Европейской части С С С Р. Ч астота  невы наш ивания 
беременности в этих районах  составляет  до 18%. О со
бенно высок этот показатель  у приезж их  женЩин, не 
адаптированны х к экстремальным условиям  севера. У 
женщ ин, прож иваю щ их в этих район ах  менее 3 лет, 
преж девременные роды и выкидыши наблю даю тся  в 
1 / 2— 2 р а за  чащ е, чем у местных ж ительниц и п р о ж и 
ваю щ их в этих районах более 3 лет. Ч астота  невы наш и
вания объясн яется  не только слож ностью  процессов 
адап тац ии  к новым, более тяж елы м  климатическим у с 
ловиям, но т а к ж е  трудностями о к азан и я  специ али зиро
ванной помощи в отдаленных районах.

О тмечена сезонная вариабельн ость  преж деврем енно
го прерывания беременности. В осенние и весенние м е
сяцы частота этого ослож нения  увеличивается.

В промышленных городах и крупных населенных 
пунктах частота  невы наш иван ия  беременности статисти
чески выше, чем в мелких населенных пунктах.

Условия труда оказы ваю т определенное влияние на 
течение беременности. При изучении воздействия про
изводственных ф акторов  установлена п р ям ая  з а в и 
симость преж девременного преры вания  беременности 
от профессии матери, характера  труда, от наличия п ро
фессиональных вредностей, д а ж е  при условии облегчен
ного труда  во время беременности. П о-видимому, во з 
действие вредных условий труда (химические вредности, 
вибрация, р ади ац и я  и др.) значительно наруш ает  репро
дуктивную функцию и в дальнейш ем мож ет привести 
к невы наш иванию  беременности.

П реж девременны е роды чащ е встречаю тся у женщин, 
заняты х физическим трудом, у молодых женщ ин, соче
таю щ их работу с учебой. П ривычное невы наш ивание 
чащ е  наблю дается  у ж енщ ин интеллектуального труда.
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Среди женщ ин, работаю щ их более 42 ч в неделю в 
I триместре беременности, частота  преж девременных 
родов составляет  8 ,5 % , в то время как  среди женщин, 
р аботаю щ их менее 42 ч в неделю, — 4 ,5% . Среди ж ен 
щин, пользую щ ихся несколькими видами транспорта  по 
пути на работу, преж девременные роды наблю даются 
у 22% , при меньшей нагрузке  — у 6 ,3% . У женщин, 
работаю щ их  преимущественно стоя, частота  преж девре
менных родов составляет  6 ,3 % , при сидячей работе — 
4 ,3% .

И з факторс>[(, влияю щ их на уровень невынаш ивания, 
следует отметить возраст  матери и паритет. Контингент 
с невы наш иванием  беременности в 'основном молодой, 
но старш е, чем среди ж енщ ин, родивш их в срок, и со
ставляет  в среднем 2 9 ,8 ± 0 ,8  года против 2 5 ,7 ± 0 ,1  года. 
Относительно низкие показатели  преж девременных родов 
наблю даю тся у ж енщ ин в возрасте  20— 24 и 25— 29 лет 
(соответственно 7,1 и 7 ,4 % ) .  Н евы наш ивани е  берем ен
ности выше у ж ен щ и н молож е 20 лет и старш е 35 лет: 
у тех и у других оно достигает  15,6%. Относительно 
влияния паритета на невы наш ивание беременности име
ются разноречивые данные. По выборочным данным
О. Г. Фроловой (1980) в М оскве наиболее низкий уро
вень преж девременных родов отмечен при первых родах 
(7 ,5 % ) .  С увеличением числа родов частота  п реж девре
менных родов увеличивается: при вторых — 8 ,4% , при 
третьих и последующих — 9 ,2% . Д ругие  авторы [Вак- 
keteig  S. et. а 1., 1980] отмечают тенденцию к ум еньш е
нию числа преж девременных родов с ростом паритета, 
полагая , что большее значение имеет не паритет, а ин
тервал  м еж ду  родами (чем он короче, тем ч ащ е  возни
кают ослож н ен и я) .  О птимальный интервал между ро 
дам и 2 года.

О пределенный уклад  в семье, объем домаш ней р а 
боты, характер  отношений м еж ду  супругами оказы ваю т 
существенное влияние на течение и исход беременности. 
Среди преж девременно родивших значительное число 
составляю т ж енщ ины  в незарегистрированном браке, а 
т а к ж е  те, у, которых не решены ж и ли щ н ы е проблемы 
или в процессе беременности возникали стрессовые ситу
ации. Установлена зависимость невы наш ивания  от м а с 
сы тела  матери и ее питания в течение беременности. 
Н едостаток в пище белков и витаминов ведет к о с л о ж 
нениям течения беременности.

Сущ ественное влияние на течение беременности о к а 
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зы ваю т вредные привычки, особенно курение, причем не 
только курение самой ж енщины, но и т а к  назы ваем ое  
«пассивное курение», когда беременная находится  в а т 
мосфере сигаретного дыма.

Таким образом , принимая во внимание сущ ествен
ное влияние на течение беременности социальных ф а к 
торов, при диспансерном наблюдении за  беременными 
ж ен щ и нам и  следует учитывать не только состояние 
здоровья, но т а к ж е  их социально-гигиенические х а р а к 
теристики и психологические ситуации.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРИЧИНЫ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

В связи  с развитием  методов генетических иссле
дований появились значительные возмож ности для  р а с 
ширения представлений о генезе самопроизвольного 
преры вания беременности.

П отеря гамет начинается  с момента овуляции. По 
данным P. S. W ea the rsbee  (1980), м ож ет быть оплодо
творено 9 0 ± 5 %  яйцеклеток, но 10— 15% таких я й ц екле
ток не м ож ет  им плантироваться . Репродуктивные потери 
зави сят  от наличия п редрасполагаю щ и х генетических 
факторов  у одного или обоих родителей.

Н а ранних стадиях развития  беременности сам оп ро
извольный выкидыш рассм атри вается  как  приспособле
ние, вы работанное в процессе эволюции, в результате  
чего рождение детей с уродствами представляет  собой 
относительно редкое явление. Согласно данным В. И. 
Алипова и Г. Д . Г оловачева  (1983), суммарные репро
дуктивные потери у человека составляю т примерно 50%  
по отношению к числу зачатий , причем доминирую щ ее 
значение в генезе потерь принадлеж ит  хромосомным и 
геномным мутациям. П ри высоком исходном уровне о б 
р азо ван и я  хромосомно-аномальных зароды ш ей  происхо
дит естественный отбор, направленны й на  устранение 
носителей хромосомных мутаций. У человека более 95%  
мутаций элиминируется внутриутробно и лиш ь неболь
ш ая  часть  эмбрионов и плодов с аберрац и ям и  хромосом 
д о ж и вает  до перинатального периода. Х ромосомная п а 
тология человека зависит не только от интенсивности 
мутационного процесса, но и от эффективности отбора. 
С возрастом  отбор ослабевает , поэтому при более с т а р 
шем возрасте  родителей чащ е встречаю тся аномалии 
развития плода [Алипов В. И., Головачев Г. Д .,  1983].
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Цитогенетическое исследование абортусов в ранние 
сроки беременности показало , что эмбрионы с хромосом
ными аном алиям и составляю т от 52 до 73%  [Boue J. et. 
а 1., 1975]. В большинстве случаев эти изменения п о я в 
ляю тся  вследствие мутации de novo в половых клетках 
родителей с нормальным хромосомным набором, в ре
зультате  наруш ения мейоза или в клетках зар о д ы ш е
вого пути как  следствие наруш ения митоза. Л етальны й 
эффект мутации, возникшей после имплантации яй ц е 
клетки, приводит к прекращ ению  разви ти я  эмбриона или 
плода, результатом  чего явл яется  самопроизвольный вы 
кидыш. О коло 30%  зигот погибает в связи  с летальным 
действием мутации [Кулиев А. М., 1975]. Н аруш ения  
мейоза могут быть обусловлены многими причинами, 
влияю щ ими на кариотип плода: инфекцией, облучением, 
химическими вредностями, лекарственными средствами, 
Нарушением гормонального б алан са ,  старением гамет, 
дефектностью по генам, контролирующих мейоз и митоз, 
и др. У больных этой группы причины прерывания б е 
ременности часто не ясны и могут быть установлены 
только при цитогенетическом исследовании абортуса.

Н аиболее  частые хромосомные наруш ения — трисо- 
мия, моносомия, триплоидия, тетраплоидия. Триплоидия и 
тетраплоидия  являю тся  грубыми хромосомными н ар у 
шениями, и развитие эмбриона прекращ ается  в более 
ранние сроки беременности, чем при наличии трисоми- 
ческого плода.

Вместе с тем при хромосомных причинах привыч
ных выкидышей чащ е, чем среди спорадических спон
танных абортах , определяю тся такие  формы хромосом
ных перестроек, которые не возникаю т de novo, а насле
дуются от одного из родителей, т. е. могут быть д е 
терминированы генетическими наруш ениями. Носители 
аберрантны х хромосом (гетерозиготы по транслокации, 
инверсии, мозаики) фенотипически нормальны, но у них 
отмечено снижение репродуктивной способности. Д л я  
их вы явления требуется цитогенетическое исследование.

У ж енщ ины  с привычным невынаш иванием зн а ч и 
тельные структурные аномалии кариотипа встречаются в 
10 раз  чащ е, чем в популяции, и составляю т 2 ,4%  
[Trochet-Royer С. et. а 1., 1981]. Н аиболее  распространен
ным видом хромосомной аберрац ии  являю тся  тр ан сл о 
кации — структурные изменения хромосом, в ходе кото
рых хромосомный сегмент вклю чается  в другое место 
той ж е  сам ой хромосомы или переносится в другую хро
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мосому либо происходит обмен сегментами м еж ду  гомо
логичными и негомологичными хромосомами (сб ал ан си 
рованн ая  т р ан сл о кац и я) .  Ч астота  транслокаци й  у су 
пругов с наруш ениями репродуктивной функции со став 
ляет  2— 10%, т. е. значительно выше, чем в общ ей 
популяции (0 ,2% ) [К улаж енко  В. П. и др., 1977]. 
Сбалансированны е транслокации могут п ередаваться  из 
поколения в поколение фенотипически нормальными но
сителями, способствуя возникновению спонтанных а б о р 
тов или рождению  детей с аном алиям и развития.

Помимо транслокаций, у супруж еских пар с при
вычным невынаш иванием о б н ар у ж и ваю т  и другой вид 
аномалии хромосом — инверсии [Boue J. et. al., 1975]. 
Инверсия — это внутрихромосомная структурная пере
стройка, с о п р о во ж даю щ аяся  перевертыванием хромо
сомного или хроматидного сегмента на 180°С. Н аиболее 
широко описаны инверсии хромосомы 9. О бщ епринятой 
точки зрения на значение инверсий в прерывании б е 
ременности нет. Некоторые исследователи рассм атриваю т 
это как  вариант  нормы.

У супруж еских пар с наруш ением репродуктивной 
системы обн аруж и ваю т  наруш ения кариотипа, получив
шего название «мозаицизм», или «малые» изменения 
морфологии хромосом, или д а ж е  «хромосомные в а р и а н 
ты». В настоящ ее время их объединяю т понятием «поли
морфизм». К подобным вариантам  хромосом относят 
короткие плечи акроцентрических хромосом, вторичные 
перетяж ки на хромосомах 1, 9, 16, спутничные районы
S и спутничные нити h акроцентрических хромосом, р а з 
меры Y-хромосомы.

Единого мнения о значении полим орф изм а хромосом 
в невынаш ивании нет, однако более детальное обследо
вание лиц с «хромосомными вариантам и»  п оказало , что 
частота  невы наш ивания, мертворож ден ия  и рож дения  
детей с аном алиям и развития  у них намного выше, чем 
в популяции. П е р ед ав ая сь  от фенотипически но р м ал ь
ных, генетически сбалансированны х носителей, хромо
сомные варианты  относительно не часто, но неизбежно 
приводят к образован ию  хромосомных перестроек в их 
гаметогенезе, следствием чего являю тся  генетический 
д исбаланс  у эмбриона и повышение риска возникнове
ния аномального потомства. М алы е хромосомные в а р и а н 
ты следует р ассм атри вать  как  хромосомный груз, кото
рый мож ет быть ответственным за  невы наш ивание б е 
ременности.
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Н. А. К аретникова (1980) п о к азала ,  что у супругов 
с привычным невы наш иванием  частота  хромосомных 
вариантов в среднем составляет  21 ,7% , т. е. значительно 
выше, чем в популяции. Не обязательно, чтобы аномалии 
фенотипа всегда вклю чали грубые анатомические нару 
шения. Н аличие С -вариантов  гетерохроматина у родите
лей способствует повышению риска возникновения хро 
мосомных перестроек, в связи с чем возрастает  частота  
репродуктивных наруш ений и аномалий развития. П р и 
веденные данные даю т основание д ля  чрезвычайно 
важ ны х в практическом плане выводов.

П ри угрозе преры вания беременности на очень р а н 
них стадиях (2— 4 нед) терапию  по сохранению ее 
проводить нецелесообразно, т а к  как  не исключена во з 
можность грубых нарушений у этого эмбриона. П о д а н 
ным многих исследователей, не следует сохранять  бере
менность и в том случае, если ей предш ествовал  вы ки
дыш, причина которого о сталась  неясной. Н аличие в 
семье ребенка с болезнью Д а у н а ,  олигофренией, лицевой 
дисплазией, уродство плода или мертворож дение с у род 
ством могут ук азы в ать  на возмож ную  хромосомную при
чину невы наш ивания. Подобную беременность при угро
зе преры вания сохранять  не следует, а если она про
лонгирует, необходима п р ен атал ьн ая  диагностика д ля  ис
ключения хромосомопатии у плода.

ЭНДОКРИННЫЕ ПРИЧИНЫ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

В этиологии сам опроизвольного преры вания  беремен
ности в I триместре больш ую роль играю т горм ональ
ные наруш ения в организм е матери. Н аиболее частыми 
из них являю тся  гипофункция яичников и гиперандро- 
гения различного генеза. Следует отметить, что при вы 
раж енной гипофункции яичников и при тяж ел ы х  п р о я в 
лениях гиперандрогении (надпочечникового и яичнико
вого ген еза ) ,  как  правило, наблю дается  бесплодие. Д л я  
невы наш ивания  беременности характерны  стертые формы 
гормональных нарушений, вы являю щ и еся  при нагрузоч 
ных пробах и в связи с повышенными гормональными 
нагрузками .

А нализ особенностей менструальной функции у ж е н 
щин с невынаш иванием  беременности п о казал , что у 
больш инства из них разви вается  гипофункция яични
ков, хар ак тер и зу ю щ аяся  неполноценной II ф азой  мен
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струального цикла и чередованием овуляторны х и ано- 
вуляторных циклов.

П о данным J. B o te l la -L lus ia  (1973), недостаточность 
ж елтого тела  не играет больш ой роли в прерывании 
беременности. Многочисленными экспериментальными 
и клиническими наблюдениями было показано, что у д а 
ление ж елтого  тела  не всегда приводит к прерыванию  
беременности. Это связан о  с тем, что при беременности 
желтое  тело не является  единственным источником про
гестерона. Последний продуцируется т а к ж е  в надпочеч
никах и в хорионе, а в дальнейш ем  в плаценте. М е х а 
низм прерывания беременности при неполноценной II 
ф а зе  менструального цикла связан  не с недостатком 
прогестерона, а с теми изменениями, которые происходят 
в эндометрии в результате  наруш ения  процессов секре
торной трансформ ации, обусловленной недостаточностью 
продукции прогестерона. В эндометрии наблю даю тся 
недоразвитие ж елез, стромы, сосудов, недостаточное н а 
копление гликогена и других веществ, необходимых для 
нормального р азвития  плодного яйца. Эти изменения 
создаю т неблагоприятные условия для  адекватного  р а з 
вития троф областа  и питания зарод ы ш а, что Обуслов
ли вает  прерывание беременности в I триместре либо р а з 
витие фетоплацентарной недостаточности при прогресси
ровании беременности.

М еханизм разви ти я  неполноценности II ф азы  цикла 
может быть св язан  с неполноценным лю теотрофическим 
(недостаток пролактина — Л Т Г )  и лютеотропным (не
достаток лютеинизирую щего гормона) действием гор
монов гипофиза и мож ет быть обусловлен патологиче
скими процессами, ведущими к наруш ениям  в процессе 
образован и я  ж елтого  тела  (лю теинизация фолликула, 
геморрагическое ж елтое  тело и д р .) ,  либо наруш ениями 
процесса стероидогенеза [B ote l la -L lus ia  J., 1973].

В практике акуш ерства  диагноз гипофункции яични
ков устан авли вается , как  правило, на основании тестов 
ф ункциональной диагностики. При этом у ж енщ ин с п ри 
вычным невынаш иванием любого генеза наиболее часто 
отмечают неполноценную II ф а зу  менструального цикла, 
чередование ановуляторных и овуляторных циклов.

О дн ако  тесты функциональной диагностики не всегда 
отр аж аю т  гормональный бал ан с  в организме. Н ельзя  
ставить диагноз только на основании тестов ф ункц ио
нальной диагностики без гормональных исследований в 
I— II ф!азах цикла.
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Д о  середины 60-х годов имелись только общие пред
ставления о механизме действия стероидных гормонов. 
С ущ ествовала  теория о так  назы ваем ом  пермиссивном 
действии стероидных гормонов, заклю чаю щ ем ся  в повы
шении проницаемости клеточных мембран и стимуляции 
обменных процессов. В ы сказы вались  предполож ения о 
том, что действие стероидных гормонов реализуется  по
средством стимуляции об р азо ван и я  других биологически 
активных веществ. О днако  лиш ь в последние годы были 
обнаруж ены  и охарактеризованы  специфические рецеп
торные системы, чувствительные к гормонам: эстрогенам, 
прогестинам, глю кокортикоидам, андрогенам. Это вы 
сокомолекулярные белковые молекулы, л о кализован ны е в 
цитоплазме клеток органов-мишеней. М еханизм  действия 
гормона схематически можно представить следующим 
образом. П опавш ий в русло гормон комплёксируется с 
плазменными белками и в таком виде переносится к 
органам-миш еням . Гормон проникает в цитоплазму клет
ки, где связы вается  со специфическими белкам и-рецеп
торами. Комплекс гормон— рецептор активируется, что 
соп ровож дается  определенными изменениями структуры 
рецепторного белка. Активированный комплекс проникает 
в ядро  клетки, где взаимодействует с хроматиновыми 
структурами, т. е. с генетическим апп аратом  клетки. 
В результате  этого происходят активац ия  синтеза р а з 
личных видов Р Н К  и усиление синтеза специфических 
белковых компонентов клетки. М еняю тся структура и 
ф ункц иональн ая  активность клеток органа-миш ени, что 
приводит к появлению специфического ответа органа 
на воздействие гормона.

При нарушении рецепторного звена о р г а н а — мишени 
ответ организм а  на нормальный уровень гормона недо
статочен и клинически мож но отметить проявление 
гипофункции.

Проведенные нами исследования у больных с клини
ческими проявлениями гипофункции и с гипоплазией м ат 
ки показали , что у ряда  ж ен щ и н в крови в динамике 
менструального цикла уровень стероидных гормонов был 
в пределах нормы. Это позволило установить наличие 
двухф азн ого  менструального цикла. С одерж ание  эстра- 
диола в п лазм е  крови т а к ж е  было нормальным. О д 
нако отмечалось несоответствие м еж ду  уровнем эстра- 
диола  и величинами кариопикнотического индекса, в с в я 
зи с чем возникло предположение о неадекватной т к а 
невой реакции на действие гормона.
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П родукция  прогестерона та к ж е  соответствовала  нор
мальным величинам, т. е. содерж ание прогестерона во 
И ф азе  цикла свидетельствовало о полноценной стеро
идогенной активности ж елтого тела  31,8— 79,5 н м оль /л  
(10— 25 н г / м л ) .

П ри изучении у этих пациенток ф ункционального со
стояния эндометрия было обнаруж ено, что содерж ание 
суммарного эстради ола  в цитозоле и в ядрах  клеток 
эндометрия значительно снижено при нормальном со
держ ан и и  его в плазм е крови, а число ци топ лазм атиче
ских и ядерных рецепторов достоверно уменьшено.

При обследовании ж енщ ин с привычным невы наш и
ванием поздних сроков беременности нами установлено, 
что в пролиферативной ф а зе  цикла изменения рецепции 
половых гормонов по сравнению с таковой  у практи че
ски здоровых ж енщ ин незначительны. И зменения за к л ю 
чались в увеличении содерж ан и я  ядерных рецепторов 
эстрогенов в 2 р а з а  ( р <  0,05) и ядерных рецепторов 
прогестерона в 3 раза  ( р < 0 , 0 5 ) .  О днако  в секретор
ной ф а зе  цикла выявлены значительные различия  в ре
цепции половых гормонов м еж ду  здоровыми и больными 
ж енщ инами. При невынаш ивании беременности в а н а м 
незе уровень цитоплазматических, ядерных и суммарных 
рецепторов эстрогенов повыш ался. При этом содерж ание  
ядерных рецепторов возрастало  в значительно большей 
степени, чем цитоплазматических ( р < 0 , 0 5 ) .  Н аи б о л ь 
шие изменения в секреторной ф азе  цикла у ж енщ ин 
с невынаш иванием отмечены в содерж ании ядерных ре
цепторов прогестерона, которое увеличивалось в 3 раза .  
Уровни цитоплазматических и общих рецепторов про
гестерона менялись незначительно. Изменение с о д е р ж а 
ния рецепторов обоих половых гормонов со п р о в о ж д а
лись увеличением соотношения рецепторов Р Э / Р П  в 
пользу рецепторов эстрогенов по сравнению со зд о р о 
выми ж енщ инами.

Таким образом, у ряда  больных с невынаш иванием 
при достаточной продукции половых гормонов может 
сохраняться  м орфологическая  отсталость и неполноцен
ность одного из важ н ы х  звеньев репродуктивной систе
мы — матки. Д л я  биологического действия гормонов на 
ткани важ ен  не только уровень стероидов в организме, 
но и сохранение всех возмож ны х путей реализаци и  гор
монального эффекта.

Проведенные исследования показали  необходимость 
дифференцированного  подхода к терапии у ж енщ ин с
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гормональными нарушениями. При истинной гипофунк
ции яичников, т. е. при снижении гормональной про
дукции, лечение д олж н о  быть нап равлено  на улучшение 
функции яичников, а при нарушении рецепторного звена 
в эндометрии — на стимуляцию рецепции, повышение 
чувствительности рецепторов к гормональным п р еп ар а 
там, либо норм ализацию  нарушенных соотношений ре
цепторов эндометрия.

Гиперандрогения надпочечникового генеза

Из всех видов гиперандрогении надпочечникового 
генеза наиболее частой причиной невы наш ивания я в л я 
ются стертые формы адреногенитального синдрома. 
П олная  ф орм а его чащ е ведет к бесплодию. Развитие  
адреногенитального синдрома связан о  с гиперплазией 
ретикулярной (сетчатой) зоны коры надпочечников. В ре
зультате  гиперплазии происходят наруш ения в эн зи м а
тической системе коры надпочечников, что ведет к и з
быточной продукции андрогенов. Сущ ествует несколько 
вариантов  адреногенитального синдрома в зависимости 
от места пораж ен ия  энзимной системы коры надпочеч
ников.

В норме синтез гормонов в надпочечниках происходит 
следующим образом  [B ote l ta -L lus ia  J., 1973]. АКТГ сти
мулирует превращ ение холестерола в прегненолон->-про- 
гестерон->-17-гидроксипрогестерон->-кортизол. Кортизол 
тормозит продукцию АКТГ. Таким образом, осущ еств
л яется  процесс саморегуляции продукции.

При недостатке фермента 21-гидроксилазы  н а р у ш а 
ется тран сф орм ац и я  17-гидроксипрогестерона в корти
зол, вследствие чего н акапливаю тся  предшественники 
кортизола, увеличивается  синтез андрогенов, что способ
ствует вирилизации (схема 1).

П ри нарушении ферментативной активности 11Р-гид- 
роксилазы  н акапливается  деоксикортикостерон. В р езуль
тате  этого наруш ения синтеза минералокортикоидов р а з 
вивается  вариант  адреногенитального синдрома, сопро
вож даю щ ий ся  гипертензией и зад ер ж к о й  солей (схе
ма 2).

При недостатке ферментной системы 3|3-гидроксиде- 
гидрогеназы  разви вается  третий вари ан т  адрен оген италь
ного синдрома: Ф ермент Зр-олдегидрогеназа  п ревращ ает  
прегненолон в прогестерон. В случае недостаточности 
этого ф ермента т а к ж е  н аруш ается  продукция кортизола,
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Схема 1

I
Холестерол

*
Прегненолон

I
Прогестерон

Схема 2

АКТГ — --------------

Нортизол

Блок I
— —  17-гидроксипрогестерон

а избыток прегненолона подвергается  превращ ению  в 
дегидроэпиандростерон (схема 3).

По данным J. B o te lla-L lucia  (1973) ,  эта  ф орма адре- 
ногенитального синдрома наблю дается  в основном при 
опухоли коры надпочечника. Ч а щ е  всего опухоль п о р а 
ж ает  один надпочечник, поэтому продукция кортизола и 
АКТГ п оддерж ивается  в состоянии балан са .

В случае развития  гиперплазии сетчатой зоны коры 
надпочечника или образован и я  в ней опухоли, которая 
ведет к атрофии других слоев надпочечника адреноге- 
нитальный синдром может сочетаться с болезнью А дди
сона. П ри гиперплазии сетчатой и пучковой зон коры 
надпочечника разви ваю тся  адреногенитальный синдром и 
синдром Кушинга. О днако такие тяж ел ы е  пораж ения ко 
ры надпочечника для  невы наш ивания беременности не-

t
Холестерол

♦
Прегненолон

♦
Прогестерон —  

t
Деонсикортикостерон

■ АКТГ •

Кортизол

Блок

“ 17-гидрооксипрогестеронстерон м ш м

» I
Прегнантриол 1

17-кетостероиды -*®
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Схема 3

F
АКТГ — — I

Холестерол

i

г -
Прегненолон Кортизол

ДЕА Блок

Прогестерон

характерны. Этиология гиперплазии коры надпочечника 
неясна. При этом заболеван ии  отмечается  повышенный 
уровен Л Г . И ногда заболеван ие  носит семейный х а р а к 
тер.

М еханизм  прерывания беременности при этой патоло
гии обусловлен, по-видимому, наруш ением процессов м е
таболизм а гормонов, наличием ановуляции и неполно
ценной II ф азы  менструального цикла, которая служит 
клиническим проявлением стертой формы адреногени- 
тального синдрома. При вы раж енн ой  форме заболеван и я  
наблю даю тся аменорея и бесплодие.

Стертые формы синдрома Кушинга т а к ж е  могут быть 
причиной невы наш иван ия  беременности. Синдром К у 
шинга р азви вается  как  следствие гиперплазии пучковой 
зоны коры надпочечников и, так  ж е  как  адреногениталь- 
ный синдром, м ож ет быть обусловлен гиперплазией или 
опухолью.

При гиперплазии пучковой зоны коры надпочечника в 
процесс, как  правило, вовлекается  гипофиз, возникает 
вторичный гипофизарный базофилизм , при опухоли — 
первичный процесс ограничивается  корой надпочечника.

П ри недостаточности надпочечников (болезнь А дди
сона) та к ж е  отмечаю т высокую частоту ранних и п озд 
них выкидышей [B ote l ta -L lus ia  J. ,  1973].

И з всех заболеван ий , которые сопровож даю тся  ги- 
перандрогенией яичникового генеза, наибольш ее зн а ч е 
ние в проблеме невы наш иван ия  имеет синдром Ш тей н а— 
Л евен тал я .  Б л а г о д а р я  успехам терапии женщ ины , с т р а 
даю щ ие этим заболеван ием , могут иметь беременность,

Гиперандрогения яичникового генеза
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Схема 4

-П р е гне но л о н

п I
П р о ге с те р о н -

17-Г и д р о кси п р е гн е н о л о н  

Д е ги д р о эп и а н д р о сте р о н

17а-Г  и д р о кси п р о ге сте р о н

I _
А н д р о с те н д и о н -*— -  Т естостерон

19-Г и д р о кс и а н д - 19-Г и д р о кси те сто сте р о н  
ростен д и он

Эстр Э страдиол

Схема 5

Г
17-гидроксипрегненолон

\
Дегидроэпиандростерон

Прегненолон

f
Прогестерон

»
17 а-гидроксипрогестерон

*
Щ * - Андростендион 

Блок

Тестостерон

19—гидронсиандростендион 19-гидронситестостерон

Г э I
Эстрон -  ■ Эстрадиол

которая часто протекает с явлениями угрозы п р ер ы в а
ния. При этом наблю дается  вы сокая  частота  сам оп рои з
вольных выкидышей. В основе синдрома Ш тей н а— Л евен- 
т аля  леж и т  наруш ение стероидогенеза в яичниках.

П олагаю т, что в норме метаболизм стероидов в я и ч 
никах идет следую щим путем [Z an d er  J., 1963] (схе
ма 4 ) .  Аналогично адреногенитальному синдрому им е
ется несколько вариантов  синдрома Ш тейна— Л е в е н т а л я  
в зависимости от места наруш ения в системе м е та б о л и з 
ма стероидов в яичниках.
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Схема 6

1 Прегненолон 

Блок

Прогестерон

I
17-тидроксипрегненолон ^7 а -гидроксипрогестерон

i  1
Дегидроэпиандростерон Андростендион ■-*  ' > -  Тестостерон

I I
>9-гидроксиандростендион 19-гидронситестостерон

1
Эстрон Эстрадиол

С хем а 7

1 7 - гидроксипрегненолон

Дегидроэпиандростерон

—  Прегненолон 

*
Прогестерон 

\
17 а-гидроксипрогестерон 

1
Андростендион — -  f c  Тестостерон

I I
19 -  гидроксиандростендион 19-гидрокситестостерон

Г БлЬк

Эстрон Эстрадиол

1. И ри ингибировании энзима 19-гидроксилазы н ар у 
ш ается  процесс превращ ения  андростендиона в 19-гидро- 
оксиандростендион и затем  в эстрон. И збы ток ан д р о 
стендиона переходит в основном в тестостерон, который в 
свою очередь не имеет возмож ности п р евр ащ аться  в 19- 
гидрокситестостерон и эстрадиол в связи  с недостатком 
19-гидроксилазы. Н акопление тестостерона и андростен
диона ведет к вы раж енной вирилизации (схема 5 ).

2. П ри недостаточности фермента Зр-гидроксидегид- 
рогеназы блокируется процесс синтеза прогестерона из 
прегненолона. И збы ток  последнего вы зы вает  накопление 
дегидроэпиандростерона, дальн ейш ее  превращ ение кото-
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рого в андростендион наруш ено вследствие недоста 
точности того же фермента Зр-гидроксидегидрогеназы. 
Этот тип наруш ения стероидогенеза при синдроме 
Ш тейн а— Л ев ен тал я  не сопровож дается  накоплением 
андрогенов, и симптомы вирилизации менее вы раж ены  
(схема 6 ) .

3. Этот вариант  наруш ения стероидогенеза в яични
ках заклю чается  в нарушении процессов аром ати зации , 
когда нарушен переход 19-гидроксиандростендиона и 
19-гидрокситестостерона в эстрогены — эстрон и эстра- 
диол. Х арактерно низкое содерж ание  эстрогенов (схе
ма 7 ) .

Точно этиология этого заб о леван и я  не выяснена. 
Многие считают, что наруш ение стероидогенеза обус
ловлено генетическими ф акторами . Некоторые авторы 
рассм атриваю т его как  аутоиммунное заболеван ие  с р а з 
витием сенсибилизации к собственным Ф СГ и Л Г .

Нарушение функции щитовидной железы

Гормоны щ итовидной ж елезы  играю т больш ую  роль 
в развитии беременности, поэтому наруш ение ее ф унк
ции (как повышение, так  и снижение) о казы вает  су 
щественное влияние на развитие беременности, ф орм и 
рование и развитие щитовидной ж елезы  у плода.

При вы раж енной гипофункции щ итовидной ж елезы , 
как  правило, возникает бесплодие, при менее тяж елы х  
проявлениях — невы наш ивание беременности. По д а н 
ным Т. П. Б архатовой  (1978), при гипотиреозе часто 
наблю даю тся  мертворож дения, рождение детей с а н о м а 
лиями развития, выкидыши. М еханизм  наруш ения тече
ния беременности связан  со снижением м етаболизм а при 
гипотиреозе. П ри гиперфункции щ итовидной ж елезы  не
вы наш ивание, как  правило, встречается  не чащ е, чем в 
популяции. На первый план выступает патология, обус
ловленная  тяж естью  заб о леван и я  у матери. При т я ж е 
лых ф орм ах  гиперфункции щ итовидной ж елезы  беремен
ность противопоказана.

Д и а б ет  является  наиболее распространенным за б о л е 
ванием эндокринной системы. М ноголетнее изучение это 
го заболеван и я  в различны х клиниках показало , что 
почти у половины беременных с диабетом в отсутствие 
лечения беременность закан ч и в ал ась  самопроизвольным 
выкидышем [Грязнова  И. М., Второва В. Г., 1978]. 
У ж енш ин с преж девременными родами диабетический
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тип пробы на толерантность к глюкозе вы является  чащ е, 
чем у тех женщ ин, у которых беременность закончилась  
своевременными родами. Ч асты м осложнением беремен
ности при диабете является  внутриутробная гибель пло
да. Д л я  ребенка, рож денного больной матерью, х а р а к 
терна диабетическая  эндокринопатия. М еханизм  преры 
вания беременности и внутриутробной гибели плода с в я 
зан с нарушением метаболизм а глюкозы. Л ечение н ам но
го сниж ает  частоту выкидышей и мертворождений.

Эндокринные формы бесплодия как  ф актор  риска не
вы наш ивания беременности. Д о  45%  случаев бесплодия 
обусловлено эндокринными функциональными наруш ени
ями. По данным В О З (1975), у 25%  ж енщ ин с эн до
кринным бесплодием вы явлена гиперпролактинемия, у 
10% — гипоф изарн ая  недостаточность с гипоэстрогенией, 
у 50%  — умеренная эстрогенная недостаточность, обус
ловленная ановуляцией и недостаточностью лютеиновой 
фазы менструального цикла.

Успехи эндокринологии дали  возм ож ность  иметь б е 
ременность многим ж ен щ и нам  с эндокринным бесплоди
ем, но у больш инства из них индуцированная  беремен
ность протекает со значительным числом осложнений и 
часто с угрозой преры вания [B ettendorf  G. e t а!., 1976].

Особенно высокий процент самопроизвольных вы ки
дышей отмечается в тех случаях , когда беременность 
наступает после стимуляции овуляции клостильбегидом 
нри первом (28 ,5% ) или после 6 последующих курсов 
лечения (7 0 % )  [Cline D. L., 1979].

По нашим данным, после стимуляции овуляции кло- 
мифеном, или при сочетании кломифена с пергона- 
лом у 48%  ж енщ ин отмечается угроза  прерывания, у 
20,9% — клиническая  картина начавш егося  выкидыш а и 
только у 11,6% беременность протекает без осложнений.

ИНФЕКЦИЯ КА К  ПРИЧИНА 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Среди причин невы наш ивания  одно из первых мест 
зани м аю т инфекционные заб о леван и я  матери. Это п р е ж 
де всего латентно протекаю щ ие инфекционные за б о л е 
вания, такие, как  хронический тонзиллит, инфекция мо
чевы водящ их органов, листериоз, токсоплазм оз, мико- 
п лазм енн ая  инфекция, хронические воспалительные з а 
болевания половых органов и вирусные инфекции [К о
ш елева Н. Г., 1979, Б аш м а к о в а  М. А. и др., 1980].
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Н ем аловаж н ую  роль в невынаш ивании беременности 
играют воспалительные заб о леван и я  ж енских половых 
органов. При воспалении матки и ее придатков частота 
недонаш ивания колеблется от 6,4 до 2 8 %  [С таровой
тов И. М и др., 1973].

Д ости ж ени я медицины в борьбе с инфекционными 
заболеван иям и позволили добиться м аксим ального  сни
жения числа случаев таких заболеван ий  внутриутроб
ного плода, как  сифилис, гонорея, туберкулез, токсоплаз- 
моз и др. Д л я  выявления и предупреж дения этих з а 
болеваний у беременных в С С С Р  осущ ествляется  стро 
гая  система противоэпидемических и профилактических 
мероприятий.

Однако в настоящ ее  время в проблеме врож денны х 
инфекций и прерывания беременности возникли новые 
аспекты. В частности, возросло число заболеваний 
плода и новорожденного, вызванных микроорганизмами 
так назы ваем ой условно-патогенной группы [Гурто
вой Б. Л . и др., 1983]. Повыш ение заболеваем ости  
плода и новорожденного, связанной с внутриутробным 
зар аж ени ем , является  отраж ением  более общей зако н о 
мерности роста вторичных воспалительных процессов в 
человеческой популяции. С одной стороны, в последние 
годы эта  тенденция связан а  с внедрением в общую ме
дицинскую практику антибиотиков широкого и сверх- 
широкого спектра действия, что привело к заметным 
наруш ениям экологических взаимоотнош ений организм а- 
хозяина и его микрофлоры. С другой стороны б л а го 
дар я  успехам акуш ерства, ф армакологи и  и других м е
дицинских дисциплин х р еди  пациенток акуш ерской кл и 
ники значительно возрос удельный вес ли ц  с дефектами 
иммунологического статуса и, как  следствие этого, имею
щих повышенную восприимчивость к инфекции (после 
гормонального лечения, хирургической коррекции истми- 
ко-цервикальной недостаточности). Применение р азл и ч 
ных манипуляций с целью оценки функционального 
состояния плода (амниоцентез, мониторный контроль, 
амниоскопия и др.) т а к ж е  увеличивает риск инфици
рования.

В ертикальн ая  передача условно-патогенных микроор
ганизмов имеет принципиальные отличия от таковой  при 
классических инфекционных заболеван иях  (сифилис, ток- 
соплазмоз, вирусные инфекции). Если при последних 
ведущим является  трансплацентарны й (гематогенный) 
п у т ь  инфицирования плода, то при инфекциях, в ы з в а н 
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ных условно-патогенными микроорганизмами, восходя
щий путь з а р а ж е н и я  плода (из половых путей матери 
через околоплодные воды, минуя плаценту, или она ин
фицируется вторично) убедительно д о казан  многими ис
следованиями. Идентичность ш таммов микроорганизмов, 
выделенных при вскрытии из органов мертворож денных 
или погибших в первые 3 сут новорожденных, и ш та м 
мов микроорганизмов, обнаруж и ваем ы х  в мочеполовых 
путях их матерей, отсутствие воспалительных изменений 
в материнской части плаценты, стерильные посевы крови 
из пуповины и другие данны е подтверж даю т вер ти кал ь 
ную передачу инфекции восходящ им путем.

Видовой спектр условно-патогенных микроорган из
мов, имеющих этиологическое значение в патологии 
плода, очень широк. В табл. 1 представлены наш и д а н 
ные о частоте выделения различны х условно-патогенных 
микроорганизмов из кан ала  шейки матки у беременных 
групп риска развития  внутриутробной инфекции плода. 
Д оминирую щ ую  роль при пиелонефрите беременных 
играют виды семейства E n te ro b ac te r iaceae  (Escherich ia , 
K lebsiella , P ro te u s )  и P s e u d o m o n a d a c e a e  (P. a e ru g in o 
s a ) ,  которые составляю т 67,4%  выделенных культур. 
В группе беременных с истмико-цервикальной недоста-

Т а б л и ц а  !

Микрофлора канала шейки матки у беременных групп 
риска развития внутриутробной инфекции плода

М икроорганизм
% всех выделенных ш там у о в

беременные с п иело
нефритом (п =  70)

Пероменныс е истмико- 
цервикальной н едоста

точностью (п = 1 6 1 )

Э ш е р и х и и 42,7 17,4
К л е б с и е л л ы 7,9 2,6
П р о т е й 6,7 0 ,8
П с е в д о м о н а д ы 5,6 —
С т р е п т о к о к к  г р у п п ы  D 13,5 14,8
С т р е п т о к о к к  > В 5,6 1,7
М и к о п л а з м а  ( h o m i n i s ) 13,5 39,1
Г р и б ы  C a n d i d a — 12,3
Б а к т е р о и д ы — 7,8
П е п т о с т р е п т о к о к к и 3,5
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Т а б л и ц а  2

Исход беременности для матери и плода в зависимости 
от характера микрофлоры канала шейки матки у женщин 

с истмико-цервикальной недостаточностью

И сход  беременности
Процент случаев

н орм аль ная  микро
ф лора  (сапрофиты) 

( п = 8 5 )

условно-патогенные
микроорганизмы

( п = 6 6 )

С а м о п р о и з в о л ь н ы й  в ы к и д ы ш 2,1 7,6
П р е ж д е в р е м е н н ы е  р о д ы 8.4 21 ,2
П е р и н а т а л ь н а я  с м е р т н о с т ь — 74 ,0  % 0
П р о я в л е н и я  и н ф е к ц и и  у н о в о 
р о ж д е н н о г о — 16,7
П о с л е р о д о в ы е  в о с п а л и т е л ь н ы е
з а б о л е в а н и я 3,1 15,1

точностью ведущей микрофлорой (39 ,1% ) были гени
тальны е микоплазмы (М. hominis, U re a ly t i c u m ) , кото
рые чащ е всего находились в ассоциации с эшерихия- 
ми, бактероидами и грибами рода C an d id a .

Беременные с такой  микрофлорой кан ала  шейки м а т 
ки составляю т группу риска преж девременного преры 
вания беременности и рож дения у них детей с клиниче
скими проявлениями внутриутробной инфекции (табл. 2 ) .

Особую роль в прерывании беременности играет 
M icoplasm a hom inis, которая часто о б н аруж и вается  при 
угрозе прерывания в отделяемом из цервикального к а 
нала  шейки матки, по данным М. А. Б аш м ако во й  и др. 
(1981) у 21,1%  ж енщ ин с угрозой Прерывания.

М икоплазм ы  входят в состав класса  м и кроорган из
мов M ollicu tes , отличительными свойствами которых 
являю тся  малые размеры  клеток, об разован ие  ещ е более 
мелких частиц, проходящих через бактериальны е ф и льт
ры, отсутствие ригидной клеточной стенки и связанны й 
с этим полиморфизм. М икоплазмы  самые мелкие из сво- 
боднож ивущ их микроорганизмов.

Обычной средой обитания микоплазм этого вида я в 
ляю тся  слизистые оболочки половых и мочевы делитель
ных органов, где они адсорбирую тся на поверхности 
клеток. Ц итоплазм атические мембраны м икроорганизмов 
проникают в крипты эпителиальных клеток, осущ ествляя
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тесный контакт. И спользуя клетки хозяина как  п л ас 
тический и энергетический матери ал  для  своей ж и зн ед е 
ятельности, микоплазмы  являю тся  парази тарны м и микро
организмами. О днако  они долго могут персистировать в 
организм е хозяина, не причиняя заметного вреда, поэто
му их относят к классу условно-патогенных м икроор
ганизмов. С воеобразие  патогенного действия микоплазм 
на организм человека связан о  с их уникальными биоло
гическими свойствами: малыми разм ерам и  клеток и ее 
малым геномом, отсутствием клеточной стенки и сход
ством строения клеточной мембраны с мембранами кле
ток о рган и зм а  хозяина.

Перечисленные особенности микоплазм  объясняю т 
своеобразие микоплазменных инфекций. Инфекции, обус
ловленные микоплазмами, протекают преимущественно 
латентно, бессимптомно или со скудной клинической 
симптоматикой. С войственная микоплазмам  л атен тн ая  
ф о р м а  инфекционного воспаления слизистых оболочек 
позволяет  предполагать , что существуют латентные и 
хронические формы микоплазменного эндометрита, эндо- 
цервицита, что нередко приводит к возникновению по
вторных самопроизвольны х абортов  и преж девременных 
родов.

В последние годы большое внимание в литературе 
уделяется  вирусной инфекции как  причине спонтанных 
абортов, преж девременных родов и рож дения  детей с по
роками развития. Н аибольш ее  значение в невы н аш и ва
нии играю т роль такие вирусные инфекции как  грипп, 
цитомегаловирусная  инфекция, краснуха, аденовирусные 
инфекции и др.

По данным литературы  (В О З, 1982), возмож ны е 
последствия д ля  плода при вирусной инфекции у матери 
могут быть сформулированы  следующим образом:

1. Б е з  п о р а ж е н и я  п л а ц е н т ы  и п л о д а :
а) без воздействия на развитие и рост плода;
б) непрямое действие на развитие и рост плода.

2. П л а ц е н т а р н а я  и н ф е к ц и я  б е з  и н ф е к ц и и  у э м б р и 
о н а  и л и  п л о д а :
а) непрямое действие на развитие и рост плода.

3. П л а ц е н т а р н а я  и н ф е к ц и я  с р а з в и т и е м  и н ф е к ц и и
у э м б р и о н а и л и п л о д а :
а) смерть и резорбция эмбриона;
б) самопроизвольный выкидыш;
в) мертворождение;
г) врожденные аномалии развития;
д) аномалии развития, выявляемые при рождении, в детстве и у 

взрослого.
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Среди важ н ы х  ф акторов , которые влияют ня исход 
вирусной инфекции при беременности, следует отметить 
срок беременности в момент заболеван и я ,  тип вирусной 
инфекции и тяж есть  заболеван ия  у матери.

Непрямое действие 
вирусной инфекции матери на плод

При вирусных инфекциях у матери в большинстве 
случаев наблю даю тся спонтанные аборты и мертворож - 
дения без явных признаков вирусного пораж ен и я  плода. 
М еханизм  пораж ен ия  плода в таких  случаях  не совсем 
ясен, но связан  с тяж естью  заболеван и я  матери. П р о 
долж и тельн ая  лихорадка , гипоксия в результате  н ар у ш е
ния деятельности сердечно-легочной системы, нарушения 
кислотно-основного состояния, водно-солевого и электро
литного б алан са , трансплацентарны й переход токсических 
продуктов метаболизм а могут о казать  п овреж даю щ ее 
действие на разви ваю щ и й ся  плод.

Отсутствие признаков инфекции может быть обуслов
лено тем, что выкидыш происходит раньш е, чем у эм б 
риона разовью тся  морфологические изменения как  след 
ствие вирусной инфекции.

Р азл и ч аю т  следующие пути передачи вирусной и н ф ек
ции.

1. Трансплацентарны й — наиболее частый путь пере
дачи инфекции от матери к плоду. Н езависим о от вида 
вирусной инфекции вирусемия наблю дается  до н ач ала  
клинических проявлений инфекции.

М еханизм передачи вируса, по-видимому, двоякий. 
Во-первых, вирусы могут зах в аты в аться  эн дотелиальны 
ми клетками, лимфоцитами, м акроф агам и , лейкоцитами 
и проникать через плацентарный барьер. Во-первых, в 
результате  инфекции разви вается  плацентит, п о р а ж а ю т 
ся ворсины хориона и вторично з а р а ж а е т с я  плод. В п ер 
вом случае п ораж ен ия  плаценты могут быть менее в ы 
раженными, чем пораж ение плода.

2. В осходящ ий путь вирусной инфекции характерен  
для цитомегало-вирусной инфекции, для  вируса просто
го герпеса. Вирусная инфекция, п о р а ж аю щ ая  эпителий 
кан ала  шейки матки, распространяется  на децидуальную 
ткань и околоплодные оболочки, нередко вы являю т 
персистенцию вирусной инфекции в эпителиальных 
клетках эндометрия. В таких  случаях  вирус может

28

ak
us

he
r-li

b.r
u



п о р аж ать  троф област  и эмбрион с первых дней р а зв и 
тия зарод ы ш а.

3. Д ругие  пути инфекции.
В озм ож н а передача инфекции с половыми клетками, 

особенно сперматозоидами. Этот тип передачи может 
играть роль при самопроизвольном аборте, который про
исходит в очень ранних стадиях развития  эмбриона.

М нож ественные гистопатологические и вирусологиче
ские исследования показали , что степень пораж ен ия  
плода вирусной инфекцией различна  в разные периоды 
беременности, т. е. реакция  на вирусную инфекцию 
зависит от степени зрелости эмбриона и плода.

В быстро разви ваю щ и хся  и метаболически активных 
клетках эмбриона вирусы находят  хорошую среду для 
развития. У эмбриона клеточные и гуморальные м ех а 
низмы защ иты  полностью не сформированы, т а к ж е  как  
первичные и вторичные лимфатические органы, н ах о д я 
щиеся в процессе развития . С озревание вилочковой ж е 
лезы и лимфоцитов начинается  в 9 нед, а л и м ф ати че
ских узлов — в 10 нед беременности. П ервы е морф оло
гически зрелые лимфоциты и гранулоциты появляю тся в 
периферической крови плода в 10 нед, клетки белой к р о 
в и — в 11 нед беременности .-Синтез интерферона н ачи 
нается в 10 нед, а синтез IgM — только в 11 — 13 нед. 
Таким образом , иммунологическая система плода созре
вает к 15— 16-й неделе беременности [B a n a tv a la  J. Е. 
e t al., 1973]. Физиологические и морфологические б ар ь е 
ры, такие, к ак  гематоцеребральны й, у эмбриона менее 
эффективны, чем у зрелого плода. Вследствие этого при 
вирусной инфекции у матери реакция  эмбриона отли 
чается от ответной реакции более зрелого плода.

В ирусная инфекция у эмбриона обычно х а р а к т е р и 
зуется быстрым распространением вируса на все о р 
ганы и отсутствием обычной воспалительной реакции на 
инфекцию. М орфологические изменения у эмбриона оди 
наковы при всех вирусных инфекциях: в основном сосу
дистые пораж ения , тромбы, некроз, токсическое п о в р еж 
дение клеток тканей за  счет репликации вирусов и к л е 
точного некробиоза.

П ерин атальны е вирусные инфекции та к ж е  могут быть 
причиной преж девременны х родов и рож дения  п о р аж ен 
ного плода [Ритова В. В., 1976].

К раснуха. И з всех вирусных инфекций краснуха л у ч 
ше всего изучена и наиболее опасна с точки зрения ее 
тератогенного влияния на плод. В тех случаях, когда
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мать заб о левает  краснухой в I триместре беременности, 
самопроизвольный выкидыш наблю дается  у 20%  ж е н 
щин, а от 10 до 67%  детей рож даю тся  с пороками р а з 
вития [ВОЗ, 1973].

Аналогичные ослож нения наблю даю тся  и в том с л у 
чае, если заболеван ие  у матери протекает с незначитель
ными клиническими проявлениями или д а ж е  без них. 
И нфекция у матери после lt> нед беременности редко 
приводит к пораж ению  плода. Если не происходит пре
рывания беременности, то у плода о б н ар у ж и ваю т  такие 
пороки развития, как  микроцеф алия, глухота, вр о ж д ен 
ная кат а р а к т а ,  пороки сердца. З аб о лев ан и е  краснухой в 
I триместре беременности (точнее, до 16 нёд) является  
показанием к прерыванию беременности.

Ц итом егаловирусная инфекция. У матери цитомегало- 
вирусная инфекция часто протекает бессимптомно. Вирус 
может персистировать в эпителиальных клетках  к ан а л а  
шейки матки, вы зы вая  проявления цервицита и з а р а ж е 
ние плода восходящ им путем. По нашим данным, из 
12 ж енщ ин с неясной причиной преры вания беременнос
ти у 5 выделен вирус цитомегалии.

В случае, если выкидыш не происходит, у плода 
могут р азви ваться  такие пороки развития, как  микро
цеф алия, гидроцеф алия, микрофтальмия и др.

Д ругие вирусные заболеван и я  (корь, коклюш, полио
миелит, гепатит, эпидемический паротит, инфекционный 
мононуклеоз и др.)  ведут к тем ж е  п ораж ен иям , что и 
краснуха. Ч астота  самопроизвольного преры вания  бере
менности при этих заболеван иях  очень велика.

Особую опасность при беременности имеет такое 
распространенное заболевание, как  грипп. В период эпи
демических вспышек эта инфекция зани м ает  ведущее 
место среди причин самопроизвольных абортов, п р еж де
временных родов и мертворождений.

Токсоплазмоз

Изучению токсоплазменной инфекции и рож дению  д е 
тей с аномалиями развития  вследствие перенесенного 
токсоплазм оза  было уделено много внимания. В н асто я 
щее время эта инфекция не играет ведущей роли в пре
рывании беременности, однако  многие вопросы этой 
проблемы остаю тся дискутабельными.

К ак и больш инство других известных врож денны х 
инфекций (сифилис, краснуха, листериоз и д р . ) ,  з а б о 

30

ak
us

he
r-li

b.r
u



левание плода токсоплазмозом  я в л я е т с я  результатом ге
матогенного з а р а ж е н и я  его. П редставления  об условиях 
за р а ж е н и я  токсоплазмозом  услож нились после того как  
при массовых обследованиях населения была вы явлена 
вы сокая  зараж ен н ость ,  в том числе ж енщ ин детородно
го возраста .  Врожденный токсоплазм оз встречается  во 
много раз  реж е, чем инфицированность токсоплазм ам и 
ж енщ ин детородного возраста.

Сущ ествует концепция, что передача возбудителя 
токсоплазм оза  плоду происходит при остром токсоплаз- 
мозе у беременных, т. е. в случаях  за р а ж е н и я  во вр е
мя беременности или незадолго до ее наступления. ХроА- 
ническая токсоплазм озная  инфекция не опасна для  
плода и, по современным представлениям, лечению не 
подлежит. О днако эту концепцию нельзя н азвать  о б щ е 
принятой. Особенно дискутируется вопрос о том, дейст
вительно ли хроническая инфекция безопасна для  плода. 
У ж енщ ин с привычным невынаш иванием положительные 
серологические реакции вы являю тся  в 3— 5 раз  чаще, 
чем у ж енщ ин с нормально протекаю щими беременнос
тями. Т оксоплазм оз является  одной из причин аку ш ер 
ской патологии и показанием  к специфической терапии. 
По данным А. Г. П а п а  (1965) до лечения гибель плода 
отмечается  в 96 ,6% , после лечения — в 8,2%  случаев. 
П олная  безопасность хронического токсоплазм оза  матери 
д ля  плода становится  сомнительной, если учесть факты  
обострения хронического токсоплазм оза  под влиянием 
иммунодепрессантов и отдельные случаи вторичной пара- 
зитемии при хроническом токсоплазм озе  [Шевкуно- 
ва Е. А. и др., 1977]. Внутриутробное за р а ж е н и е  плода 
от матери со свежеприобретенным токсоплазмозом 
возм ож но в любом периоде беременности. При инфици
ровании в первые 3 мес могут наступать тяж елы е  п о р а 
ж ения  с наруш ениями эмбриогенеза и беременность з а 
канчивается  выкидышем. Вопрос о возможности эмбрио
патий токсоплазмозной этиологии является  спорным. 
Д опускаю т два  механизма возникновения эмбриопатий: 
1) прямой, когда токсоплазмы  непосредственно п о р а ж а 
ют ткань  зарод ы ш а, 2) непрямой — в результате  влияния 
токсина токсоплазм.

Многие авторы отрицаю т возм ож ность за р а ж е н и я  и 
рож дения  ребенка с эмбриопатией токсоплазмозного 
генеза. П редп олагается , что эмбрион, пораж енны й токсо
плазм ам и, обязательно  гибнет, и происходит выкидыш. 
При более позднем зар аж ен и и  и инфицировании плода
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органогенез проходит нормально, но воспалительные про
цессы в организме уж е сформированного  плода могут 
вы зы вать  более или менее вы раж енны е дефекты развития 
пораж енных органов (ф етопатии),  особенно головного 
мозга и глаз (гидроцеф алия, микроцефалия, микрофталь- 
мия и д р .) .  При зар аж ен и и  в III триместре беременности 
у плода могут развиться  субклинические формы инфек
ции, что опасно в связи с возмож ностью  поздних кли 
нических проявлений инфекции.

Токсоплазмозный процесс может быть причиной 
внутриутробной гибели плода. У инфицированных ж е н 
щин внутриутробная гибель плода встречается в 3 р а за  
чаще, чем у неинфицированных. П реж деврем ен ны е роды 
у инфицированных женщин по сравнению с неинфи- 
цированными наблю даю тся в 10 раз  чащ е. По данным
Н. Aspock (1980), самопроизвольны е аборты и в р о ж д ен 
ный токсоплазм оз могут иметь место только при свежем 
зараж ен и и  токсоплазмозной инфекцией. По данным 
других исследователей [Ш евкунова Е. А. и др., 1977], и 
острая , и хроническая инфекция играет роль в этиоло
гии самопроизвольного аборта . С другой стороны, при
зн авая  роль токсоплазм оза  во врожденной патологии 
плода, многие авторы не обнаруж или  взаим освязи  между 
токсоплазмозом и самопроизвольными выкидыш ами. О т 
мечая корреляционную связь  м еж ду токсоплазм озом  и 
спорадическими выкидыш ами, многие исследователи с т а 
вят под сомнение связь  м еж ду токсоплазмозом  и при
вычным невынаш иванием. Отсутствие общ епринятого 
мнения об условиях внутриутробной передачи инфекции 
является  причиной того, что не вы работано единого 
методологического подхода к проведению антенатальной 
профилактики врожденного токсоплазм оза .

При изучении влияния хронического токсоплазм оза  на 
течение беременности [Засухин Д . Н. и др., 1980] обост
рения хронического токсоплазм оза  не обнаруж ено  ни у 
одной из 312 женщ ин, находивш ихся под наблюдением. 
В то ж е  время угроза  прерывания беременности вы явл е
на у 41,3%  ж енщ ин (в контрольной группе у 19 ,6% ). 
П ризн аков  инфицирования не было ни у плода, ни у м а 
тери. Д остоверно чащ е  в группе ж енщ ин с хроническим 
токсоплазмозом  отмечались самопроизвольные выкидыши 
и преж девременные роды. При проведении специфиче
ского лечения в этой группе частота угрозы преры вания 
намного сни ж алась . Авторы полагают, что одной из 
причин невынаш ивания и угрозы прерывания берем ен
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ности при хроническом токсоплазмозе  является  неполно
ценность миометрия вследствие токсоплазмозного процес
са в стенке матки.

Среди парази тарн ы х  инфекций в акуш ерской п ато 
логии играет роль и хлам идийная  инфекция. C h lam idia  
trach o m a tis  — внутриклеточный парази т , который не ж и 
вет вне клеток хозяина, чащ е всего п о р аж ает  эп ители аль
ные клетки кан а л а  шейки матки и уретры и в 30— 50%  
случаев является  причиной уретритов и эндоцервицитов. 
Хламидийная инфекция у матери протекает в больш ин
стве случаев, без клинических проявлений. При обследо
вании 273 ж енщ ин с различной акуш ерской патологией 
(самопроизвольные выкидыши, преж девременны е роды, 
мертворож дения, высокая п ери натальн ая  за б о л е в а е 
мость) у 8 ,7%  выделены хламидии [M ard in  D. Н. et 
а 1., 1980; M a rd h  P. A. et а 1., 1980]. При хламидийной 
инфекции у матери п ери натальн ая  смертность в 10—‘18 
раз больше, чем в группе неинфицированных женщин.

Листериоз. Причиной тяж елой  акуш ерской патоло
гии — самопроизвольного  преры вани я  беременности, 
преж девременных родов, рож дения больного ребенка — 
может быть та к ж е  листериоз. У матери он нередко про
текает как  гриппоподобное заболеван ие  и х ар актер и зу 
ется незначительным повышением температуры тела, 
головной болью, а иногда — под видом пиелита. И ногда 
листериоз служ ит  причиной привычного аборта . У но
ворожденных заболевание  протекает очень тяж ел о  и 
клинический диагноз без бактериологического и иммуно
логического исследования поставить чрезвычайно трудно.

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Согласно данным литературы, плод может р ассм атр и 
ваться как  ал лотран сп лан тат  в организм е матери, по
скольку он несет генетически чуж еродные (отцовские) 
антигены. Д а в н о  предпринимаю тся попытки р асш и ф р о 
вать эволюционно слож ивш ийся  механизм преодоления 
тканевой несовместимости между организм ам и матери и 
плода, однако этот вопрос окончательно не решен.

Н аличие у плода широкого спектра антигенов, отсут
ствующих у матери-, приводит в действие систему «имму
нологического н адзора»  и способствует развитию  м нож е
ства разнотипных иммунологических реакций, н ап р авл ен 
ных на поддерж ание иммунологического равновесия в
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системе м ать— п л ац ен та— плод. В материнском о р ган и з
ме функционирует м ощ ная  система иммунорегуляторов, 
которая обеспечивает контроль за  развитием  зароды ш а. 
Ни одна из этих реакций не приобретает хар актер а  им 
мунного конфликта. Р еш аю щ ую  роль в уравновеш ивании 
иммунологических реакций м еж ду матерью  и плодом иг
рают трофобласт , плацента как слож ный гормональный 
орган и система факторов  клеточно-гуморальной регу л я 
ции материнского и фетоплацентарного  происхождения 
[Головастиков И. Н., 1979, и д р . ] . П о данным Н. И. Цы- 
рельникова (1980), в иммунорегуляции взаим освязанн ы х 
реакций матери и плода участвуют две больш ие группы 
факторов: 1) вещ ества, обладаю щ и е иммунодепрессивны- 
ми свойствами, выделяемые плацентой в кровь матери 
или плода; 2) факторы, свойственные тканевым э л е 
ментам внезароды ш евы х органов.

Синтезируемые плацентой вещ ества влияют на р а з 
личные звенья иммунного ответа организм а  матери, н а 
чиная с подавления активности лим ф опоэза  и кончая 
блокированием рецепторов иммунокомпетентных клеток- 
эффекторов специфическими и неспецифическими имму- 
нодепрессивными вещ ествами, спектр и концентрация 
которых изменяю тся по мере развития  беременности. 
В свете этих данны х сниж енная  степень антигенности 
троф областа  объясн яется  образован ием  веществ глико- 
протеидной природы (гликозаминогликаны, сиаломуци- 
ны), маскирующ их иммунокомпетентные клетки п л ац ен 
ты, наличием блокирую щих факторов, сорбируемых из 
сыворотки материнской крови, синтезом плацентой ряда  
гормонов и веществ, обладаю щ их свойствами иммуно
супрессоров. Особое значение в регуляции им м унологи
ческой реактивности организм а  беременной придают б ло 
кирующим ф акторам  сыворотки крови [Трунова Л . А., 
1975; Говалло В. И., 1977] или протеинам «зоны бере
менности» [Фогель П. И. и др., 1977]. Иммуносупрес- 
сивное действие оказы вает  та к ж е  а-фетопротеин.

В условиях физиологически протекаю щ ей беременнос
ти нередко разви вается  сенсибилизация матери к т к ан е 
вым антигенам плода.

Р я д  исследователей полагают, что самопроизвольный 
выкидыш и привычное невынаш ивание этиологически 
могут быть связаны  с реакциями эритроцитарной и л е й 
коцитарной сенсибилизации [В асильева  3. Ф., 1972; 
Булиенко С. Д . и др., 1978; Грищенко И. И., 1978, и др .] .

П р и  резус- и АВО-конфликтной беременности наибо
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лее частым осложнением течения беременности я в л я 
ется угроза  ее преры вания. Но и без сенсибилизации 
угроза прерывания беременности является  самым частым 
осложнением ее течения. Д а ж е  при тяж елом  п о р а ж е 
нии плода и его гибели от гемолитической болезни 
прерывания беременности часто не наступает.

Работы , проведенные нами в течение ряда лет, по
к азали ,  что привычное невынаш ивание, как  правило, не 
имеет прямой этиологической связи с резус- и АВО-изо- 
сенсибилизацией. Ч асты е прерывания беременности могут 
вести к появлению сенсибилизации, что ослож няет  т е 
чение беременности. При ведении такой беременности 
возникаю т слож ны е проблемы. Возникает  вопрос, целе
сообразно  ли бороться  с привычным невынаш иванием у 
беременных при наличии резус-сенсибилизации, так  как, 
сохранив беременность, можно получить плод с отечной 
формой гемолитической болезни. В таких случаях  вопрос 
о лечении долж ен  реш аться  строго индивидуально с уче
том степени сенсибилизации, групп крови супругов, гено
типа крови м уж а по резус-фактору, акуш ерского а н а м 
неза.

Особого внимания засл у ж и вает  вопрос о роли ан ти 
генов гистосовместимости в невынаш ивании беременнос
ти. Вероятность аллосенсибилизации материнского о р г а 
низма к лейкоцитарным антигенам плода достаточно 
велика, уч и ты вая  их раннее формирование и способ
ность проникать через плаценту. Вопрос об этиологи
ческой роли лейкосенсибилизации беременной в невы на
ш ивании беременности реш ается  крайне противоречиво. 
Многие исследователи этиологически связы ваю т лейко- 
сенсибилизацию с невынаш иванием  беременности и реко
мендуют иммунодепрессивную  терап ию  [Щ е р б а к о 
ва В. В., 1980, и д р . ] .

А нализ наших данны х [Чен Р. И., 1982] показал, 
что у здоровых многорож авш их ж енщ ин антилейкоци- 
тар н ая  сенсибилизация наблю дается  намного чащ е, чем у 
беременных с привычным невынаш иванием (соответст
венно у 33,6 и 14 ,9 % ).  При этом вы является  ряд  особен
ностей: у женщ ин, имевших многократные беременности, 
заверш и вш и еся  нормальными родами, лейкосенсибилиза- 
ция р а зв и в а л а с ь  в 4 раза  чащ е, чем у тех, у кого бере
менности преры вались искусственным абортом (соответ
ственно у 33,6 и у 7 ,2 % ) .

При осложненном течении беременности (сам опроиз
вольные выкидыши, преж девременные роды) создаю тся
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условия для  более раннего возникновения антилейко- 
цитарной сенсибилизации. Уж е после первых берем еннос
тей и родов (более чем у 60%  ж ен щ и н) с резус-сенси- 
билизацией вы являю тся  антилейкоцитарные антитела, 
однако они не препятствуют пролонгированию берем ен
ности. Полученные данные позволяю т исклю чить лей к о 
цитарную сенсибилизацию из этиологических ф акторов  
невы наш ивания беременности. Их частое образован и е  у 
ж енщ ин с резус-сенсибилизацией о т р а ж а е т  нарушенную 
функцию плацентарного  б арьера  и более интенсивный 
обмен форменными элементами крови м еж ду  матерью  и 
плодом, но не отягощ ает  течение беременности.

Ч астое  выявление этих антител в крови здоровых 
многорож авш их ж енщ ин свидетельствует о безвредности 
их для  процессов репродукции. С другой стороны, в о з 
растание частоты возникновения в крови здоровых ж е н 
щин лимфоцитотоксинов и лейкоагглютинирующ их анти
тел по мере увеличения числа нормальных берем ен
ностей, заверш аем ы х  родами, у казы вает  скорее на ф и зи 
ологическое, чем патологическое, значение данного вида 
изосенсибилизации. П родукция противолейкоцитарных 
антител является  естественным процессом, так  как  плод 
обязательно  содерж ит  трансплантационны е антигены, не
совместимые с матерью, и они, по-видимому, могут 
предохранять плод от повреж даю щ его  действия иммун
ных лимфоцитов матери [Говалло В. И., 1977].

П олученные нами данны е обосновы ваю т необходи
мость отказа  от десенсибилизирующей, иммунодепрессив- 
ной терапии у ж ен щ и н с наличием ан ти -HLA антител. 
По. данным В. И. Г овалло (1979), при изучении по
казателей  клеточного иммунитета у беременных с невы 
наш иванием не удалось  найти заметных отличий у них 
от ж ен щ и н с физиологически протекаю щ ей беремен
ностью. Значение реакции бласттран сф орм аци и  с фито- 
гемагглютинином (Ф Г А ),  интенсивность реакции б л а с т 
трансф орм ац ии в смеш анной культуре лимфоцитов, со 
держ ан и е  сывороточных иммуноглобулинов статистиче
ски не различались. В то ж е  время при невынаш ивании 
беременности сыворотка ж енщ ин достоверно ч ащ е  сти
м улировала клеточный иммунитет, а сывороточный б ло 
кирующий ф актор  обн ар у ж и вал ся  при неосложненной б е
ременности. При физиологическом течении беременности 
у 83,3%  ж енщ ин установлена сенсибилизация ли м ф о ц и 
тов к антигенам плода. У беременных с привычным 
невынаш иванием сенсибилизация клеток была слабее  и
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встречалась  реж е, блокирую щий эффект сыворотки, как  
правило, отсутствовал [Говалло В. И., 1978].

В ыявленные различия  указы ваю т на ослабление б ло 
кирующих свойств сыворотки беременных при у г р о ж а ю 
щем самопроизвольном аборте. По-видимому, иммуноре- 
гуляторные свойства сыворотки крови играют реш аю щ ую  
роль в развитии беременности. П ри уменьшении б л о 
кирующих свойств сыворотки активизирую тся м еханиз
мы, ведущие к прерыванию беременности.

П ри изучении некоторых показателей  клеточного и 
гуморального иммунитета вне беременности у ж енщ ин с 
привычным невынаш иванием получены следующие д а н 
ные. Состояние иммунитета характеризуется  снижением 
активности Т-лимфоцитов: совокупности розеткообразую-

Т а б л и ц а  3

Некоторые показатели клеточного и гуморального иммунитета 
у женщин с привычным невынашиванием вне беременности

Иммунологический показатель Здоровые женщины 
(п ± 20)

Женщины с при
вычным невына

шиванием беремен
ности (п =  75)

У. Т-лимфоциты, %:
Е-РОК 47,3 +  6,2 17,1 ± 4 ,6 0
ЕТС-РОК 22,7 ±  1,9 12,7 ± 2 ,0 0
ЕТР-РОК 20,3 +  4,8 16,2 +  3,10
ЕТЧ-РОК 27,6 ± 5 ,1 0,9 ± 0 ,1

Бласттрансформация лимфо
цитов:

к ФГА 51,8 ± 8 ,4 34,4 ±  9,70
» конквалину А 58,4 ±  12,3 28,1 ± 4 ,8 0

2. В-лимфоциты, %:
ЕМ-РОК 25,0 ±  9,7 20,7 ±  2,90

Активность иммуноглобули
нов В-лимфоцитов, ЕД:

IgA 212,3 ± 8 0 ,4 41,6 ±  11,3
IgM 160,3 +  64,2 43,8 +  5,60
IgG 221,1 ± 4 6 ,8 61,1 ±  14,3

3. Сывороточный интерферон,
Ед 26,1 ± 3 ,9 14,4 ± 2 ,8 0

4. Сывороточный лизоцим,
мг/мл 8,7 ±  0,25 8,9 ± 0 ,4

5. Иммунные комплексы, ЕД:
при 24°С 0,05 ±  0,002 0,03 ±  0,04

» 4°С 0,03 ±0,001 0,04 ±  0,01
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щих Т-лимфоцитов (Е -Р О К ) ,  числа термостабильны х 
Е -Р О К  (E T C -Р О К ) ,  числа теофиллиноустойчивых (Е Т Р- 
Р О К ) и теофиллиночувствительных (Е Т Ч -Р О К )  Е -РО К , 
снижена т а к ж е  бласттран сф орм аци я  лимф оцитов к ФГА 
и конквалину А. С одерж ание  сывороточного ин терф е
рона уменьшено. Такие п оказатели  иммунитета, как  а к 
тивность В-лимфоцитов, сывороточного лизоцим а и им 
мунных комплексов, существенно не отличались от п ока
зателей у здоровых ж енщ ин с ненарушенной репродук
тивной функцией (табл. 3 ) .

Изучение состояния Т- и В-иммунитета и некоторых 
факторов  резистентности организм а  у ж ен щ и н с невы 
наш иванием показало , что у больш инства  о б след ован 
ных ж енщ ин вне беременности клеточный и гуморальный 
иммунитет снижен независимо от генеза невы наш ивания. 
Это наиболее вы раж ено  у больных с неразвиваю щ им и- 
ся беременностями в анам незе  и у тех больных, у 
которых прерывание беременности происходит по типу 
инфицированного выкидыш а. П о-видимому, снижение и м 
мунитета является  дополнительным звеном, которое в о т 
дельных случаях  приводит к привычному выкидышу, 
т. е. наруш ается  способность организм а  адекватн о  р еаги 
ровать  на появление ф ункционально новой системы 
м ать— п л ац ен та— плод.

Выявленные наруш ения несомненно играю т роль в п а 
тогенезе развития привычного выкидыш а. Н еобходима 
иммунорегулирую щ ая терапия  вне, а в ряде случаев во 
время беременности.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ МАТКИ

Больш ую  роль в этиологии привычного н евы наш и
вания беременности играю т пороки развития  матки. 
Аномалии развития  матки в последние годы в ы я в л я 
ются несколько чащ е благо д ар я  соверш енствованию  ме
тодов исследования (ультразвуковое сканирование, рент
генологическое исследование).  Среди женщ ин, с т р а д а ю 
щих привычным невынаш иванием , пороки развития  
встречаются у 10,8% — 14,3%. У ж ен щ и н с аном алиям и 
развития  матки изменения репродуктивной системы ( с а 
мопроизвольные выкидыши, преж девременны е роды и 
бесплодие) наблю даю тся довольно часто [Пигано- 
ва Н. Л .,  1973]. Причины наруш ения репродуктивной 
функции больш инство исследователей видят  в а н ато м о 
физиологической неполноценности матки, сопутствующей
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ей истмико-цервикальной недостаточности и гипофункции 
яичников.

П роисхож дение различны х пороков развития  матки 
зависит от того, на каком этапе эмбриогенеза о казал  
действие тератогенный фактор  или реализовались  н а 
следственные признаки.

З ач атк и  половых органов возникают у человека при
мерно в конце 1-го месяца эмбриогенеза. П арам езонеф - 
ральные (мюллеровы) протоки, из которых образую тся 
матка , маточные трубы и проксимальный отдел в л а г ал и 
ща, закл ад ы ваю тся  одновременно с обеих сторон м езо 
дермы на 4 — 6-й неделе внутриутробного развития. П о 
степенно п арам езонеф ральны е протоки приближ аю тся  
друг к другу, средние их отделы располагаю тся  косо 
и своими дистальны ми отделами сливаются в н еп ар 
ный канал. Из сливш ихся отделов названны х протоков 
образуется  непарный орган — м атка  и проксимальный 
отдел в л агал и щ а , а из неслившихся — маточные трубы. 
П од действием неблагоприятных ф акторов  в период эм б 
риогенеза слияние протоков наруш ается , в результате  
чего возникаю т различны е ацомалии матки. Причины 
неблагоприятного влияния на формирование половых 
органов различны: гипертермия, ионизирую щ ая р а д и а 
ция, инфекции (микробы и их токсины ), ослож нения 
беременности; нельзя исключить та к ж е  наследственную 
причину ф орм ирования  аномалий развития  матки. Е д и 
ного мнения о причинах развития  пороков матки нет.

Пороки развития  женских половых органов нередко 
комбинируются с аном алиям и  развития  мочевыводящей 
системы, так  как  эти системы характеризую тся  о б щ 
ностью онтогенеза. При невынаш ивании беременности 
наиболее часто встречаются следующие виды аномалий 
развития  матки; внутриматочная перегородка (чащ е не
полная, реж е п о л н а я ) ,  д вурогая , седловидная, одноро
гая и очень редко двойная  матка. Более тяж елы е  ф о р 
мы пороков развития  матки (рудим ентарная, д вурогая  с 
рудиментарным рогом) наблю даю тся  очень редко. Д л я  
этих форм аномалии характерно скорее бесплодие, чем 
невынаш ивание.

У больш инства ж енщ ин с нарушением репродуктив
ной функции пороки развития  матки сочетаются с гипо
функцией яичников, которая является  следствием в о з 
действия на гонады того ж е  повреж даю щ его  ф актора, 
который привел к аномалии развития  матки. М еханизм 
прерывания беременности при пороках развития  матки
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связан  не только с гипофункцией яичников, но и с нару- |
шением процесса имплантации плодного яйца, недоста- 1
точным развитием эндометрия, вследствие неполноценной 
васкуляризации органа , тесными пространственными i
взаимоотнош ениями, функциональными особенностями :
миометрия.

ГЕНИТАЛЬНЫЙ ИНФАНТИЛИЗМ

Нередко прерывание беременности может быть обус
ловлено гипоплазией матки вследствие генитального ин
фантилизма, представляю щ его собой частное проявление 
сложного патологического процесса. Он характеризуется  
недоразвитием половых органов и различными наруш ени
ями в системе гипоталам ус— гипофиз— яичники— матка. 
П атогенез развития  генитального инфантилизм а сложен 
и до конца не выяснен. Этиологические ф акторы много
образны. С половым инфантилизмом связан о  большое 
число осложнений (наруш ение менструальной, сексуаль
ной и детородной функции). По мнению больш инства 
исследователей, недоразвитие полового ап п ар а т а  в ы з в а 
но недостаточностью половых гормонов. У 53%  женщин 
с гипоплазией матки наблю даю тся наруш ения менстру
ального цикла, а при обследовании с использованием 
тестов функциональной диагностики определяется  гипо
функция яичников [Степанова Г. И., 1974; Мих-
нюк Ф. М., 1981; Х ам адьянов  У. Р .,  1981].

При изучении репродуктивной функции и особеннос
тей течения беременности у ж енщ ин с генитальным ин
фантилизмом обнаруж ено, что у пациентов с невы наш и
ванием, как  правило, отмечаются нормальные антроп о
метрические данные и хорошо вы раж енн ы е вторичные 
половые признаки. У всех ж енщ ин вы явлена гипоп ла
зия матки, что подтверж дено методами гистеросальпин- 
гографии и ультразвукового  сканирования . При обследо
вании по тестам функциональной диагностики в течение 
3— 4 менструальных циклов у всех ж енщ ин отмечен 
двухфазный цикл с недостаточной лютеиновой фазой.

При определении уровня эстрадиола и прогестерона в 
крови в динамике менструального цикла у всех ж енщ ин 
установлен двухфазны й цикл. Уровень гормонов соответ
ствовал колебаниям, характерны м для нормального  м ен
струального цикла.

Несоответствие между уровнем гормонов в плазме 
крови и тестами функциональной диагностики позво-
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лило предполож ить наличие неадекватной тканевой  р е а к 
ции на гормоны, продуцируемые яичниками. О пределе
ние уровня рецепции в эндометрии дало  возможность 
подтвердить это предположение. Выявлено снижение со
д ер ж ан и я  эстради ола  в цитозоле и ядр ах  клеток, числа 
цитоплазматических и ядерных эстрогеновых рецепторов, 
поэтому клинически диагностирована  гипофункция я и ч 
ников. О днако  при данной нозологической форме п р а 
вильнее говорить о гипофункции не яичников, а эн до
метрия.

В механизме преры вания беременности при гени
тальном инфантилизме ведущим является  маточный ф а к 
тор: недостаточная преграви дарн ая  подготовка эндомет
рия из-за  недостаточности рецепторного звена в эндо
метрии, повыш енная возбудимость миометрия и н ф ан тиль
ной матки, тесные пространственные соотношения. Уг
роза прерывания беременности наблю дается  на всех ее 
этапах  у ж енщ ин с генитальным инфантилизмом, так же 
как  у ж енщ ин с пороками развития  матки. Во II тр и 
местре беременности частым осложнением является  р а з 
витие истмико-цервикальной недостаточности. В более 
поздние сроки отмечаю тся повышение тонуса и легкая  
возбудимость матки.

На фоне генитального инфантилизма и пороков р а з 
вития матки часто проявляется  неблагоприятное дейст
вие других этиологических ф акторов  самопроизвольного 
выкидыш а.

ИСТМИКО-ЦЕРВИКАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Одной из частых причин прерывания беременности 
во II и III триместрах  служ ит  патологическое состояние 
шейки матки, определяемое термином «недостаточность 
шейки матки», или «истмико-цервикальная недостаточ
ность», которая наблю дается  у 15,5— 42,7%  женщин, 
страдаю щ их невынаш иванием беременности [Л ю бим о
ва А. И., 1965; К ож евников  В. Н., 1978; М ам едали- 
ева Н. М., 1981; C ousins  L., 1980, и д р .] .  Недостаточность 
шейки матки вы зы вается  структурными и ф ункц иональ
ными изменениями истмического отдела матки. Ш ейка 
матки о б р азо ван а  в основном из волокнистой соедини
тельной ткани. П лотн ая  мускулатура составляет  немно
гим более 15% массы шейки матки и не концентри
руется в мышцы. Н а  высоте гистологического внут
реннего зева количество волокнистой ткани уменьш ается,
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а количество мышечных волокон возрастает  до 30%  и, 
концентируясь, играет роль сфинктера. П росвет переш ей
ка представляет  собой кан ал , который кверху переходит 
в полость тела  матки, книзу — в канал  шейки матки. 
Н а  всем протяжении этот кан ал  выстлан слизистой о б о 
лочкой, строение которой характерно  для слизистой тела 
матки.

В течение менструального цикла истмический отдел 
шейки матки претерпевает закономерны е изменения. 
В I ф а зе  отмечается  повышение тонуса маточной мус
кулатуры (истмический отдел р асш и р я ется ) ,  во II ф а 
зе — понижение (истмический отдел су ж а е т с я ) .  Ц и кли че
ские изменения перешейка матки в зависимости от ф азы  
менструального цикла свидетельствуют о том, что муску
л атура  перешейка матки реагирует на изменения уровня 
половых гормонов в течение менструального цикла.

К несостоятельности истмического отдела матки могут 
привести повреж дения мышечной системы (своего рода 
сфинктер ш ейки), изменение пропорционального соотно
шения между соединительной и мышечной тканью , а 
т а к ж е  наруш ения нейрогуморальных воздействий на 
шейку матки. Недостаточность шейки матки, в озн и каю 
щую в результате  повреж дения системы, «закры ваю щ ей »  
полость матки, определяю т терминами «посттравмати- 
ческая  недостаточность», «вторичная недостаточность» 
или «органическая  истм ико-цервикальная недостаточ
ность».

Наиболее  частой причиной органической истмико-цер- 
викальной недостаточности являю тся  предшествующ ие 
вы скабливания  полости матки, которые сопровож даю тся  
механической дилатацией  шейки матки, а такж е  глубокие 
разрывы шейки матки после патологических родов (н ал о 
жение акуш ерских щипцов, плодоразруш аю щ и е операции 
и д р .) .  Н едостаточность может развиться  при плохом 
заж ивлении разры вов  шейки матки в результате  п о яв 
ления рубцовой ткани, которая не в состоянии обеспе
чить «закрытие» шейки матки во время следующей 
беременности. П оследствия манипуляций на шейке матки 
особенно неблагоприятны у ж енщ ин с явлениями гени
тального инфантилизм а и пороками развития  матки.

Н ар яду  с анатомической отмечается  ф ункц иональн ая  
истмико-цервикальная недостаточность матки. П атогенез 
этого вида недостаточности сложен и недостаточно и зу 
чен. Очень часто наблю дается  врож д ен н ая  истмико-цер- 
викальная недостаточность у женщин с гипоплазией матки,
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при генитальном инфантилизме и у женщин с пороками 
развития  матки.

Ф ункци ональная  недостаточность шейки матки я в л я 
ется следствием наруш ения пропорционального соотно
шения меж ду мышечной и соединительной тканью , а 
т а к ж е  результатом  измененной реакции структурных э л е 
ментов шейки на нейрогуморальные р азд раж и тели .  При 
гистологическом исследовании ткани шейки матки у ж е н 
щин с функциональной истмико-цервикальной недоста
точностью многие авторы о бн аруж и ваю т  увеличение со
д ер ж ан и я  мышечной ткани до 50%  (в норме не более 
1 5 % ) .  Увеличение количества мышечной ткани ведет к 
раннему размягчению  шейки матки и развитию ее ф унк
циональной недостаточности. П олагаю т , что функцио
н альная  недостаточность шейки матки возникает при 
эндокринных наруш ениях (гипофункции яичников). П о ч 
ти у 1 / з больных с гиперандрогенией наблю дается  такж е  
истм ико-цервикальная недостаточность.

В последние годы больш ое значение придается роли 
а -  и p -адренорецепторов в развитии функциональной 
истмико-цервикальной недостаточности. Активация а-ре- 
цепторов ведет к сокращ ению  мышцы матки и р асш и 
рению переш ейка, а активац ия  (5-рецепторов оказы вает  
обратное действие. Чувствительность а-рецепторов уси 
ливается  при гиперэстрогении, а p -рецепторов — при по
вышении уровня прогестерона. Р а зд р а ж е н и е  а-адреноре- 
цепторов и тормож ение p -рецепторов ведут к р а зв и 
тию функциональной истмико-цервикальной недостаточ
ности.

М еханизм прерывания беременности при истмико-цер- 
викальной недостаточности состоит в том, что в связи с 
укорочением и размягчением шейки матки, зиянием внут
реннего зева и кан ала  шейки матки плодное яйцо не 
имеет физиологической опоры в нижнем сегменте матки. 
При увеличении внутриматочного давления  по мере р а з 
вития беременности плодные оболочки вы пячиваю тся в 
расширенный кан ал  шейки матки, инфицируются и 
вскрываю тся. В слож ном патогенезе преж девременного 
прерывания беременности при истмико-цервикальной не
достаточности значительная  роль принадлеж ит инфекци
онной патологии. Этот механизм прерывания беремен
ности характерен  и для  органической, и для  функцио
нальной истмико-цервикальной недостаточности.
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МИОМА МАТКИ

Часто  причиной прерывания беременности является  
миома матки — одна из наиболее распространенны х о п у 
холей половых органов женщины. По данным Е. М. Вих- 
ляевой и Л . Н. В асилевской (1981), у каж до й  ч етвер 
той— пятой больной с миомой матки беременность ос
лож н яется  угрозой прерывания, а самопроизвольны е вы 
кидыши наблю даю тся у 5 — 6 %  больных.

Угроза прерывания беременности у больных с миомой 
матки с в я за н а  со многими ф акторами . Больш ое з н а 
чение имеют располож ение самих узлов миомы и л о к а л и 
зации плаценты по отношению к узлам  опухоли. Самым 
неблагоприятным является  такой вариант, когда плацен- 
тация происходит в области нижнего сегмента и на мио- 
матозных узлах . Больш ую  роль играют гормональные 
изменения, которые ведут к недостаточности функции 
яичников 'и  к изменениям в эндометрии.

П реж деврем енное прерывание беременности может 
быть вы звано высокой биоэлектрической активностью 
миометрия и усилением ф ерментативной активности 
сократительного комплекса матки [Сидорова И. С., 
1984]. Нередко угроза  прерывания беременности о б у с
ловлена нарушением питания миоматозных узлов, р а з в и 
тием отека либо некроза узла. При беременности мио- 
матозные узлы могут претерпевать изменения.

Многие исследователи отмечают, что с беременностью 
связано  увеличение опухоли; миома р азм ягчается ,  стан о 
вится более подвижной. Д ругие  считают, что опухоль 
становится больш е за  счет усиления васкуляри зац и и  м а т 
ки, расш ирения кровеносных и лимф атических сосудов, 
ведущ их к застою лимфы и крови. При решении вопроса 
о сохранении беременности у больных с миомой матки 
необходим индивидуальный подход. Следует учитывать 
возраст  больной, давность заболеван и я ,  данные о н а 
следственности, наличие сопутствующей экстрагениталь- 
ной патологии.

ЭКСТРАГЕНИТАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ МАТЕРИ

Э кстрагенитальные заб о леван и я  матери являю тся  о д 
ной из частых причин преж девременного прерывания 
беременности. Группу повышенного риска по невы на
ш иванию составляю т в первую очередь ж енщ ины  с з а 
болеваниями сердечно-сосудистой системы, гипертониче
ской болезнью, хроническими заболеван иям и  почек,
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печени. П реж деврем енном у прерыванию  беременности 
способствуют значительные изменения в организме: 
гипоксия, наруш ение обменных процессов и ослож нения 
беременности, которые сопутствуют экстрагенитальной 
патологии (токсикоз второй половины беременности, ф е 
топлац ен тарн ая  н едостаточн ость) .

ОСЛОЖНЕНИЯ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Среди ф акторов  преры вания беременности большое 
место заним аю т ослож нения, связанны е с беременностью: 
токсикозы второй половины беременности, аномалии 
прикрепления плаценты, преж деврем енная  отслойка нор
мально или низко располож енной плаценты, неправиль
ное положение плода.

И з дородовых кровотечений наибольш ее значение 
имеют кровотечения, связанны е с предлеж анием  п л а 
центы и отслойкой нормально располож енной плаценты, 
так  к ак  они сопровож даю тся  высокой перинатальной 
смертностью и опасны д ля  здоровья  ж енщ ины. Причины 
п редлеж ан и я  плаценты или прикрепления ее в нижних 
отделах  матки не могут считаться окончательно изучен
ными. В последние годы появились данные, которые 
позволяю т по-новому подойти к разреш ению  проблемы 
профилактики этой опасной акуш ерской патологии.

В общ ей популяции частота  п редлеж ан и я  плаценты 
составляет  0 ,01— 0,39%  [Б акш еев  Н. С., 1970]. По н а 
шим данным в I триместре беременности у 17% женщин 
с привычным невы наш иванием  различного  генеза при 
ультразвуковом  исследовании вы является  предлеж ание 
ветвистого хориона или плаценты. В процессе р а зв и 
тия беременности в большинстве наблюдений отмечается 
«миграция« ^плаценты, которая, как  правило, з а в е р ш а 
ется в 16— 24 нед беременности. О днако у 2 ,2%  ж е н 
щин п редлеж ание  плаценты остается  стабильным. У 65%  
ж енщ ин с предлеж анием  хориона вне беременности были 
выражены гормональные нарушения (гипофункция яични
ков, неполноценная II ф а з а  менструального цикла, ги- 
перандрогения, генитальный и н ф ан тили зм ), у 7 ,7%  был 
установлен порок разви ти я  матки. В 7,8%  случаях  
н аб лю д алась  первая  беременность после длительного 
бесплодия гормонального генеза.

Течение беременности у 80%  ж енщ ин с п р е д л е ж а 
нием ветвистого хориона характери зовалось  частыми 
кровянистыми выделениями без признаков повышения
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сократительной активности матки. По мере «миграции» 
плаценты п рекращ ались  кровянистые выделения. О днако 
у ж ен щ и н со стабильным предлежанием плаценты кр о 
вотечения периодически возобновляю тся на всех этапах  
развития беременности. У 40%  беременных отмечена 
анемия различной тяж ести.

П оскольку у беременных с невынаш иванием предле- 
ж ание плаценты вы является  часто, необходимо ставить 
вопрос о проведении вне беременности патогенетически 
обоснованной реабилитационной терапии для подготовки 
к беременности у данного контингента больных. При 
выявлении в I триместре беременности предлеж ания вет 
вистого хориона необходим динамический контроль с п о 
мощью ультразвукового  исследования. В отсутствие я в 
лений «миграции» плаценты, при ее стабильном предле- 
ж ании необходимо обсудить вопрос о прерывании бере
менности на этом этапе, либо применять методы терапии, 
способствующие «миграции» плаценты: заш и ван и е  шейки 
матки [С адаускас В. М., 1980; Л ю бим ова  А. И. и др., 
1980], приподнимание ножного конца кровати.

Н ельзя  сказать , чтобы проблема преж девременной от 
слойки нормально располож енной плаценты не при вле
кала  внимание исследователей. Тем не менее ряд ее 
аспектов остается либо недостаточно изученным, либо 
спорным ввиду противоречивых взглядов  на многие во 
просы этой тяж елой  патологии. П ротиворечивы сведе
ния о влиянии на состояние плода площ ади плаценты, 
отделившейся от стенки матки, о структурных и морф о
функциональных изменениях, а т а к ж е  трактовка  данных. 
П атогенез преждевременной отслойки плаценты неодно
кратно изучен. Спорными являю тся  взгляды  на характер  
изменения миометрия при данной патологии. М ал о  р а з 
работана  тактика  ведения беременности и родов, о с л о ж 
ненных преждевременной отслойкой плаценты.

Ч астота  этой патологии в популяции колеблется от
0,09 до 0,81%, в то время как  по м атери алам  родильно
го дом а №  13 Москвы, специализированного  по невы
наш иванию беременности, частота этой патологии со
ставляет  18,6— 20,4%  и каж ды й четвертый ребенок, у м ер
ший вследствие незрелости и недоношенности, рож ден 
матерью с отслойкой нормально располож енной п лац ен 
ты. Следует отметить, что причину отслойки плаценты 
нередко бывает очень трудно установить. А нализ наших 
данных показал, что у 15,5% ж енщ ин отслойка н а 
ступила при нефропатии беременных, либо гипертензии
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другого генеза. У остальных отмечались многоводие, 
многоплодие, анемия и поздняя амниотомия. У 17,2% 
беременных выявить причину этой патологии не удалось. 
У 31,7%  ж енщ ин отслойка плаценты наступила в про
цессе преж девременных родов, у 50%  — предш ествовала 
н ачалу  родовой деятельности. У 18,3% ж енщ ин с отслой
кой плаценты признаков родовой деятельности в дальн ей 
шем не наблю далось.

Одним из этиологических ф акторов  преждевременных 
родов явл яется  перерастяж ение  матки, которое н аб л ю д а
ется при многоводии и многоплодии. М еханизм  р а з в я з ы 
вани я  преж девременных родов при перерастяж ении м ат 
ки связан  с р азд раж ен и ем  рецепторов матки, что сопро
во ж д ается  освобож дением простагландинов и повыш ени
ем сократительной активности матки.

П реж деврем енное  излитие околоплодных вод способ
ствует развитию  преж девременных родов в 25— 38%  слу
чаев. М еханизм несвоевременного самопроизвольного 
р азр ы ва  плодных оболочек неясен. По-видимому, при 
преж девременных родах важ н ую  роль играют их ан а т о 
мическая несостоятельность и инфицирование.

Г л а в а  2

ОБСЛЕДОВАНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ ВНЕ БЕРЕМЕННОСТИ
ЖЕНЩИН С НЕВЫНАШИВАНИЕМ В АНАМНЕЗЕ

О бследование ж енщ ин с невы наш иванием  вне бере
менности необходимо д ля  установления причины невы н а
ш ивания, проведения реабилитационны х лечебно-профи- 
лактических мероприятий с целью подготовки к последу
ющей беременности. О бследование надо начинать с целе
направленного  сбора анам н еза  пациентки.

Наследственность. Необходимо выяснить наследст
венный анам нез супруж еской пары., заболеван и я  роди
телей, братьев, сестер, наличие в семье у родителей и 
родственников выкидышей, мертворож дений, рождения 
детей с аном алиям и  развития. Н аследственный анамнез 
целесообразно проводить по типу генеалогического опро
са в медико-генетической консультации.

Н еобходимо выяснить у обследуемой, в какой семье 
она родилась, каким ребенком по счету, доношенной или 
недоношенной, возраст  родителей. Ж енщ ины , родивш ие
ся недоношенными, часто страдаю т нарушением репро
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дуктивной функции, наследуя от матери различны е эн 
докринные наруш ения. Ц елесообразно  выяснить, получа
л а  ли мать какие-либо лекарственны е преп араты  в 
процессе беременности, чтобы оценить возм ож н ое  дейст
вие их на репродуктивную функцию обследуемой.

Социальные условия ж изни  семьи. Вы ясняю т возраст, 
условия бы та  и труда супругов, наличие профессио
нальных вредностей, вредных привычек, отношения в 
семье, на работе, совмещение работы с учебой, д л и 
тельность переездов с работы  домой. Все это необходи
мо знать, чтобы понять те условия, в которых находится 
обследуемая, изучить психоэмоциональную сферу ее ж и з 
ни дома и на работе.

Перенесенные заболеван ия . Необходимо выяснить все 
заболеван ия , перенесенные в детстве и особенно в пубер
татном возрасте. При высоком индексе инфекционных 
заболеван ий возмож ны проявления генитального и н ф ан 
тилизма, недостаточности эндокринных ж елез. Особое 
внимание следует обратить на хронические инфекции 
(тонзиллит, пиелонефрит, ревм ати зм ) ,  а т а к ж е  на другие 
экстрагенитальные заболеван ия .

М енструальная  функция. Выяснение особенностей 
менструальной функции .чрезвычайно важ н о  при оценке 
эндокринного статуса  ж енщины. Необходимо установить 
возраст  менархе, длительность цикла, характер  и д л и 
тельность менструации, болезненность, наличие кровяных 
выделений до и после менструации, в середине цикла.

Следует обратить внимание на за д ер ж к и  м енструа
ции. Нередко это служ ит  проявлением очень ранних 
выкидышей. Д лительны й (более 30 дней) нерегулярный 
менструальный цикл характерен  д ля  стертых форм адре- 
ногенитального синдрома, синдрома Ш тей н а— Л евенталь .

Больш ое значение имеет время наступления менархе. 
У женщин с инфантилизмом, с пороками развития  м а т 
ки может быть позднее менархе (после 15 л ет ) .  Б о л е з 
ненные и обильные менструации могут отмечаться  у ж е н 
щин с эндометриозом, миомой матки и воспалитель
ными заболеваниям и.

Б ольш ое значение в оценке генеративной функции 
играет выяснение перенесенных гинекологических за б о л е 
ваний, наличие эрозий шейки матки, цервицита и др. 
Необходимо уточнить, как  протекали обострения в о сп а 
лительных заболеваний, какое проводилось лечение.

При оперативном вмешательстве на половых органах  
следует уточнить его объем. При оп ераци ях  на матке
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надо узнать, было ли вскрытие полости матки, как  про
текал послеоперационный период, каков был характер  
лечения шейки матки и т. д.

Д етородн ая  функция является  одним из важ нейш их 
разделов  при сборе анам неза . Необходимо установить 
через сколько лет после н ач ала  половой ж изни насту
пила беременность, какова  длительность бесплодия до 
наступления беременности и др. Бесплодие в пром еж ут
ках м еж ду  выкидыш ами мож ет указы в ать  на эндокрин
ную природу невынаш ивания.

Необходимо выяснить срок преры вания беременности, 
а т а к ж е  то, как  протекал выкидыш, какое лечение 
проводилось с целью сохранения беременности и какие 
ослож нения  наблю дали сь  после самопроизвольного вы
кидыша.

Эти данны е нередко помогают понять причины преры
вания  беременности и наметить план обследования.

Выкидыш и в очень ранние сроки беременности могут 
быть обусловлены генетическими нарушениями. П р е р ы в а 
ние беременности в I триместре характерно- д ля  эндо
кринных нарушений. П ри гиперандрогении прерывание 
ч ащ е  происходит по типу неразви ваю щ ей ся  беременности 
либо внутриутробной гибели плода. Д л я  инфекционной 
этиологии вы киды ш а характерны  повышение тем п ерату 
ры тела, воспалительные ослож нения после вы киды ш а в 
виде эндомиометрита или обострения воспалительного 
процесса гениталий.

При истмико-цервикальной недостаточности выкиды
ши часто начинаю тся с преж девременного излития вод, 
протекаю т быстро и с незначительными болевыми ощ у
щениями.

Если в анам незе  были роды, то уточняют о сл о ж 
нения, оперативные вм еш ательства , массу тела  ребенка, 
послеродовые ослож ения, наличие или отсутствие а н о м а 
лий разви ти я  у плода, состояние плаценты. Если роды 
закончились мертворож дением или смертью новорож ден
ного, то необходимо ознакомиться  с результатам и  п ато 
логоанатомического  исследования.

В тех случаях  когда самопроизвольным выкидыш ам 
предш ествовали медицинские аборты, следует уточнить 
причины прерывания беременности, срок аборта  и тече
ние послеабортного периода.

Если ж ен щ и на длительное время п редохранялась  от 
беременности, то целесообразно уточнить способ контра
цепции и время отмены ее до зач ати я .  Беременность
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протекает менее осложненно, если от времени п р ек р ащ е
ния гормональной контрацепции или удаления  ВМ С до 
зач ати я  прошло не менее трех нормальных м ен струаль
ных циклов.

Очень важ н о  выяснить, какие исследования были п р о 
ведены в перерывах между выкидыш ами и какие виды 
терапии получала ж ен щ и на вне и во время беременности. 
Нередко ж енщины, страдаю щ ие самопроизвольными в ы 
кидышами, не подвергаются д олж ном у обследованию, им 
лиш ь рекомендуют не беременеть в течение 1— 2 лет. 
И ногда без обследования н азн ачаю т противовоспали
тельную терапию, санаторно-курортное лечение, которые 
могут принести вред. Необходимо оценить эф ф ект  т е р а 
пии.

Очень важ ны й раздел  ан ам н еза  — выяснение особен
ностей течения беременности и проводимой терапии. 
Следует уточнить, какие гормональные препараты  полу
чала  ж енщ ина. К сожалению, на практике очень часто 
без обследования, назн ачаю т  лечение прогестероном в 
ранние сроки беременности. При этом у ж енщ ин с гипер- 
андрогенией отмечается усиление гирсутизма, нередко 
наступают наруш ение обмена веществ, ожирение. П р ер ы 
вание беременности у них проходит по типу неразви ва-  
ющейся беременности.

Необходимо уточнить, проводилась ли коррекция ист
мико-цервикальной недостаточности, каким методом и в 
какие сроки беременности, получала ли ж ен щ и н а  анти
биотики или другие лекарственные препараты  и какова 
реакция ее на лечение. Особое внимание при сборе 
анам неза  следует уделить особенностям течения п р е ж д е 
временных родов: уточнить срок прерывания беремен^ 
ности, массу тела новорожденного, соответствие ее 
сроку беременности, а т а к ж е  установить, не было ли 
проявлений зад ер ж к и  внутриутробного развития  и какие 
ослож нения наблю дались у новорожденного. Если ребе
нок умер, то необходимо ознаком иться  с результатам и 
патологоанатомического заклю чения.

В анам нез долж ны  быть включены сведения о муже, 
его возраст, данные семейного ан ам н еза ,  перенесенные 
заболеван ия , профессиональные вредности, вредные при
вычки (курение, алкоголизм  и д р .) .

Таким образом, данные анам н еза  очень нужны для  
оценки эффективности всех ранее проведенных лечебно
профилактических мероприятий, чтобы наметить н аи бо
лее целесообразные пути обследования для  выяснения
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1. Морфограмма здоровой женщины (Пшеничникова Т. Я. и др., 1985). 
А — о круж н ость  грудной клетки (м м ) ;  Б — высота  ноги — разм е р  от пола до 
большого вертела  бедра  (м м ) ;  В — рост (с м ) ;  Г — расстояние  меж ду  верте 
лами  бедер (м м ) ;  Д  — расстояние  между плечевыми костями (м м ) .

причин невы наш ивания  и подбора патогенетической р е а 
билитационной терапии.

О бследование ж енщ ин с невынаш иванием начинают 
с общ его осмотра. О б р ащ аю т  внимание на рост и массу 
тела, характер  телослож ения, вы раж енн ость  вторичных 
половых признаков, наличие и характер  ожирения, 
гирсутизма, наличие полос растяж ен и я  на кож е (стрий).

При оценке телослож ения, целесообразно  пользовать
ся морфограммой (рис. 1). При небольшом росте, астени
ческом телослож ении могут иметь место проявления 
общего и генитального инфантилизма. П ризн аки  вирили
зации (хорошо р азв и тая  мускулатура, ш ирокие плечи, 
узкие бедра, гирсутизм) характерны  для  проявлений ги- 
перандрогении надпочечникового генеза, об щ ая  тучность, 
зябкость , сухость кожи, вялость — для  проявлений гипо
тиреоза  и т. д. Х арактер  телослож ения помогает оценить 
гормональные и обменные наруш ения.

Обследование проводят по органам  и системам. 
Вы являю т экстрагени тальны е заболеван и я ,  состояние 
печени, сердечно-сосудистой системы, почек.

Особое внимание следует обратить на психоэмоцио
нальное состояние. Д л я  ж ен щ и н с привычным н евы наш и
ванием характерны  состояние хронического стресса, эмо 
циональное напряж ение, которые, как  правило, связаны
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с чувством неполноценности, возникаю щем при неспособ
ности доносить ребенка.

Гинекологический осмотр долж ен  вклю чать осмотр 
наруж ны х половых органов, осмотр с помощью зеркал  
и двуручное влагали щ н ое  обследование.

Н еобходимо о б р ащ ать  внимание на характер  оволо
сения, вы раж енность сводов, состояние стенок в л а г а л и 
ща. Особое внимание следует уделить осмотру шейки 
матки. Н аличие рубцовых изменений, зияние кан ала  
шейки матки указы ваю т на возм ож н ость  развития  
истмико-цервикальной недостаточности. К ороткая  м а 
л енькая  ш ейка матки наблю дается  при генитальном ин
фантилизме.

Следует отметить проявление инфекции — эрозии, эн- 
доцервицит, общирные ovu la  N aboti  и др. При пальпации 
матки определяют соотношение величины матки и шейки, 
размер и полож ение матки. М ал ен ьк ая  гипопластичная 
матка наблю дается  при генитальном инфантилизме. У ве
личение матки может быть связано  с наличием миоматоз- 
ных узлов, аденомиоза. При осмотре придатков матки 
могут быть обнаруж ены  спаечный процесс, увеличение 
яичников, опухолевидные образован ия .

СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Г истеросальпингография

Гистеросальпингограф ия явл яется  первым и необхо
димым методом исследования. С помощью этого метода 
вы являю т пороки р азвития  матки, наличие внутриматоч- 
ных синехий, истмико-Цервикальную недостаточность, 
гипоплазию матки. Гистеросальпингографию проводят 
на 18— 22-й день цикла при отсутствии признаков 
инфекции, изменений в ан ал и зах  крови, мочи, в л а г а л и щ 
ных мазках .

И сследование во II ф азе  менструального цикла п о з 
воляет выявить не только анатомические изменения, но 
и р яд  функциональных нарушений, Истмический отдел 
шейки матки во II ф азе  цикла суж ен за  счет действия 
прогестерона и повышения тонуса симпатической нервной 
системы. Расш ирение  истмуса мож ет быть обусловлено 
истмико-цервикальной недостаточностью, а т а к ж е  не
полноценной II фазой цикла, снижением уровня прогес
терона.

Эти состояния могут быть диф ференцированы  с по
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мощью адреналино-прогестероновой пробы [Бодяж и- 
на В. И. и др., 1973]. При обнаруж ении при гистеросаль- 
пингографии внутриматочных синехий или пороков р а з 
вития матки целесообразно провести гистероскопию для  
выяснения хар актер а  пораж ения, обширности синехий,' 
пространственных отношений при пороках развития 
матки.

Тесты функциональной диагностики

Д л я  определения особенностей менструального цикла 
и оценки эндокринных влияний проводят обследование 
с помощью тестов функциональной диагностики.

З ап и сь  б азальн ой  температуры. Ж ен щ ин е предлагаю т 
изм ерять базальн ую  температуру ежедневно утром до 
туалета  и наносить данные на специальный график 
(рис. 2 ) .  При невынаш ивании беременности вести график 
б азальн ой  температуры  следует в течение всего времени 
обследования и подготовки к беременности, отмечая вр е 
мя приема препаратов , другие виды лечения, а так ж е  
исследования. Это позволяет оценить влияние тер ап ев 
тических мероприятий на характер  менструального ц и к
л а  (изменение времени овуляции, длительность ф аз  ц и к
л а  и др.) и сопоставить результаты  других исследова
ний с особенностями менструального цикла. Кроме того, 
по графику базальн ой  температуры можно заподозрить 
наличие ранних сроков беременности.

Повыш ение б азальн ой  температуры в середине мен
струального цикла более чем на 0,5°С свидетельствует 
о наличии овуляторного цикла (см. рис. 2 ,1). Н аиболее 
часто у ж енщ ин с привычным невынаш иванием о б н ар у 
ж и вается  двухф азн ы й цикл с неполноценной II фазой. 
При этом б а з а л ь н а я  температура может быть двух в а 
риантов.

При первом варианте  наблю дается  достаточный 
подъем температуры, но II ф а за  короткая  — от 4 до 6 
дней (см. рис. 2 ,2). Изучение уровня экскреции прег- 
нандиола у ж енщ ин с таким  циклом п оказало , что его 
уровень находится в пределах нормы, но более короткое 
время. При исследовании эндометрия на 18— 22-й день 
менструального цикла вы явлена н ач аль н ая  ф а з а  секре
ции.

Второй вари ан т  недостаточности заклю чается  в том, 
что наблю дается  едва  заметный подъем базальн ой  тем 
пературы с медленным спадом, но продолжительность
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1 Дни цикла

5 10 15 20 25

5 10 15 20 25
4 Дни цикла

2. Базальная температура в норме и при неполноценной II фазе 
менструального цикла.

1 — при нормальном менструальном цикле; 2 — I тип недостаточности II ф азы  
(укорочение II ф а з ы  менструального ц и к л а ) ;  3 — II тип н е д о стато ч н о сти — 
низкий подъем базальн ой  температуры во II ф а з у  цикла;  4 — ановуляторный

цикл.

его соответствует нормальной 4 1  ф азе  (см. рис. 2 ,3). 
При этом варианте  недостаточности II ф азы  овуляция 
соверш ается  в середине менструального цикла, подъем 
температуры происходит в то ж е  время, как  и в н ор
мальном цикле, но бы вает  очень небольшим, иногда с 
перепадами, тем п ература  неустойчивая. В моче о б н ар у 
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ж и ваю т  низкий уровень экскреции прегнандиола. Н е 
редко количество вы рабаты ваем ого  прогестерона бывает 
столь невелико, что по результатам  цитологического ис
следования влагали щ н ого  м азка  трудно определить н а 
личие II ф азы . При биопсии эндометрия при этих в а 
риантах  недостаточности II ф азы  отмечают слабое р а з 
витие секреторных изменений.

Н ередко при невы наш ивании овуляторные циклы с 
неполноценной II ф азой  чередуются с ановуляторными 
циклами, которые характеризую тся  монофазной б а з а л ь 
ной температурой без подъемов, отсутствием экскреции 
прегнандиола во второй половине менструального ци к
ла и наличием в эндометрии только пролиферативных 
изменений.

Клинические проявления гипофункции у больных с 
невынаш иванием могут быть обусловлены как  сни ж ени
ем функции гонад, так  и пораж ением  орган а-м и ш е
ни — эндометрия, вследствие снижения активности ре
цепторов, реализую щ их действие половых гормонов.

Д и ф ф ерен ц и ровать  эти состояния позволяет иссле
дование уровня гормонов в крови в различные ф азы  
менструального цикла.

Цитология влагали щ н ы х мазков. В лагали щ н ы й эп и 
телий состоит из нескольких слоев: самый глубокий — 
слой базал ьн ы х  клеток. Они не расслаи ваю тся  и я в 
ляю тся  наименее зрелыми. Клетки п ар аб азальн о го  слоя 
отличаю тся многогранной формой, крупными ядрам и  и 
межклеточными отростками. Выше него располож ен слой 
промежуточных клеток — более крупных и плоских, с 
пузырчатым ядром. Затем  следует поверхностный 
слой, состоящ ий из крупных плоских клеток с пикноти- 
ческими ядрам и . Д л я  цитологического исследования со
держ им ое в л а гал и щ а  берут шпателем или сомкнутым 
корнцангом на границе переднего и бокового свода, у 
шейки матки наносят его на конец предметного стекла. 
М азок  сразу  фиксируют в смеси этилового спирта с 
эфиром, в течение 10— 15 мин окраш иваю т гем атоксили
ном и 2— 3 мин 1% раствором  эозина, высушивают, 
просветляю т толуолом и оцениваю т под микроскопом 
с иммерсионной системой. Существую т и более простые 
способы окраски, которые с успехом могут быть ис
пользованы  в работе. П од влиянием эстрогенов н аб лю 
д аю тся  пролиф ерация  и созревание влагали щ н ы х к л е 
ток, усиливаю тся рост и диф ф еренц иация  их. С начала  
увеличиваю тся п ар аб азальн ы е  клетки. Д альн ей ш ее  их со-
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Дни цикла

3. К а р и о п и к н о т и ч е с к и й  и н д е к с  п ри  н о р м а л ь н о м  м е н с т р у а л ь н о м  ц и к л е .

зревание приводит к увеличению поверхностных слоев. 
При полном созревании появляю тся  ороговевшие клетки 
с характерными пикнотическими ядрам и  и прозрачной 
цитоплазмой. По цитологическим данным, степень эстро
генной насыщенности может быть оценена несколькими 
методами.

1. И ндекс созревания (И С ) представляет  собой чис
ленное соотношение п араб азальн ы х , промежуточных и 
поверхностных (ороговевающ их) клеток. Определяю т 
его при подсчете 100— 200 клеток в 5— 8 полях зрения 
и вы раж аю т  в процентах. ИС обозначается  в виде ф о р 
мулы, где слева  указан о  количество п ар аб азальн ы х  
клеток, посередине — промежуточных и справа  — по
верхностных. При отсутствии какого-либо вида клеток 
ставят  зн ак  0.

2. Эозинофильный индекс (ЭИ ) выводят путем 
простого подсчета общ его числа слущенных клеток, о к 
рашенных в розовый цвет. При этом исходят из данных 
о том, что только зрелые клетки принимаю т розовую 
окраску.

3. Определение кариопикнотического индекса (К П И ) — 
— это лучший метод оценки действия эстрогенов на 
клетки влагали щ н ого  эпителия. П одсчиты ваю т процент 
клеток с пикнотическими ядрам и  в общем количестве 
поверхностных и промежуточных клеток. К ариоп икн о
тический индекс при нормальном менструальном цикле 
представлен на рис. 3.

П ик К П И  приходится на 16— 18-й день, тогда  как  
пик Л Г  — на 14— 15-й день менструального цикла ( р а з 
ница м еж ду ними — это время проявления тканевой р е 
акции органа-миш ени на гормональные изменения).
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Следует отметить, что на цитологию влагали щ н ы х 
мазков существенное влияние оказы вает  наличие любой 
местной инфекции, например кольпита, особенно трихо- 
монадного, а т а к ж е  спринцевания, которые изменяют 
среду в л агал и щ а . При исследовании и интерпретации 
цитологических данных необходимо учитывать все эти 
обстоятельства  и проводить исследования несколько раз.

И сследование слизи. Д л я  оценки степени эстроген
ной насыщенности организм а  женщины на протяжении 
менструального цикла может быть проведено количест
венное и качественное изучение шеечной слизи. В ф о л 
ликулярной ф азе  цикла железы  кан ала  шейки матки 
продуцируют слизистый секрет, количество которого 
постепенно увеличивается  до  момента овуляции. Н а р у ж 
ный зев постепенно приоткрывается, сохраняя  форму, 
присущую зеву данной шейки матки. Возможно, что 
зияние наруж ного  зева  связан о  не только с накоплением 
слизи, но и с изменением тонуса мускулатуры шейки 
матки.

При осмотре с помощью зеркал  расширенное отвер
стие кан ала  шейки матки имеет вид темного пятна, н а 
поминающего зрачок. Оценивается степень зияния от 
+  до +  +  +  +  («феномен « зр ач ка» ) .  После овуляции 
зияние наруж ного  зева  постепенно ум еньш ается . Феномен 
«зрачка»  исчезает на 20— 25-й день менструального цикла.

Способность шеечной слизи о бразовы вать  при вы су
шивании кристаллы в виде листа папоротника легла  в 
основу диагностического теста  под названием  «феномен 
кристаллизации». М еханизм  возникновения кри сталли 
зации шеечной слизи при высушивании обусловлен ф и 
зико-химическими изменениями в коллоидном и электро
литном ее составе, которые происходят в течение мен
струального цикла под влиянием гормонов.

С лизь для исследования (2— 3 капли) наносят на 
предметное стекло, высушиваю т на воздухе в течение 
10— 15 мин, д обавляю т  каплю изотонического раствора  
хлорида натрия  и исследуют под микроскопом. Симптом 
кристаллизации появляется  на 5— 7-й день цикла, н аи 
более вы раж ен  в дни овуляции, затем постепенно с т а 
новится менее отчетливым и перед' менструацией исче
зает.

Н а свойстве шеечной слизи к растяж ен ию  основан 
симптом определения длины слизистой нити. Небольш ое 
количество слизи берут корнцангом. П ри постепенном 
раздвигании его бранш ей слизь растягивается  в тонкую
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нить. Н аибольш ее н атяж ени е  слизи изм еряю т в сан ти 
метрах. Н атяж ен и е  слизи постепенно увеличивается  н а 
чиная с 5-го дня цикла до момента овуляции, составляя  
в дни овуляции 10— 12 см, и постепенно уменьш ается  
к концу менструального цикла. В последние годы в п р а к 
тической работе  по оценке х арактера  менструального 
цикла, эстрогенной насыщенности организм а  все чащ е 
пользуются так  называемым шеечным индексом [Ins- 
ler V., 1970], или цервикальным числом (табл. 4 ) .

Т а б л и ц а  4

Определение «цервикального числа» (M oghissi К., 1972]

П арам етр
О ценка  «цервикального  числа» в ба л л ах

0 1 2 3

Состояние слизи 
канала шейки мат
ки:

количество Нет ( —) 0,1 мл ( +  ) 0,2 мл ( —f-) 0,3 мл

вязкость Густая, Вязкая М аловяз
( +  +  +  ) 

Водянистая

симптом «папо
вязкая 
Нет ( —) Атипичный

кая
Первичные Третичные

ротника» рисунок и вторич и четвертич

Длина нити Менее 1 см

( +  )

1—4 см

ные ветви
( +  +  )

5—8 см

ные ветви
( + + + )  
Более 9 см

Клеточность вла Более 11 10—6 5— 1 3—0
галищного мазка 
(количество кле
ток в поле зрения)

Сумма б аллов  д ает  представление о «цервикальном 
числе». Оно постепенно увеличивается  с 5-го дня ци к
ла  до момента овуляции, составляя  в дни овуляции 
10— 15 баллов, затем  постепенно уменьш ается  к концу 
менструального цикла. «Ц ервикальн ое  число» целесооб
разно  о т р а ж а ть  на графике ректальной температуры в 
соответствии с днями цикла.

Тесты функциональной диагностики являю тся  д оп ол
нительными при оценке гормонального статуса о р ган и з
ма. Они помогают установить время взятия  крови д ля  
гормональных исследований.
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Гормональные исследования

С целью оценки уровня гормонов в период менструаль
ного цикла исследования следует проводить в I ф азе  на 
7— 8-й день цикла, во II ф азе  — на 21— 23-й день 
цикла. Уровень стероидных гормонов в плазме кро
ви в соответствии с ф азам и  менструального цикла, по 
данным лаборатории  эндокринологии Всесоюзного н ау ч 
но-исследовательского центра охраны здоровья матери и 
ребенка ( В Н И Ц О З М и Р ) ,  представлен в табл. 5.

Т а б л и ц а  5 

Содержание стероидных гормонов в плазме крови

Ф аза  цикла
Э стради ол , п м оль/л П рогестерон , н м о л ь /л

сред няя
величина

довер и тел ь
ный и нтервал

средняя
величина

довер и тел ь
ный интервал

Р а н н я я  ф о л л и к у -  
л и н о в а я  ф а з а  (7 —  
8-й  д е н ь  ц и к л а ) 33 6 4 2 0 — 271 1,6 1 ,9— 1,4
С е р е д и н а  ц и к л а 1148 1330— 98 5 2 ,2 2 ,5 — 1,6
С е р е д и н а  л ю т е и - 
н о во й  ф а з ы  (2 2 —  
2 3 -й  д е н ь  ц и к л а ) 64 0 8 8 5 — 4 6 5 4 4 ,0 5 2 ,2 — 37 ,2

П родукция  эстради ола  характеризуется  двухфазным 
увеличением его содерж ан и я  в крови в течение менстру
ального цикла. В ранней фолликулиновой ф азе  менстру
ального' цикла содерж ание  эстради ола  не превыш ает 
367 н м о л ь /л  (100 п г /м л ) .  М акси м альн ое  повышение его 
уровня отмечается  накануне овуляции, что о тр аж ает  
функциональную  активность зрелого ф олликула.

В последующие дни наблю дается  снижение с о д е р ж а 
ния эстради ола  до 422,05 нм о л ь /л  (115 п г /м л ) .  В лю- 
теиновой ф азе  цикла содерж ание эстради ола  постепенно 
увеличивается  до цифр, несколько меньших чем у р о 
вень гормона накануне  овуляции.

Второе увеличение концентрации эстради ола  на 21 — 
22-й день цикла является  отраж ением  гормональной 
активности разви ваю щ егося  ж елтого  тела  яичника. Н а 
кануне менструации содерж ание эстради ола  падает  до
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нмоль/л

Дни цикла

4. Типичная кривая секреции эстрадиола в течение менструального
цикла.

нмоль/л

Дни цикла

5. Типичная кривая секреции прогрестерона в течение нормального 
менструального цикла.

уровня, характерного  для ранней фолликулиновой ф азы  
цикла (рис. 4 ) .

С одерж ание  прогестерона в фолликулиновой ф азе  
цикла не превы ш ает 15,9 нм о л ь /л  (0,5 н г /м л ) .  Типич
ная кривая  секреции прогестерона представлена на 
рис. 5. П ервое достоверное повышение уровня прогесте
рона до 47,7 нм о л ь /л  (1,5 н г /м л )  отмечается в о в у л я 
цию. В последующие дни ранней лютеиновой ф азы  кон
центрация прогестерона непрерывно увеличивается , д о с 
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тигая м аксимального значения к середине лютеиновой 
фазы, затем постепенно сни ж ается  к менструации.

Уровень прогестерона в п лазм е  крови во II ф азе  
цикла 15,9 н м о л ь /л  (0,5 н г /м л )  свидетельствует об о в у 
ляции, однако  только уровень прогестерона более 
31,8 нм о л ь /л  (10 н г /м л )  свидетельствует о полноцен
ной функции желтого тела. В табл . 6 показана  экскре
ция стероидных гормонов в ф азах  нормального менстру
ального цикла по данным В Н И Ц О З М и Р .

Т а б л и ц а  6

Экскреция стероидных гормонов в течение нормального 
менструального цикла (Орлова В. Г., 1974]

Ф аза  цикла
Э строгены, н м оль/сут П регнан диол , м км оль/сут

средняя
величина

д овер и тел ь
ный и нтервал

сред няя
величина

д ов ер и тел ь
ный интервал

I ф а з а  (7 — 8-й д ен ь  
ц и к л а )
С е р е д и н а  ц и к л а
II ф а з а  (2 2 — 2 3 -й  
д е н ь  ц и к л а )

4 8 ,8  ± 4 , 5  
171,6  ±  24 ,2

1 2 9 , 6 ± Н ,4

2 0 , 8 - 6 6 , 5
1 1 9 ,3 - 2 7 3 ,9

1 0 0 ,0 - 1 6 8 ,5

3 ,3  ± 0 , 1 8  

1 0 ,9 8 ± 0 ,9

1 , 5 6 - 5 , 9 2

8 ,4 2 — 2 0 ,2 8

Типичные кривые экскреции суммарных эстрогенов 
и прегнандиола представлены на рис. 6 и 7.

Д л я  выявления гиперандрогении определяю т уровень 
кортизола в плазме крови, а т а к ж е  уровни экскреции 
17-кетостероидов (1 7 -К С ) , дегидроэпиандростерона (ДЭА ) 
и тестостерона.

Эти исследования необходимы при наличии у ж е н 
щин гирсутизма, нерегулярных менструаций, при д л и 
тельном менструальном цикле и наличии в анамнезе  не- 
развиваю щ и хся  беременностей или внутриутробной гибе
ли плода неясного генеза.

Типичная кривая  секреции кортизола  представлена 
на рис. 8.

О б р ащ ает  на себя внимание то, что наиболее вы со
кий уровень кортизола наблю дается  в ранние утренние 
часы, это следует иметь в виду при назначении л е к а р 
ственной терапии. Глюкокортикоиды при необходимости 
следует н азн ачать  на ночь, чтобы пик их действия со в 
пал с пиком секреции кортизола.
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■ моль/сут

Дни цикла

6. Типичная кривая экскреции суммарных эстрогенов в течение нор
мального менструального цикла.

мкмоль/сут

Дни цикла

7. Типичная кривая экскреции прегнандиола в течение нормального 
менструального цикла.

При исследовании уровня экскреции 17-КС в моче 
полученные результаты  необходимо сравн и вать  с н о р 
мативными показателям и уровня 17-КС в данной л а б о 
ратории. При определении показателей  17-КС выше 
нормативных у ж енщ ин с невынаш иванием беременности 
необходимо провести дексам етазоновую  пробу д ля  д и ф 
ференциальной диагностики гиперандрогении яичниково
го и надпочечникового генеза. П роба  основана  на том,
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м кг/100 мл

В р е м я  суток, ч

8. Уровень экскреции кортизола в зависимости от времени ,суток.

что введение препаратов  глюкокортикоидного действия 
(преднизолон, д ек с а м е та зо н ) , торм озящ их  секрецию 
АКТГ, приводит к быстрому и значительному сн и ж е
нию выделения с мочой 17-КС при гиперандрогении 
надпочечникового генеза.

П рин им ая  во внимание, что у ж енщ ин с н евы наш и
ванием беременности менструальный цикл двухфазный 
и содерж ание  прогестерона существенно меняются в 
зависимости от ф азы  цикла, пробу с дексаметазоном  
следует проводить в середине 1 ф азы , т. е. на 5— 7-й 
день цикла, когда вы является  преимущественно н ад п о 
чечниковая секреция прогестерона. П рименяю тся две 
пробы — м а л а я  и больш ая.

При малой пробе дексам етазон  н азн ачаю т  в дозе
0,5 мг к аж ды е  6 ч на протяжении 3 сут. З а  3 сут до 
пробы, на 2— 3-й сутки после введения дексам етазона , 
определяю т суточную экскрецию 17-КС.

Б о л ь ш а я  проба состоит в назначении дексам етазона 
в дозе 2 мг к аж ды е  6 ч в течение 3 сут (8 м г /с у т ) .  М е 
тодика проведения та  же, что и малой пробы. П ри поло
жительной дексам етазоновой  пробе отмечается снижение 
содерж ан и я  17-КС более чем в 2 р а з а  (на 50%  и более) 
по сравнению с исходной величиной, что наблю дается  
при адреногенитальном  синдроме.

В лаборатори и  эндокринологии В Н И Ц О З М и Р  проба 
с дексам етазоном  проводится по следующей схеме 
[Орлова В. Г., 1974].
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Д ен ь  цикла Д о за  д ексам етазон а С бор суточной мочи

5 -й ’ _ +
6-й 0 ,5  м г 4 р а з а  в су тк и —
7-й 0 ,5  м г 4 » » » —
8-й 0 ,5  м г 3 » » » —
9-й 0 ,5  м г 2 » » » +

10-й 0 ,2 5  м г 2 *• » » —
11-й 0 ,1 2 5  м г 2 » » » —

При положительной пробе последняя доза  преп арата  
(0,125 мг 2 р а з а  в сутки) не меняется до исследования 
уровня 17-КС на 22-й день изучаемого цикла и на 7-й 
день следую щего менструального цикла. После исследо
вания окончательно устан авли ваю т дозу  преп арата  или 
отменяют его.

При гиперандрогении яичникового генеза и синдро
ме И цен ко— Куш инга снижение уровня 17-КС п р ак ти 
чески не происходит или он сни ж ается  незначительно. 
Следует отметить, что д ля  невы наш ивания  беременности 
характерны  стертые формы гиперандрогении, которые 
вне беременности не всегда вы являю тся. При подозрении 
на гиперандрогению необходимо определение 17-КС в 
динамике на протяжении беременности.

Уровень экскреции Д Э А  составляет  в норме 10% 
от суммарных 17-КС и составляет  в среднем от
3.1 м км оль /сут  (0,56 м г /сут)  с колебаниями от 2,08 до
4.2 м км оль /сут  (0 ,2— 1,2 м г /с у т ) .

Бактериологическое и вирусологическое 
исследования вне беременности

При наличии в анам незе  хронического воспалитель
ного процесса, преры вания беременности с явлениями 
хорионамнионита, ослож нениях воспалительного х а 
рактера  после родов или выкидышей, подозрении на ист- 
мико-цервикальную недостаточность рекомендуется б а к 
териологическое исследование содерж имого  в л агал и щ а , 
шейки матки, а в ряде случаев и полости матки. Это 
исследование проводят не только для  выделения хрони
ческой бактериальной инфекции как  причины невы н а
ш ивания беременности, но т а к ж е  для определения ч у в 
ствительности микрофлоры к антибиотикам и подбора 
соответствующей этиотропной терапии.

Д л я  микробиологического исследования содерж имое 
в л агал и щ а  и кан ала  шейки матки берут стерильным
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ватным тампоном, который затем помещ ают в стериль
ную пробирку. Собранный материал  н ап равляю т в б а к 
териологическую лабораторию  в бли ж айш ие 2— 3 ч. 
В случае обнаруж ени я  в посевах этиологически зн ач и 
мых м икроорганизмов условно-патогенной группы ответ 
может быть получен на 3— 4-е сутки.

О дновременно с бактериологическим целесообразно 
бактериоскопическое исследование отделяемого половых 
путей. Д л я  бактериоскопии берут мазки из кан а л а  ш ей
ки матки, в л а гал и щ а  и уретры на два  стекла. Первый 
м азок  окраш иваю т по Грамму для исключения гонокок
ковой инфекции, второй — по Р ом ановском у— Гимзе для 
вы явления трихомонад. Д ан н ы е  бактериоскопии отделяе
мого половых путей помогают определить качественный 
состав микробной флоры, количество лейкоцитов, состав 
эпителиальных клеток, что может в некоторой степе
ни характери зовать  вы раж енность  воспалительного про-' 
цесса.

При подозрении на инфекцию мочевыделительной 
системы показано  бактериологическое исследование мочи. 
После туалета  наруж ны х половых органов в стерильную 
пробирку собирают среднюю порцию мочи (без катете 
р а ) .  П робирку плотно закры ваю т  пробкой. Д л я  иссле
дован ия  достаточно 1— 2 мл мочи. Бактериурия  счи та
ется истинной при наличии 105 и более колониеобразую 
щих единиц (К О Е /м л ) .

Д л я  выявления хронического воспалительного про
цесса почек одновременно с бактериологическим иссле
дованием мочи целесообразно провести исследование 
мочи по Нечипоренко. Д л я  этого после туалета  н а р у ж 
ных половых органов собирают в пробирку среднюю 
порцию утренней мочи в количестве не менее 10 мл. 
О наличии воспалительного процесса свидетельствует 
выявление в моче более 2500 лейкоцитов и более 
1000 эритроцитов.

Пр« подозрении на токсоплазм оз исследование про
водят в специализированной лаборатории . Определяю т 
реакцию  связы вания  комплемента (Р С К ) ,  реакцию им
мунной флюоресценции (Р И Ф ) ,  реакцию  С ейбина— 
Ф ельдм ан а  (Р С Ф ) и внутрикожную пробу [ВОЗ, 1982]. 
Антитела, вы являем ы е при РСК, обнаруж иваю тся  через
10— 12 дней после за р а ж е н и я  и сохраняю тся в крови 
2— 4 года.

Р еакц ия  иммунной флюоресценции позволяет опре
делить антитела, которые образую тся  очень рано и д е р 
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ж а т с я  дольш е, чем антитела, вы являем ы е при РСК. 
Сущ ность реакции заклю чается  в обнаруж ении специфи
ческих антител с помощью токсоплазмозного  антигена 
и маркированной сыворотки. Р еакц и я  С ейбин а— Ф ел ьд 
мана состоит в том, что под действием антител токсо- 
плазмы сохраняю т свою форму и не прокраш иваю тся.

Р езультаты  исследования следует оценивать следую 
щим образом.

1. При полож ительной внутрикожной пробе и поло
жительных серологических реакциях в низких титрах 
инфекция д о лж н а  быть оценена как  с тар ая ,  хрониче
ская . При таких показателях  риска з а р а ж е н и я  плода 
нет. В случае  если у ж енщ ины  нет привычного невы н а
шивания, лечение вне беременности не проводят.

2. Если все пробы отрицательные, ж ен щ и н а  считается 
серонегативной (токсоплазм оза  нет). В таких случаях 
периодически вне и при беременности следует н а п р а в 
л ять  ж енщ ину на повторное исследование.

3. При выявлении у серонегативных ж енщ ин поло
жительных проб при повторном обращ ении следует счи
тать  их зараж ен н ы м и  и проводить лечение.

4. О трицательная  внутрикож ная  проба при п о л о ж и 
тельных серологических реакциях д ает  основание подо
зревать  свеж ее  инфицирование. Выявление Ig M -анти- 
тел или н арастание  титра антител подтверж дает  свеж ую  
инфекцию и необходимость проведения специфической 
химиотерапии. Л ечение рекомендуется проводить вне 
беременности.

Иммунологические исследования

У женщин с невынаш иванием беременности целесо
образно проведение иммунологических исследований. Н е
обходимо помнить, что лечение антибиотиками и неко
торые физиотерапевтические процедуры ведут к сн и ж е
нию показателей  клеточного и гуморального иммунитета. 
Период восстановления показателей  иммунитета до ис
ходного уровня различный — от 3 до 6 мес, поэтому 
иммунологическое исследование д олж но проводиться до 
лечения. П ри выявлении сниженных показателей  иммун
ных реакций лечение антибиотиками лучш е проводить 
после иммунорегулирующей терапии. Реком ен довать  б е 
ременность следует не раньш е чем восстановятся  п о к а 
затели  активности клеточного и гуморального иммуни
тета, так  как  адекватн ая  иммунная реакц ия  организм а

66

ak
us

he
r-li

b.r
u



необходима д ля  нормального течения беременности.
Наиболее информативны следую щие тесты.
1. Определение Т-лимфоцитов (процент Е -Р О К ) .  

В норме этот п оказатель  составляет  4 7 ,3 ± 6 ,2 % .  У ж е н 
щин с невынаш иванием беременности отмечается  досто
верное снижение его до 17,1 ± 4 , 6 % .

2. Определение бласттран сф орм аци и  лимфоцитов к 
фитогемагглютинину (ФГА) и конквалину А. У женщин 
с ненарушенной репродуктивной функцией эти п о к азате 
ли составляю т 5 1 ,8 + 8 ,4  и 58,4 ±  12,3%, при н евы н аш и ва
нии беременности — 3 4 ,4 + 9 ,7  и 28 ,1+ 4 ,8%  соответственно.

3. Активность иммуноглобулинов В-лимфоцитов. При 
ненарушенной репродуктивной функции активность IgA 
составляет  2 1 2 ,3 + 8 0 ,4  ЕД , IgM — 1 6 0 ,3 + 6 4 ,2  Е Д , IgG  — 
2 2 1 ,0 + 4 6 ,8  Е Д , при невынаш ивании беременности IgA — 
4 1 ,6 + 1 1 ,3  Е Д ,  IgM — 4 3 ,8 + 5 ,6  Е Д , IgG  — 61,1 +  14,3 ЕД.

4. Определение сывороточного интерферона является  
п оказателем  противовирусной защ иты  организм а. У ж е н 
щин с нормальной репродуктивной функцией уровень 
интерферона составил 2 6 ,1 + 3 ,9  Е Д , при невынаш ивании 
беременности 1 4 ,4 + 2 ,8  ЕД.

Помимо исследований, о тр аж аю щ и х  состояние кле
точного и гуморального иммунитета при н евы н аш и ва
нии беременности, необходимы специальные серологиче
ские исследования д ля  вы явления сенсибилизации к 
эритроцитарным антигенам. При резус-отрицательной 
принадлеж ности крови д олж н о  быть проведено исследо
вание крови на резус-антитела. При наличии резус-анти- 
тел в крови вопрос об обследовании и лечении ж енщ ины  
в связи с невынаш иванием беременности реш ается  ин
дивидуально в зависимости от тяж ести  анам неза ,  при
чин невы наш ивания, сопутствующих осложнений и фено
типа крови супруга по резус-фактору. При наличии у 
ж енщ ин 0 (I) группы крови необходимо исследование 
на групповые иммунные антитела. П ри выявлении АВ0- 
сенсибилизации у ж енщ ины  с невынаш иванием  после 
определения основной причины преры вания беременности 
лечение проводят  одновременно с десенсибилизирующей 
и общ еукрепляю щ ей терапией.

Генетическое обследование

При наличии в анам незе  прерываний беременности 
в ранние сроки, мертворож дений неясного генеза, поро
ков развития  плода целесообразно  генетическое обсле
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дование в условиях медико-генетической консультации 
или в специализированной лаборатории.

Генеалогическое обследование супружеской пары про
водят по инструкции М инистерства здравоохран ения  
С С С Р  (1974). У супруж еских пар с невынаш иванием  
беременности нередко вы являю т отягощенную р од ослов 
ную с указанием  в анам незе  бли ж айш их родственников 
на самопроизвольные выкидыши, бесплодие, рождение 
детей с аномалиями развития.

Одним из информативных тестов генетического ис
следования является  дерм атоглиф ика. Выяснение осо
бенностей дерматоглифики способствует более глубокому 
анализу  генетической природы заб о леван и я  и позволяет 
определить наиболее информативный комплекс отклоне
ний в структуре кожного рисунка пальцев и ладоней 
человека. Согласно данным литературы, формирование 
кожного рисунка ладоней происходит на 3 — 4-м месяце 
внутриутробного развития  в соответствии с хромосом
ными влияниями. Особенности узоров обусловлены в л и я 
нием генов родителей или хромосомными аберрац иям и  
у плода. При ряде заболеваний имеются однотипные 
особенности дерматоглифики, которые могут быть ис
пользованы с диагностической целью. П роводят  анализ  
рисунка кожи концевых ф алан г  пальцев, пальцевых и 
осевых трирадиусов, пальцевого гребешкового счета, 
окончания главных ладонны х линий, четырехпальцевой 
борозды с ее вариантам и и др,

На пальцах  кисти по классификации Генри р а з л и ч а 
ют три типа узоров: дуги (простые и ш атр о вы е) ,  петли 
(радиальны е и ульнарны е),  завитки. Д л я  людей с не
нарушенной репродуктивной функцией характерно  р а з н о 
образие папиллярного рисунка. Точки соприкосновения 
трех потоков папиллярны х линий, идущих под углом 
120° друг к другу, образую т трирадиусы. Л ад он и  х а 
рактеризую тся наличием четырех подпальцевых три- 
радиусоЬ, пятый (проксимальный) располож ен  около 
складок запястья . С помощью трирадиуса удается  р а з 
личать типы кожных узоров и сосчитать количество 
гребешков от трирадиуса  до центра узора или между 
двумя трирадиусами , т. е. провести гребешковый счет.

Диагностическое значение имеет та к ж е  угол (А Т Д ),  
образованны й в результате  соединения прямыми линиями 
проксимального трирадиуса и двух подпальцевых (под 
II и V п альц ам и ) .  В норме он равен или меньше 45°. 
При дерматоглифическом ан али зе  рекомендуется про-
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водить исследование на обеих руках. В н асто ящ ее  вре
мя используется несколько методов количественной 
оценки дерматоглифических признаков. К оличественная 
характеристика дерматоглифических данны х вклю чает  
следующие показатели: дуги, ульнарны е петли, р ад и ал ь 
ные петли, завитки, гребневой ладонны й и пальцевой 
счет, угол АТД.

П ри невы наш ивании беременности выявлены некото
рые особенности дерматоглифики. Р ади ал ьн ы е  петли 
встречаются на пальцах  кисти чащ е, чем в контроле. 
М ономорфные руки по ульнарным петлям наблю даю тся 
в 2 р а з а  чащ е, чем в контроле. Н а л а до н ях  ч ащ е  от
мечается осевой трирадиус и угол А ТД  больш е 60°; 
при невынаш ивании в 10 раз  ч ащ е  встречается  меж- 
пальцевой дополнительный трирадиус. Ч асто  находят  
укорочение главной ладонной линии Д . Ч ащ е, чем в 
контроле, вы являю тся  «чистые» формы и варианты  че
ты рехпальцевой борозды (рис. 9 а, б ) .

П ростота , доступность и информативность д ер м ато 
глифики позволяю т считать это исследование методом 
экспресс-диагностики невы наш ивания  беременности н а 
следственного хар актер а  — первого звена в сложном 
диагностическом комплексе генетических исследований 
[Бельцева  Н. А., О ввади  Т. И., 1982]. Особенности 

дерматоглиф ики у ж енщ ин с невы наш иванием  беремен
ности диктуют необходимость более углубленного цито
генетического обследования супругов.

Ультразвуковое исследование

В последние годы в акуш ерской практике больш ое 
значение имеет ультр азву ко вая  диагностика состояния 
органов малого т а з а  вне и во время беременности.

Д иагностические парам етры  у л ьтр азву ка  не о к а з ы в а 
ют отрицательного влияния на организм ж енщ ины  и 
плода. Больш инство ультразвуковы х диагностических 
приборов работает  в импульсном режиме, поэтому 
время облучения исследуемого объекта  ум еньш ается  во 
много раз.

У льтразвуковое исследование органов малого т а за  
позволяет четко визуализировать  матку, шейку матки, 
яичники. П о данным Л . С. П ерсианинова  и В. Н. Д е м и 
дова (1982), средние разм еры  матки вне беременности 
составляют: длина 6 ,7 ± 0 ,6  см, переднезадний размер 
3 ,6 ± 0 ,3  см, ширина 5 ,1 ± 0 ,8  см. Р азм еры  матки у р о ж а в 
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ших ж енщ ин несколько больше, чем у нерож авш их. 
По данным ультразвукового  сканирования , прерывание 
беременности в ранние сроки не о т р а ж а е тс я  на величине 
матки. В ы явлена определенная зависимость размеров 
матки от ф азы  менструального цикла: в конце II фазы  
матка  несколько увеличивается.

Применение серой ш калы  позволяет  в большинстве 
наблюдений ви зуализировать  шейку матки, которая  на 
эхограмме имеет вид нечетко очерченного образован и я  
цилиндрической или конической формы, соединенного 
под углом с телом матки. В норме длина шейки матки 
р авна  2— 3,5 см, ш ирина — в среднем составляет  1 ,6 7 ±  
± 0 , 2 3  см. Ш ирина шейки матки свыше 1,9 см свидетель
ствует о наличии истмико-цервикальной недостаточности 
|I . B rooke e t • а 1., 1981]. О днако в каж дой  лаборатории 
функциональной диагностики д о л ж н а  быть установлена 
своя норма, так  как  при использовании различных уль
тразвуковы х ап п аратов  размеры  матки на экран'е могут 
различаться .

При ультразвуковом  исследовании вне беременности 
могут быть обнаруж ены  пороки развития  матки (две 
матки, д вурогая  м а тк а ) .  П ерегородка  в матке и седло
видная  матка  при ультразвуковом  исследовании п р а к 
тически не вы являю тся.

Э хограф и я является  информативным методом оценки 
недоразвития  матки. При невы наш ивании беременности 
чащ е всего отмечается  гипоплазия матки. При гипопла- 
стической матке при ультразвуковом  исследовании м о ж 
но выявить уменьшение объем а матки, однако отношение 
длины матки к шейке составляет  2:1 или более, т. е. 
является  таким же, как  в норме. При инфантильной 
матке уменьшены ее разм еры  и наруш ены пропорции 
м еж ду  телом и шейкой: тело матки относительно мень
ше шейки, которая  каж ется  удлиненной.

Д о  беременности при ультразвуковом  исследовании 
могут быть выявлены миоматозные узлы, опухолевидные 
образован и я  в яичниках.

ЛЕЧЕНИЕ ВНЕ БЕРЕМЕННОСТИ ЖЕНЩИН 
С НЕВЫНАШИВАНИЕМ

Д л я  больш инства ж енщ ин с невынаш иванием бере
менности характерно  такое психоэмоциональное состоя
ние, которое может быть охарактеризовано  как  хрони
ческий стресс. Первым звеном лечебно-профилактических
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мероприятий является  создание охранительного  психо
эмоционального реж и м а  и уверенности в необходимости 
и эффективности проводимых лечебных мероприятий. 
В этот период можно рекомендовать зан яти я  оздорови
тельной гимнастикой, пребывание на свеж ем  воздухе, 
зан яти я  спортом и др. П осле обследования и определе
ния причин невы наш ивания беременности проводят 
комплексную терапию  и рациональную  подготовку к 
беременности.

Гипофункция яичников

Л ечение вне беременности ж ен щ и н с н евы н аш и ва
нием гормонального генеза следует проводить под кон
тролем графиков б азальн ой  температуры.

При гипофункции яичников, но сохраненной о ву л я 
ции может быть рекомендована циклическая  горм он аль
ная  терапия  половыми стероидами. Эта  терап ия  д о лж н а  
быть в таких дозах,, чтобы не подавлять  собственную 
продукцию гормонов, но д о лж н а  стимулировать проли
феративны е и секреторные изменения в эндометрии, обес
печивая более благоприятны е условия д ля  имплантации 
зароды ш а. П родолж ительность  терапии не более 2— 3 
циклов. С 5— 7-го по 14-й день менструального цикла 
назн ачаю т микрофоллин в дозе 0,05 мг в сутки, с 15-го 
по 18-й день — сочетание микрофоллина в той ж е  дозе 
и прогестерона по 10 мг внутримышечно (Sol. P roges te -  
roni o lea sae  0 ,5%  2,0), а с 18-го по 26-й день — только 
прогестерон по 10 мг в сутки.

Еж едневное введение прогестерона можно заменить 
введением пролонгированного п р е п а р а т а — 17а-оксипро- 
гестерона кап роната , который вводят  в дозе 1 мл 
12,5% раствора  на 15-й и 2 мл на 21-й день цикла. 
Д о з а  прогестерона 15— 20 мг соответствует суточной 
потребности организм а  женщины.

При хорошей эстрогенной насыщ енности (н о р м ал ь
ный К П И , положительный феномен «зрач ка»  арбори- 
зации слизи, нормальный уровень эстрогенов) можно 
рекомендовать лечение только во II ф азе  цикла геста- 
генами (прогестероном или 17а-оксипрогестерона капро- 
натом ). Н ачи нать  лечение гестагенами следует после 
овуляции, которая определяется  по подъему базальной  
температуры (16— 18-й день ци кла) .  Н азначение  геста- 
генных препаратов до овуляции м ож ет  привести к ее 
ингибированию. В настоящ ее время вместо прогестерона
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используют таблетированны е синтетические гестагены. 
Н аилучш им из них является  норколут, содерж ащ и й  5 мг 
норэтистерона.

В случае циклической терапии норколутом с эстро
генами лечение проводят по следую щей схеме. С 5-го 
дня цикла назн ачаю т  микрофоллин по 0,05 мг в сутки 
в течение 10— 12 дней (до появления пика овуляции 
по графику  базальн ой  тем п ературы ), а с 18— 20-го 
дня  — норколут по 0,005 г (1 таблетка)  2 р а з а  в сутки 
в течение 8 дней. В случае применения норколута его 
применяют в той ж е  дозе с 16-го по 25-й день цикла, 
а при поздней овуляции — с 18— 20-го дня цикла в те 
чение 6 — 8 дней.

И мею тся сообщ ения о хорошем клиническом эффекте 
норколута. Вместе с тем при подготовке к беременности 
более эффективен прогестерон. По данным J. Botella- 
L lusia  (1973), этистерон и другие синтетические геста 
гены вызывают стромальный рост клеток эндометрия и 
меньше воздействую т на развитие  ж елез ,  секреция кото
рых чрезвычайно в а ж н а  для  имплантации и питания 
зароды ш а. Кроме того, н азн ачать  эти препараты  в тот 
цикл, когда рекомендуется беременность, нецелесооб
разно, так  как они могут неблагоприятно влиять на з а 
родыш. В последние годы вместо прогестерона в цикле, 
в котором планируется  беременность, н азн ачаю т туринал. 
В качестве  подготовки эти препараты  менее эффективны, 
чем прогестерол. И х назн ачаю т  в дозе  5 мг (1 таблетка)  
2— 3 р а за  в -д ен ь  с 16— 18-го дня цикла (лучше через
2 дня после прдъема базальн ой  темп ературы ). В случае 
наступления  беременности в этом цикле дозу туринала  
уменьш ают постепенно до 1 таблетки в день.

Н ар яду  с применением гормональных препаратов це
лесообразн о  назначение аскорбиновой кислоты по 0,1 г
3 р а за  в день после еды и фоллиевой кислоты по 0,002 г
3 р а з а  в день во II ф азе  цикла.

В последние годы д ля  лечения больных с невы на
шиванием эндокринного генеза и д ля  подготовки к бе
ременности успешно применяют стимуляцию овуляции 
клостильбегитом или кломифенцитратом.

Раци ональной основой лечения недостаточности II 
ф азы  является  обеспечение полноценной овуляции, так 
как у больш инства ж енщ ин неполноценность лютеино- 
вой ф азы  является  следствием недостаточного с о зр ев а 
ния ф олликула  [Беттендорф Г и др., 1976]. М еханизм 
стимуляции овуляции кломифенцитратом можно схем а
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тически представить следующим образом. К ломиф ена 
цитрат, конкурируя с 17(3-эстрадиолом, блокирует эстро 
генозависимые рецепторы в гипоталамусе, который т е 
ряет способность реагировать  на эндогенные эстрогены. 
По механизму отрицательной обратной связи  усиливаю т
ся синтез и высвобож дение в кровоток гипофизарных 
гонадотропинов (фолликулостимулирую щ его и лютеини- 
зирую щ его гормонов), что обеспечивает стимуляцию  со
зревани я  фолликулов и синтеза эстрогенов. После д о 
стиж ения критического уровня эстрогенов в крови, по 
механизму обратной положительной связи, дается  сиг
нал к началу  циклического овуляторного пика Л Г . 
К этому времени закан чи вается  блокирую щ ее действие 
кломифенцитрата  на эстрогеновые рецепторы в гипо
талам усе, и он вновь реагирует на эндогенный стероид
ный сигнал.

При невынаш ивании беременности к лечению кло- 
мифенцитратом следует относиться осторожно, так  как 
у больш инства  из них овуляция  происходит до лечения. 
П рибегать  к этому виду терапии следует при чаСтых 
ановуляторных циклах и вы раж енной неполноценной
II ф азе  менструального цикла. Л ечение назн ачаю т  в дозе 
50 мг с 5-го цикла 1 раз  в сутки в течение 5 дней. 
В первом и втором циклах беременность не рекомен
дуется.

Побочные явления при применении кломифенцитрата  
наблю даю тся редко и в основном при использовании 
больших доз. Н аиболее  частыми ослож нениями являю тся  
увеличение яичников и образован и е  кист [K istner R., 
1968].

Редко  могут быть ж алобы  на боли внизу ж ивота , не
приятные ощ ущ ения в молочных ж елезах , тошноту, 
головную боль. После отмены преп арата  все эти я в л е 
ния исчезают.

Д л я  правильной оценки эффективности терапии кло- 
мифенцитратом, определения времени овуляции, а в 
дальнейш ем и беременности необходим систематический 
контроль за  характером  базальн ой  температуры, резу л ь 
татам и  цитологического исследования влагали щ н ы х м а з 
ков, данными гормональных исследований. Д л я  ди агн ос
тики наиболее тяж елого  ослож нения  после стим уля
ции овуляции — гиперстимуляции яичников — целесооб
разно  проведение ультразвукового  контроля и определе
ния экскреции эстрогенов. Увеличение экскреции эстро
генов более 500— 800 м кг /су т  |.k>welewicz R., 1975]

71

ak
us

he
r-li

b.r
u



свидетельствует о значительной гиперстимуляции яич
ников.

В случае отсутствия овуляторного пика (о чем судят 
по графику базальн ой  температуры ) на 14—-15-й день 
цикла при хорошей эстрогенной насыщенности о р г а 
низма целесообразно введение хориального гонадотро
пина в дозе 5000 ЕД. При отсутствии овуляции вв е 
дение ХГ можно повторить через 1— 2 дня в той ж е  
дозе. В этих случаях  хориогонин дополняет или з а м е 
щ ает  выброс Л  Г.

Клинически успешной может быть терапия  комбини
рованными эстроген-гестагенными преп аратам и  (типа би- 
секурина, нон-овлона и д р .) .  Терапию осущ ествляю т по 
схеме с 5-го дня цикла в течение 21 дня.

После менструации или менструальноподобной р е а к 
ции проводят повторный курс. В период терапии эстро 
генгестагенными п реп аратам и  тормозится овуляция 
После отмены преп арата  наступает  полноценная о в у л я 
ция и происходит развитие полноценного ж елтого тела, 
что обеспечивает секреторную трансф орм ац ию  эн до
метрия и подготовку его для имплантации зароды ш а. 
Этот вид терапии может быть использован у больных с 
неполноценной II фазой менструального цикла. При 
ановуляции этот вид подготовки к беременности неэф 
фективен.

Гиперандрогения надпочечникового генеза
(стертые формы адреногенитального синдрома)

П атогенетически обоснованной терапией при адрено- 
генитальном синдроме является  терап ия  глюкокортикои- 
дами. П од  влиянием преднизолона или д ексам етазона  
тормозится продукция АКТГ, что способствует ум еньш е
нию продукции андрогенов и проявляется  снижением 
уровня экскреции 17-КС. Лечение вне беременности надо 
начинать с проведения дексаметазоновой  пробы. И ногда 
в ответ на пробу нормализую тся показатели  гонадо
тропной функции гипофиза, происходят полноценная ову 
ляция  и развитие полноценного желтого  тела с хорошей 
реакцией эндометрия. Если беременность после пробы 
не наступила, то лечение дексам етазоном  или предни- 
золоном необходимо п родолж ать  длительное время. Д озу  
преп арата  подбирают строго индивидуально в за в и с и 
мости от уровня экскреции 17-КС, который контролируют 
на протяж ении всего лечения и в дальнейш ем при бере
менности. Принцип терапии состоит в том, что в начале
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лечения назначаю т большую дозу, приводящ ую  к но р м а
лизации уровня экскреции 17-КС, а затем дозу  декса- 
метазона или преднизолона постепенно ум еньш аю т до 
минимальной, при которой уровень экскреции 17-КС 
соответствует нормальному.

К ак правило, при стертых ф орм ах  .адреногениталь- 
ного синдрома, которые чащ е всего наблю даю тся у 
больных с невынаш иванием беременности, достаточно 
назначение д ексам етазона  в дозе 0,5 мг (1 таблетка)  
или 0,375 мг ( 3/ 4 таблетки) в течение 3— 5 дней, а затем 
снижение дозы до 0,25 мг ( ' / 2  т абл етки ) .  При н о рм али 
зации уровня 17-КС дозу дек сам етазон а  уменьш ают 
до 0,125 мг ( ' / 4 т абл етки ) .  Н еобходимо предупредить 
больную, что дексам етазон  надо принимать после еды, 
так как  препарат  может р а з д р а ж а т ь  желудочно-киш еч- 
ный тракт, вы зы вать  развитие гастрита , язвенной б о 
лезни ж елудка . При однократном приеме глюкокорти- 
коидов целесообразно  назн ачать  их на ночь.

В большинстве случаев в ответ на снижение уровня 
андрогенов наступаю т н орм альная  овуляция и берем ен
ность. В случае отсутствия полноценной овуляции л еч е 
ние дексам етазоном  вне беременности можно сочетать 
со стимуляцией овуляции клостильбегитОм: с 5-го дня 
цикла в дозе 50 мг в сутки в течение 5 дней под 
контролем базальн ой  температуры и других тестов 
функциональной диагностики.

При дисфункции коры надпочечников с нарушением 
стероидогенеза по типу повышения уровня Д Э А  п а т о 
генетической терапией т а к ж е  является  лечение д ек с а 
метазоном. У таких больных синдром вирилизации, 
как правило, отсутствует, имеется женский фенотип. 
М енструальный цикл 30 дней и более и нередко в а н а м 
незе отмечаются н еразви ваю щ и еся  беременности.

Принцип лечения такой ж е, как  и при гиперандроге- 
нии с увеличением уровня экскреции 17-КС. П осле н а 
значения дексам етазон а  показатели  экскреции Д Э А  нор
мализую тся очень быстро. Одновременно с контролем 
уровня Д Э А  необходимо определять экскрецию 17-КС, 
чтобы не вы звать  угнетения функции коры надпочечни
ков. П одбираю т оптимальную  дозу  глюкокортикоидов 
так, чтобы экскреция 17-КС со хран ялась  на средних 
нормальных показателях .

При гиперандрогении яичникового генеза лечение 
дексаметазоном , как  правило, не дает  эф ф екта, хотя 
уровень андрогенов может снизиться за  счет угнетения

ak
us

he
r-li

b.r
u



продукции надпочечников. Особенно заметно это при 
смешанной гиперандрогении надпочечникового и яични
кового генеза. Ч ащ е  всего при гиперандрогении яични
кового генеза (синдром Ш тей н а— Л евен таль)  н аб л ю д а
ется бесплодие. Н евы наш ивание может быть только при 
стертых ф орм ах заболеван ия . Л учш ей подготовкой к б е 
ременности является  стимуляция овуляции кломифен 
цитратом (клостильбегит) по приведенной выше схеме. 
Одновременно может быть назначен дексам етазон  для 
сниж ения суммарного уровня экскреции 17-КС.

Во всех случаях  гиперандрогении лечение надо п ро
д о л ж а ть  и в случае  наступления беременности. П р е к р а 
щение терапии может спровоцировать прерывание бе
ременности.

Генитальный инфантилизм. При генитальном и н ф ан 
тилизме имеются признаки гипофункции яичников, ко
торые обусловлены нарушением рецепторного звена в 
эндометрии. Горм ональная  терапия в большинстве слу 
чаев эф ф екта  не дает. Циклическую терапию необходимо 
сочетать с физическими методами воздействия, стимули
рующими функцию матки и яичников. При этом следует 
исходить из правила: чем тяж елее  проявления гениталь
ного инфантилизма, тем более щ ад ящ и м  долж но быть 
воздействие физических факторов.

И сследования, проведенные С. Ф. И ловайской в от
делении невы наш ивания беременности В Н И Ц О З М и Р ,  
показали , что при электрофорезе  меди, иглорефлексо- 
терапии и гипербаротерапии можно добиться больших 
успехов. М ож ет  быть использована электростимуляция 
шейки матки в виде 2— 3 последовательных курсов т е 
рапии. Рекомендуется т а к ж е  санаторно-курортное л е 
чение.

Подготовка к беременности женщин 
с невынашиванием инфекционного генеза

Если в анам незе  имеется прерывание беременности, 
осложненное хорионамнионитом, эндометритом или воспа
лительным процессом придатков матки, то д ля  подготов
ки к последующей беременности необходимо проведение 
антибактериальной терапии с учетом чувствительности 
микрофлоры половых путей пациентки к антибиотикам. 
П ри невозмож ности вы явления бактериального  агента 
следует помнить, что наибольш ее значение в прерывании 
беременности осложненной инфекцией играют грамотри-
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цательные палочки семейства энтеробактерий (клебсиел- 
лы. эшерихии, протей и др.) и микоплазмы.

П реп аратам и  выбора при этих видах инфекций я в л я 
ются антибиотики широкого спектра действия тетрацик- 
линового ряда. Ц елесообразно  лечить одновременно 
обоих супругов. Лечение следует проводить с 1-го по 
7-й. день менструального цикла. М ож ет  быть назначен 
тетрациклин в дозе 0,2 г 4 р а за  в сутки в сочетании с 
нистатином в дозе 500 ООО Е Д  4 р а за  в сутки или лево- 
рином в дозе 0,5 г 3 р а за  в день. При непереносимости 
тетрациклина можно назначить  линкомицин по 0,5 г
4 р а з а  в сутки за  1— 2 ч до еды.

Антибиотики рекомендуется сочетать с бисептолом 
в дозе  по 1— 2 таблетки 2 р а за  в сутки в те ж е  дни. 
После окончания лечения повторяют контрольное б ак те 
риологическое исследование, но не раньш е чем через 
2— 3 нед.

После антибактериального  лечения целесообразно 
назначить  физиотерапию. М ож ет быть рекомендовано 
лечение ультразвуком  по методу Старцевой (до 15 про
цедур на цикл).  С целью стимуляции эстрогенных рецеп
торов эндометрия и улучшения трофики тканей рекомен
дуется  электроф орез меди с 5-го дня цикла (20— 25 
процедур). Ж ен щ и н ам  с воспалительным генезом невы
наш ивания, миомой матки и эндометриозом может быть 
рекомендован электрофорез цинка с 5-го дня цикла 
(20— 25 процедур). При спаечном процессе в комплекс 
терапии можно включить свечи с лидазой  или ронидазой 
с 1-го по 7-й день цикла.

А нтибактериальное и противовоспалительное лечение 
следует проводить в течение 2— 3 менструальных циклов. 
П риним ая  во внимание то, что после ан ти б актер и ал ь 
ного лечения и физиотерапии реакции клеточного и 
гуморального иммунитета угнетены, не следует реко
мендовать беременность в течение 2 — 3 бли ж айш их  
циклов. Ч ерез 2— 3 цикла после интенсивного анти
бактериального  и противовоспалительного лечения необ
ходимо исследовать клеточный и гуморальный иммунитет. 
При снижении иммунитета рационально  проведение 
иммунорегулирующей терапии.

Из всех известных в настоящ ее  время средств имму
норегулирующей (вернее иммуностимулирующей) т е 
рапии наибольш его внимания за с л у ж и в а е т  левамизол  
(действующее вещество преп арата  декари с) .  Л евам и зол  
восстанавливает  функцию эффекторных клеток клеточно^
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зависимого  иммунного ответа, способствует дифферен- 
цировке Т-клеток. В терапевтической дозе он только 
корригирует пониженную функцию Т-лимфоцитов. В л и я 
ние на нормально действую щую иммунную систему 
оказы ваю т  дозы, намного превы ш аю щ ие терапевтиче
ские.

Таким образом, назначение левам и зола  оправдано 
только при снижении функции Т-лимфоцитов. П реп арат  
эффективен при хронических инфекциях и ряде вирусных 
инфекций (герпес, цитомегаловирус и д р .) .  Его н а з н а ч а 
ют в дозе  2,5 м г /кг ;  м акси м альн ая  суточная доза  не 
более 150 мг. Д лительность  лечения определяется пок а
зателям и  активности Т-лимфоцитарной системы, пере
носимостью преп арата  и устан авли вается  строго индиви
дуально с учетом реакций организма.

О дновременно необходимо н азн ач ать  десенсибилизи
рующие средства д ля  уменьшения побочного действия 
л евам и зола ,  которое может в ы р а ж а т ь с я  в повышении 
температуры тела и появлении сыпи. К ак  показали  
наш и исследования [Д ем идова Е. М., 1985], лечение 
левам изолом  в течение 2— 3 циклов нормализует ф унк
цию Т-лимфоцитов у ж енщ ин с невынаш иванием и в 
дальнейш ем способствует более благоприятному течению 
беременности.

Воспалительный процесс половых органов часто 
соп ровож дается  гипофункцией яичников, поэтому лечение 
д олж но проводиться под контролем гормональных 
исследований или тестов функциональной диагностики. 
П ри выявлении гипофункции и неполноценной II ф азы  
менструального цикла, как  заклю чительный этап подго
товки к беременности д олж н о  быть проведено гормо
нальное лечение с целью достиж ения  овуляции, полно
ценной II ф азы  цикла и лучшей имплантации зароды ш а. 
М етод терапии выбирают в зависимости от в ы р а ж е н 
ности гормональной недостаточности.

При наличии хронических инфекционных заболёваний, 
таких, каю хронический тонзиллит, хронический пиело
нефрит, токсоплазмоз, листериоз й др., больные вне 
беременности долж ны  быть направлены  к соответствую 
щим специалистам для  обследования и лечения. Только 
после лечения и заклю чения специалиста  (отоларинголог, 
уролог или инфекционист) о том, что у больной наступи
л а  стойкая  ремиссия, мож ет быть поставлен вопрос
о беременности.
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Лечение вне беременности 
истмико-цервикальной недостаточности

При выявлении истмико-цервикальной недостаточ
ности лечение вне беременности долж но  быть индиви
дуальным в зависимости от ее причин. ч

П ри грубых анатомических изменениях шейки матки, 
обусловленных старыми разры вам и  (если это единствен
ная  причина невы н аш и ван и я) ,  необходимо рекомендо
вать оперативное лечение вне беременности (пластика 
шейки м атки).

Д о  хирургического вм еш ательства  необходимы т щ а 
тельное бактериологическое исследование и проф и лакти 
ческое антибактериальное лечение, так  как  при истмико- 
цервикальной недостаточности в больш инстве случаев 
полость матки инфицирована в связи  с отсутствием 
запирательной  функции истмического отдела шейки 
матки.

Впервые вне беременности операцию на шейке матки 
-по поводу истмико-цервикальной недостаточности пред
лож и ли  A. F. Lach и S. R. Lach (1950). О пераци я  состоит 
в иссечении овального лоскута  ткани с целью удаления 
рубцовой ткани на месте разры ва  для того, чтобы вос
становить фиброзномышечную целостность шейки 
матки.

В настоящ ее время известно несколько модификаций 
метода Л а ш а .  Оригинальный метод реконструктивно
пластической операции на шейке матки предложен 
В. И. Ельцовым-Стрелковым и соавт. (1979). О перация  
состоит из пяти этапов.

Первый этап — рассечение шейки. Ш ейку матки 
фиксируют за  переднюю и заднюю  губы пулевыми щ и п 
цами, максимально низводят и рассекаю т рубцовые 
ткани, располагаю щ иеся , как  правило, на боковых 
стенках шейки, до внутреннего зева, в результате  чего 
шейка р азд еляется  на передний и задний лоскуты.

Второй этап — расслоение шейки матки. Острым 
путем р асслаи ваю т передний лоскут шейки матки от 
границы наруж ного  зева  параллельно продольной оси 
до внутреннего зева. П олучаю т два листка  — внутренний 
и наружный. Внутренний листок отсепаровы ваю т так, 
чтобы слизистая  оболочка кан ала  шейки матки вместе 
с мышечным слоем была не тоньше 5— 6 мм. То ж е  самое 
производят с задним лоскутом. В результате  образую тся 
четыре листка — два  внутренних и два  наруж ных.
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Третий этап операции — ф ормирование кан ала  шейки 
матки. Внутренние листки, т. е. слизистую оболочку 
кан ала  шейки матки соединяют с мышечным слоем 
отдельными кетгутовыми ш вами так , чтобы узлы были 
погружены в просвет сф ормированного кан ала  шейки 
матки.

Четвертый этап — формирование наруж ного  зева 
шейки матки. Передний и задний листки слизистой 
оболочки влагали щ н ой  части шейки матки подшивают 
к вновь сформированному кан алу  шейки матки в области 
наруж ного  зева  соответственно на 12 и 6 часах  по ци ф ер
блату.

Боковые поверхности наруж ны х листков слизистой 
оболочки влагали щ н ой  части шейки матки соединяют 
на 3 и 9 ч асах  отдельными кетгутовыми швами, после 
чего закан чи ваю т  формирование наруж ного  зева  шейки 
матки.

П ятый этап — окончательное формирование шейки 
матки. Н а кр ая  разрезов  боковых поверхностей слизистой 
влагали щ н ой  порции шейки матки наклады ваю т отдель
ные кетгутовые швы так, чтобы к р ая  слизистой оболочки 
были хорошо сопоставлены. Ш ейка матки приобретает 
коническую форму с округлым наруж ны м  зевом. После 
подобной пластической операции всем ж ен щ и нам  реко 
мендуют предохраняться  от беременности в течение
6 мес. К этому времени ш ейка матки становится  а н а т о 
мически полноценной. При наступлении беременности 
после пластической операции на шейке матки целе
сообразно род оразреш ени е  путем операции, кесарева 
сечения.

При функциональной истмико-цервикальной или при 
анатомической, но не требую щей реконструктивной 
операции недостаточности первым этапом подготовки 
к следую щей беременности являю тся  тщ ательное  б а к 
териологическое исследование и анти бактери альн ая  
терап ия  в течение 2— 3 менструальных циклов, в сочета
нии с физиотерапией. После этого необходимы иммуно
логический и гормональный контроль и патогенетическая 
терапия  с учетом полученных данных. Горм ональная  
подготовка явл яется  заклю чительным этапом лечения 
перед беременностью. Хирургическую операцию по пово
ду истмико-цервикальной недостаточности проводят во 
время беременности.

6-774 т
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Подготовка к беременности женщин 
с пороками развития матки

Лечение ж енщ ин с пороками развития  матки для 
подготовки к беременности д олж но  быть комплексным. 
Поскольку консервативное лечение дает  неплохие клини
ческие результаты  по сохранению беременности, к хи рур
гическому лечению пороков развития  матки следует 
прибегать тогда, когда все возможности консервативной 
терапии исчерпаны и она о к а за л а с ь  неэффективной.

При пороках развития  матки течение беременности 
часто ослож няется  развитием функциональной истмико- 
цервикальной недостаточности. Этому способствуют 
не только анатомические особенности матки, но и гипо
функция яичников, которая часто сочетается с этой 
патологией. При подготовке к беременности целесооб
разно  провести бактериологическое, иммунологическое 
и гормональное исследование.

Подготовка д олж н а  склады ваться  из трех этапов: 
антибактериального  и физиотерапевтического лечения, 
коррекции при необходимости иммунитета и тщ ательной 
гормональной подготовки с учетом патогенеза н ар у ш е
ний, выявленных у больной.

П ринимая во внимание, что в основе патогенеза 
выявленных гормональных нарушений у ж енщ ин с поро
ками развития  может л е ж а т ь  недостаточность рецептор
ного звена эндометрия, гормональную терапию целе
сообразно сочетать с методами, стимулирующими ф у н к
цию рецепторов. Могут быть рекомендованы электро
форез меди, иглорефлексотерапия, проведение сеансов 
гипербаротерапии.

В случае, если консервативными методами подготовки 
к беременности и патогенетически обоснованной терапией 
при беременности не удалось  и зб еж ать  ее прерывания 
у женщины с пороком развития  матки, мож ет быть 
рекомендована реконструктивно-пластическая  операция 
на матке вне беременности.

П редлож ены  различные методы реконструктивных 
операций на матке. Н аиболее удачным является  к л а с 
сический метод Ш трассм ан а  [S t r a s s m a n  Е. О., 1961], 
предложенный для операции на двурогой матке. Однако 
он может быть использован к  при наличии перегородки 
в матке. О перация заклю чается  в: 1) рассечении рогов 
матки или продольном рассечении матки; 2) иссечении 
перегородки или верхней части маточных рогов; 3) фор-
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мировании матки. При заш ивании  стенки матки лучше 
использовать шов, предложенный В. И. Ельцовым-Стрель- 
цовым: первый ряд  швов слизисто-мышечный (узлы
обращ ены  в просвет полости м атки ) ,  а второй — мышеч- 
но-серозный (узлы располагаю тся  на серозной поверх
ности м атки ).  П осле операции на матке в полость вводят 
спираль сроком на 3 мес, чтобы предотвратить о б р аз о 
вание синехий. При благоприятном течении послеопера
ционного периода через 3— 4 мес спираль удаляю т и 
проводят контрольную гистеросальпингографию. Через 
6— 7 мес после операции целесообразно исследовать 
гормональный профиль женщины (тесты функциональной 
диагностики, уровни гормонов). Если ж е  все показатели  
находятся  в пределах нормы, то беременность может 
быть рекомендована через 8— 9 мес после операции. 
Если имеются явления  гипофункции яичников, следует 
провести гормональную и физиотерапевтическую под
готовку к беременности.

Подготовка к беременности больных 
с внутриматочными синехиями

Д л я  подготовки больных с синехиями к беременно
сти необходимо под контролем гистероскопии произ
вести трансцервикальное  рассечение спаек, а затем вв е 
сти внутриматочную спираль для предотвращ ения п р о яв 
ления спаек. Перед операцией рассечения спаек рекомен
дуются физиотерапия (ультразвук  по методу С тар ц е 
вой), электрофорез лидазы , введение лидазы  в шейку 
матки в течение 2 — 3 менструальных циклов.

Спи раль  удаляю т через 3 мес и проводят контрольную 
гистеросальпингографию . Н азн ач аю т  циклическую гормо
нальную терапию на 2— 3 менструальных цикла. После 
такого  лечения беременность м ож ет быть разреш ена.

Г л а в а  3

ЭНДОКРИННЫЕ в з а и м о о т н о ш е н и я  
В СИСТЕМЕ МАТЬ —  ПЛАЦЕНТА —  П ЛО Д

Н орм альны й менструальный цикл — это цикл, кото
рый закан чи вается  беременностью [D iczfa lusy  Е., Land- 
g ren  В. М., 1976]. В настоящ ее время считают но р м ал ь
ным тот цикл, который характеризуется  такими к а ч е 
ственными показателям и , как  норм альная  менструация,
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норм альная  продолжительность цикла и нормальные 
гормональные параметры. М енструальный цикл, в ко 
тором наступает беременность, назы вается  ф ер ти ль 
ным.

Д лительность менструального цикла подверж ена ин
дивидуальным колебаниям, причем пролиф еративная  ф а 
за  более вари абельн а ,  чем секреторная. Момент о в у л я 
ции делит менструальный цикл на преовуляторную 
и постовуляторную фазы. При нормальном 28-дневном 
менструальном цикле овуляция чащ е  всего приходится 
на середину периода между двумя менструациями.

Развитие ф олликула. В I ф азе  менструального цикла 
под влиянием Ф СГ гипофиза начинается  рост одного 
или нескольких фолликулов, однако в большинстве 
случаев стадии полного созревания достигает один 
фолликул. Процесс созревания  от момента появления 
доминирующего ф олликула п родолж ается  5 дней, хотя
I ф а за  цикла может продолж аться  гораздо  дольше 
[Fritz  М. A., Speroff  Z., 1983].

В процессе созревания ф олликула происходят с у щ е 
ственные изменения в яйцеклетке, эпителии и соедини
тельной оболочке. Яйцеклетка увеличивается  в 5— 6 раз, 
на ее поверхности образуется  б лестящ ая  оболочка 
(zona pelucida) в протоплазме происходят сложные 
изменения. Окончательное созревание яйцеклетки н асту 
пает после двукратного  деления. П ервое деление — 
созревательное; при нем образую тся две неравные 
клетки. М ален ькая  клетка вы брасы вается , а основная, 
больш ая  клетка, остается  на месте и вскоре подвергается  
второму делению, при котором из клетки вы брасы вается  
половина хромосом. После второго редукционного д ел е 
ния яйцеклетка  становится зрелой и способной к оплодо
творению.

В процессе созревания  фолликулярны й эпителий 
становится многослойным и п ревращ ается  в зернистую 
оболочку фолликула. По мере накопления ф о л л и к у л я р 
ной жидкости клетки зернистой оболочки с одной сто
роны отодвигаю тся к яйцу, с другой — к стенке ф олли ку
ла . Клетки зернистой оболочки, о круж аю щ и е яйцеклетку, 
назы ваю тся  лучистым венцом (corona  r a d i a t a ) .  П о мере 
созревания  ф олликула р азви вается  его соединительно
ткан н ая  оболочка, в которой образую тся двй слоя: 
внутренняя оболочка, бо гатая  клеточными элементами 
и кап иллярам и , и н аруж н ая ,  волокнистая  оболочка. 
С озреваю щ ий фолликул увеличивается , его полю» вы п я
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чивается над  тканью  яичника, которая  в этом месте 
истончается.

Ф а з а  овуляции. О вуляцией назы вается  процесс 
р азр ы ва  зрелого фолликула и выхода из его полости 
зрелой яйцеклетки, годной к оплодотворению. Я йцеклет
ка, окр у ж ен н ая  лучистым венцом, вместе с ф о лл и ку л яр 
ной жидкостью попадает в брюшную полость.

Я йцеклетка имеет ш арообразную  форму, блестящ ую  
оболочку и снаруж и от нее слой фолликулярны х клеток, 
образую щ их лучистый венец. Ядро яйцеклетки округлое, 
довольно плотное, с хорошо вы раж енной хроматиновой 
структурой. Ядры ш ко округлое. Д и ам етр  яйцеклеток 
колеблется в пределах 80— 200 мкм, в среднем 120— 
150 мкм. Яйцеклетка  в течение 1— 2 дней сохраняет 
способность к оплодотворению, после чего, если оно 
не произошло, отмирает и разруш ается .

Развитие  ж елтого  тела  (лютеиновая ф а з а ) .  На месте 
р азорвавш егося  ф олликула  образуется  ж елтое тело — 
новая ж ел еза  внутренней секреции. Р азвитие  желтого 
тела строго детермировано: оно продолж ается  14 дней 
независимо от длительности менструального цикла.

С 24-го дня  цикла, если не наступила беременность, 
желтое тело начинает  регрессировать. Уровень гормонов, 
вы рабаты ваем ы х ж елты м телом, сниж ается , что дает 
стимул для возобновления циклических процессов, 
регулирующ их овариальны й цикл.

П од  влиянием гормонов яичников, образую щ ихся 
в фолликуле и ж елтом  теле, в матке происходят цикли
ческие изменения: изменения тонуса, возбудимости,
кровенаполнения, циклические изменения в эндометрии. 
Сущ ность циклических изменений сводится к повторяю 
щемуся процессу пролиферации, секреторной т р ан сф о р 
мации, отторжению (если не наступила беременность) 
и восстановлению  слоя слизистой оболочки матки. Слой 
эндометрия, в котором происходят циклические п р ев р а 
щения, назы вается  функциональным, а прилегающий к 
мышечному слою — базальны м  слоем, последний не 
подвергается  циклическим изменениям.

О плодотворение — это не просто суммирование зд ер -  
ного м атери ала  яйцеклетки и спермия. Оно является  
слож ны м комплексом биологических процессов. П о л а 
гают, что процесс оплодотворения происходит в ампуля- 
торной части трубы. Воронка трубы активно участвует 
в этом процессе, плотно прилегая  к участку яичника 
с вы даю щ им ся на его поверхности фолликулом и как  бы
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засасы вает  яйцеклетку. С этой точки зрения невозм ож но 
объяснить механизм оплодотворения в тех случаях, 
когда имеется яичник с одной стороны, а труба — с 
другой.

П роцесс попадания  яйцеклетки в ам пулярную  часть 
трубы н уж дается  в дальнейш ем из-учении.

П од влиянием ферментов, выделяемых эпителием м а 
точных труб, оплодотворенное яйцо освобож дается  от 
клеток лучистого венца. С ущ ность процесса оплодотво
рения состоит в объединении, слиянии женской и м у ж 
ской половых клеток, отделивш ихся от организмов роди
тельского поколения в одну новую клетку — зиготу, кото
рая  представляет  собой не только клетку, но и организм 
нового, дочернего поколения. Спермий вносит в яйцеклет
ку главным образом свой ядерный материал, который и 
объединяется  с ядерным м атериалом  яйцеклетки в единое 
ядро  зиготы.

Процесс созревания  яйцеклетки и процесс оплодотво
рения обеспечиваются сложными гормональными в заи м о 
отношениями, но контролируется закон ам и  иммунологии.

В оображ ение ученых не р аз  п о р а ж ал  тот факт, что 
для  оплодотворения одной яйцеклетки требуется  более 
100 млн. сперматозоидов, хотя оплодотворение совер 
ш ается  одним, редко двумя спермиями. О днако  если ко 
личество спермиев уменьш ается  до 60 м л н /м л ,  то вер о ят 
ность зач ати я  слишком мала. При попадании сп ерм ато
зоидов в половой тракт  ж енщ ины  начинается  их массо
вая  гибель и продукты их р асп ад а  обеспечиваю т д в и ж е 
ние оставш ихся спермиев.

По мере прохож дения полового тр ак та  сперматозоид 
теряет оболочечный антиген — происходит кап ацитация .

В свою очередь яйцеклетка  выделяет продукт, кото
рый растворяет  акросом альны е пузырьки, при кры ваю 
щие головное ядро  спермия, где находится генетический 
фонд отцовского происхождения.

П оловые клетки взаимодействуют по принципу связи 
антиген — антитело [Говалло В. И., 1979].

В зиготе после оплодотворения происходит сл о ж н ая  
перестройка, так  как  первое деление дробления (стадия 
двух бластомеров) наступает ли ш ь на 2-е сутки. Во вр е 
мя движ ения по трубе, которое соверш ается  в течение 
3 сут, в оплодотворенном яйце происходит полное асин
хронное дробление, которое приводит к образован ию  мо- 
рулы. К этому моменту зароды ш  о свобож дается  от 
желточной и прозрачной оболочек. В стадии морулы з а 
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родыш поступает в матку, представляя  собой рыхлый 
комплекс бластомеров. М еханизм  транспорта морулы по 
трубе не совсем ясен. П редполагаю т, что он соверш ается  
за  счет перистальтики маточной трубы и движений 
реснитчатого эпителия, вы стилаю щ его трубу, но х а р а к 
тер и время продвиж ения морулы во многом определяют 
дальн ейш ее  развитие  зарод ы ш а. При замедленном тр а н с 
порте наруж ны й слой морулы — троф област  — может 
проявлять  свои протеолитический свойства до поступле
ния в матку. В этом случае  м ож ет возникнуть эктопиче
ская  беременность. При быстром прохождении трубы мо- 
рула поступает в матку в той стадии, когда имплантация 
ещ е не м ож ет произойти, либо осущ ествляется  в нижних 
отделах  матки, т. е. в месте, менее подходящем для 
дальнейш его  развития  плодного яйца.

Д о  имплантации зар о д ы ш а  в эндометрий он находит
ся в полости матки в течение 3 сут. З а  это время морула 
превращ ается  в бластоцисту. Б ластом еры  наруж ного  
слоя образую т трофобласт , а внутреннего — эмбрио- 
бласт. В процессе имплантации больш ую роль играет 
соотношение прогестерона с экстрогенами. П олагаю т, что 
эстрогены способствуют освобож дению  гистамина, кото
рый способствует алкали зац и и  эндометрия, что обеспе
чивает процесс имплантации. В процессе имплантации 
больш ую  роль играет комплекс секреторных изменений в 
эндометрии, в частности содерж ание  в нем гликогена и 
ряда  других биохимических компонентов. П итание б л а 
стоцисты осущ ествляется  за  счет секрета ж елез  эндо
метрия — гликогена стромальных децидуальных желез. 
Это так назы ваем ы й синдесмотрофический тип питания. 
При недостаточности развития  эндометрия процесс 
имплантации мож ет быть нарушен.

И м п лан тац и я  зар о д ы ш а  в слизистую оболочку матки 
происходит на 7-е сутки после оплодотворения (21 — 
22-й день менструального цикла), когда эндометрий н а 
ходится в средней секреторной стадии менструального 
цикла. В этот период троф област  имплантирую щ ейся 
бластоцисты уж е способен секретировать  небольшое, но 
вполне достаточное количество хориального гонадотро
пина (Х Г). С появлением д а ж е  малых количеств ХГ на 
22— 24-й день цикла в организме женщины происходит 
корреляция: преры вается  менструальный цикл, возни
кает качественно новое состояние — беременность. Цик-( 
лическое желтое тело в яичнике получает сигнал к д а л ь 
нейшему росту и превращ ается  в ж елтое  тело беременно
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сти. В связи  с имплантацией бластоцисты  и прогресси
рованием беременности все изменения, наблю даем ы е в 
эндометрии в секреторной ф азе  менструального цикла, 
усиливаю тся. Увеличивается отек, резче обозначаю тся  
компактный и спонгиозный слои, быстро образуется  
дец идуальная  ткань.

Т роф област  имплантирую щ егося зар о д ы ш а  выделяет 
гистеолитические ферменты, которые растворяю т эпите
лий и соединительную ткань  эндометрия. Бластоциста  
начинает постепенно погруж аться  в толщ у  слизистой 
оболочки. З а  24 ч она проникает в эндометрий больше 
чем наполовину, а через 48 ч — целиком. Д еф ект  сли 
зистой оболочки после погруж ения в нее бластоцисты 
с н ач ала  закр ы вается  сгустком фибрина (имплантацион- 
ный к о а г у л я н т ) , а затем прорастаю щ им  под него м ато ч 
ным эпителием.

Троф област  бластоцисты  по мере ее погруж ения в 
ткань  эндометрия быстро р азр астается  и становится 
многослойным. После полной имплантации зар о д ы ш а  
клетки троф областа , п р о д о л ж ая  р а зм н о ж ат ь с я  митоти
ческим путем, образую т на поверхности бластоцисты  пер
вичные ворсины. П оявление первичных ворсин по срокам 
совпадает  с первой отсутствующей менструацией. Иногда 
наблю даю тся  кровяные выделения (имплантационный 
признак Г ар тм ан а ) .  С этого времени начинается  гемо- 
трофический тип питания зароды ш а.

Н а 12— 13-й день развития  начинается  превращ ение 
первичных ворсин во вторичные, а на 3-й неделе — про
цесс васкуляризаци и  ворсин, в результате  которого вто
ричные ворсины троф областа  п ревращ аю тся  в третичные. 
На этой стадии развития  троф област  использует для  
питания зар о д ы ш а  секрет маточных ж ел ез  и вещества, 
о бразовавш и еся  в результате  р асп ад а  материнских т к а 
ней под действием гистеолитических ферментов тр о ф о 
бласта . К концу I м есяца беременности устан авли вается  
циркуляция эмбриональной крови, что совпадает  с н а ч а 
лом сердечных сокращений.

Н а I I— III месяце беременности начинается  процесс 
форм ирования плаценты из троф областа . П ереход к п л а 
центарному кровообращ ению  происходит к 7 — 10 нед 
беременности и зав ер ш ается  к 14— 16-й неделе. Таким 
образом., I триместр беременности является  периодом 
активной дифференцировки троф областа , становления 
васкуляризаци и  хориона, ф орм ирования  плаценты и с в я 
зи зар о д ы ш а  с материнским организмом.
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П л ац ен та  является  провизорным органом плода. 
На ранних стадиях  развития  ее ткани диф ференцирую т
ся в более ускоренном темпе, чем собственные ткани 
плода. Т акое асинхронное разви ти е  следует р ассм атр и 
вать как  целесообразный процесс. Ведь плацента долж на  
обеспечить разделен ия  потоков материнской и плодовой 
крови, создать  иммунологическую невосприимчивость, 
обеспечить синтез стероидов и другие потребности р а з 
виваю щ егося плода. От надеж ности  разви ти я  этого этапа  
зависи т  последующее развитие в течение беременности.

Во II триместре беременности развивающиеся ворсины 
ветвистого хориона сменяются зрелой плацентой. С кон
ца III м есяца беременности плацента  морфологически 
мало изменяется, но постоянно увеличивается . С того мо
мента как  начинается  плацентарное кровообращ ение 
энергии хватает  не только на дальнейш ее развитие 
плаценты, которая  в этот период намного больш е з а р о 
ды ш а, но т а к ж е  д ля  интенсивного роста самого за р о д ы 
ш а и диф ференциации его органов.

П ериод  плацентации и период органогенеза  являю тся  
наиболее ответственными в развитии беременности. Их 
правильность и надеж ность  обеспечиваю тся комплексом 
изменений в организме матери, среди которых ведущими 
являю тся  гормональные изменения, возникаю щ ие в связи 
с потребностями разви ваю щ егося  плода.

В связи  с беременностью м еж ду  органам и эндо
кринной системы в организм е матери устан авли ваю тся  
новые корреляционные взаимоотнош ения.

Яичники. Во время беременности в яичниках проис
ходят значительные изменения. П ри обычном менстру
альном цикле ж елтое  тело начинает регрессировать с 
24-го дня. Сигнал о наступлении беременности является  
детерминирующ им фактором в развитии желтого  тела. 
Выделение ХГ у ж е  9-дневным зароды ш ем  способно под
д е р ж а ть  функциональную  активность ж елтого  тела. ХГ 
оказы вает  лютеотропное действие, беря на себя функцию 
Л Г  гипофиза. Ж ел то е  тело является  источником про
гестерона и эстрогенов, обеспечиваю щ их процесс им п лан
тации зароды ш а.

П ериод  расц вета  желтого  тела  относительно короток, 
пик его активности достигается  к 5— 6-й неделе беремен
ности, после чего идет спад, д лящ и й ся  до 10 нед. Затем  
усиливаю тся регрессивные изменения, которые продол
ж аю тся  до 16— 17 нед, после чего функция желтого 
тела  практически прекращ ается . П роцесс созревания
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фолликулов возобновляется  перед концом беременности. 
Стероидогенез ж елтого  тела беременности идентичен 
стероидогенезу менструального ж елтого  тела  и может 
быть схематически представлен следующим образом: 
прегненолон —► прогестерон — 17-гидроксипрогестерон —► 
—>- андростендион —► эстрадиол.

Удаление, желтого тела  до 7 нед беременности часто 
приводит к выкидышу [C sapo А., 1973]. Д о  этого срока 
прогестерон вы рабаты вается  в основном ж елтым телом, 
а с 7 до 12 нед — совместно ж елты м телом и плацентой. 
П о зж е  12 нед прогестерон вы р абаты вается  плацентой 
[B uste r  J., 1980].

Гипофиз. Во время беременности значительно увели
чивается передняя доля  гипофиза, что нередко сопро
вож дается  проявлениями акромегалии. Н есмотря на то 
что основную гонадотропную функцию выполняет п л а 
цента, гормоны гипофиза п родолж аю т играть важ ную  
роль в гормональном б алан се  организм а. В процессе 
всей беременности определяется  некоторое количество 
ФСГ. ХГ по свойствам близок с Л Г . П лацентарны й л а к 
тоген (П Л )  о бладает  свойствами гормона роста. Уровень 
пролактина повыш ается  в основном в конце беременно
сти [Soria  J., 1977].

П олагаю т, что пролактин является  важ ны м  регулято
ром функции коры надпочечников при беременности. О т 
мечается высокий уровень тиреотропного гормона. В ы яв
лена более активн ая  продукция нейрогормонов задней 
доли гипофиза: увеличение продукции окситоцина, вазо- 
прессина, антидиуретического гормона, а т а к ж е  увеличе
ние уровня питоциназной и окситоциназной активности, 
катехоламинов и серотонина. Все эти вещ ества играют 
большую роль в регуляции сократительной активности 
матки.

Щ итовидная ж елеза .  По данным многих исследовате
лей, при беременности наблю дается  гипертрофия щ ито
видной ж елезы , ее масса и объем увеличиваю тся почти 
на 65% . Выявлено постоянное повышение уровня общего 
тироксина и тироксинсвязы ваю щ ей способности сы во
роточных белков. Гипертиреоидизм при беременности но
сит компенсаторный характер . Клинических проявлений 
тиреотоксикоза нет, несмотря на повышенный уровень 
гормона. Это можно объяснить  больш ой потребностью 
в гормоне щитовидной ж елезы  при беременности. Весьма 
велико влияние тиреоидного гормона на обмен веществ, 
рост и морфологию тканей, на нервную, сердечно-сосу

90

ak
us

he
r-li

b.r
u



дистую системы, а т а к ж е  на адаптационны е реакции 
организма.

Надпочечники. Во время беременности отмечается  ги
перфункция коры надпочечников — гипертрофия и гипер
плазия  клубочковой и ф асцикулярной зон. В противовес 
этому сетчатый слой относительно уменьш ается.

Надпочечники являю тся  дополнительным источником 
прогестерона, как  бы третьим звеном, поддерж иваю щ им 
его продукцию в ж елтом  теле яичника и в плаценте.

Уровень глюкокортикоидов, как  и минералокортикои- 
дов, при беременности повыш ается. В I триместре уси
л ивается  экскреция 17-КС. Н есколько повышена про
дукция  альдостерона'.  В экспериментах установлено, что 
адреналэктом ия не ведет к прерыванию  беременности. 
П лацента  как  бы берет на себя временно функцию коры 
надпочечников. Это свидетельствует о том, что при бере
менности кортикоидная продукция основывается на 
двойной системе безопасности, способной удовлетворять 
возросш ие потребности организм а  в кортикоидах. П л а 
цента и надпочечники функционируют по типу балан са .

Во время беременности существенно изменяются 
функции и других ж ел ез  внутренней секреции. Парати- 
реоидные ж елезы  значительно увеличены. П олагаю т, что 
это связан о  с потребностями кальц ия  д ля  роста плода. 
Уровень кальция в сыворотке крови сниж ается . Н а р у 
ш аю тся функции поджелудочной ж елезы . В процессе бе
ременности в ней повыш ена продукция инсулина. М но
гими исследователями отмечена инсулярная гиперплазия, 
в связи  с чем вы является  диабет. По-видимому, гипер
продукция инсулина обусловлена действием повыш енно
го уровня прогестерона.

Н аблю даю тся  изменения функции эпифиза (ш иш ко
видная  ж е л е з а ) .  Беременность протекает на фоне повы 
шения уровня выделения мелатонина.

Р ассм атр и в ая  плод как  важ н ей ш и й элемент единой 
функциональной системы мать — плод — плацента, сле
дует подчеркнуть, что несмотря на тесное взаимодействие 
эндокринных звеньев, эндокринная система плода о б л а 
д ает  определенной самостоятельностью. Эндокринную 
функцию матери нельзя рассм атри вать  в отрыве от 
аналогичной функции плода.

В н ач але  эмбриональной ж изни эндокринные ж елезы  
плода незрелые и не функционируют. В конце I триместра 
и в еще больш ей степени во второй половине беременно
сти начинаю т активно функционировать некоторые эндо
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кринные ж елезы  плода, что обеспечивает потребность 
развиваю щ егося  организм а  в гормонах и деятельность 
фетоплацентарной системы.

Гонады плода характеризую тся  определенной стерои
догенной активностью. В функции яичника и яичка име
ется различие. Стероидогенез в яичках плода начинается 
примерно в 14 нед. К этому времени они об лад аю т  вы со
кой степенью зрелости,- так  как  способны производить 
тестостерон непосредственно из холестерола. П р ед п о л а 
гают, что тестостерон принимает участие в процессе 
диф ференциации мезонефрального  протока (вольфов 
х о д ) .

Яичники плода начинаю т активный стероидогенез 
только незадолго до срока родов. П о-видимому, в связи  с 
продукцией стероидов плацентой и организмом матери 
плод не испытывает потребности в собственных сте
роидах.

Гипофиз плода. Н есмотря на диф ференциацию  на 
ранних стадиях эмбриональной жизни, гипофиз к момен
ту рож дения  не обладает  вы раж енной гормональной 
продукцией из-за  незрелости нервных связей с ги п о тал а 
мусом. Такие связи  необходимы д ля  н ач ала  продукции 
тропных гормонов гипофиза. Гипофиз в ы р абаты вает  не
которое количество АКТГ, начиная  с 24— 28-й недели 
беременности.

Щ итовидная ж е л е з а  плода п роявляет  активность уж е 
на 8-й неделе беременности (с 56-го дня ж изни плода) .  
По-видимому, д ля  м етаболизм а разви ваю щ егося  плода 
необходим гормон щитовидной ж елезы . Интересно отм е
тить, что тиреотропный гормон, по-видимому, не прони
кает через плаценту, но возмож но, что его «предш ест
венники» проходят через плацентарны й барьер. Щ и то
видная  ж елеза  матери и плода находятся  в реципрокных 
(обратных) отношениях, т. е. при гипофункции щ итовид
ной ж елезы  у матери отмечается  гиперфункция у плода 
и наоборот.

Паратиреоидны е ж елезы  к моменту рож дения  активно 
регулируют метаболизм кальция. М еж д у  паратиреоидны- 
ми ж ел езам и  плода и матери имеется компенсаторная 
реципрокная ф ункц иональн ая  связь.

Вилочковая ж е л е з а  — одна из самых важ н ы х  эн до
кринных ж елез  в период эмбриональной жизни. Она 
появляется  у плода на самых ранних стадиях  эмбриоге
неза. Имеется тесн ая  связь  вилочковой ж елезы  с другими 
эндокринными органам и плода. Так, при анэнцеф алии
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отмечается гиперплазия ее; то ж е  наблю дается  при а п л а 
зии надпочечника и гипофиза.

Надпочечники плода. К ора  надпочечников у плода я в 
ляется  одним из наиболее важ н ы х органов, который д о с 
тигает полного развития  к IV месяцу беременности. 
Кора надпочечников плода состоит из двух ф ункц иональ
но различных компонентов: одна часть (ф етальн ая  зона) 
с в я зан а  с метаболизмом половых стероидов, т. е. с эстро
генами и андрогенами (после рож дения  эта часть  подвер
гается  атроф и и);  д ругая  участвует в синтезе корти- 
коидов. Стероидогенную функцию коры надпочечников 
плода нельзя изучать отдельно, без учета функции п л а 
центы, так  .как они представляю т собой единую систему, 
которая  описана ниже. П редполагаю т, что кортикоидная 
функция надпочечников плода начинается  в 26 нед бере
менности. В это время находят только 17-КС; кортизол 
и 17-гидроксипрогестерон обн аруж и ваю т  у более зрелого 
плода. Относительно стимуляции кортикоидной функции 
коры надпочечников плода существует несколько предпо
ложений. Ее н ачало  связы ваю т с началом  выработки 
АКТГ гипофизом плода, т а к  как  АКТГ материнского 
происхождения через плаценту не проникает, а синтез 
А КТГ плацентой не установлен. О днако  имеются данные
о том, что вазопрессин обладает  молекулой, которая 
мож ет проникать через плаценту и в свою очередь 
стимулировать гипофиз плода к вы работке АКТГ. Сте- 
роидогенез надпочечников плода отличается  от стероидо
генеза надпочечников взрослого человека тем, что у пло
д а  прогестерон не фигурирует в качестве обязательного  
промежуточного м етаболита [B ote l la -L lus ia  J ., 1973].

П лац ен та  — это постоянно разви ваю щ и й ся  и постоян
но созреваю щ ий провизорный орган плода. Установлено, 
что плацента  саморегулирую щ ийся орган, эндокринная 
ф ункция которого не зависит от гипоталамо-гипофизар- 
ных регуляторных влияний, т. е. не управляется  м ех а 
низмами, контролирующими секрецию эндокринных ж е 
лез. Стероидогенез в плаценте регулируется собственны
ми пептидными гормонами. Вместе с тем эндокринная 
система матери играет важ н ей ш ую  роль в ф орм и рова
нии плаценты. Ф ундаментальны е исследования, прове
денные Е. D iszfa lusy  (1969, 1974), Э. Р. Б агр ам ян  (1980) 
и др., показали  слож ный характер  фетоплацентарны х 
гормональных взаимоотношений. В плаценте обнаруж ены  
ХГ, эстрогены (эстрон, эстрадиол, эстриол) ,  прогестерон, 
кортикоиды, меланоформный и тиреотропный гормоны,
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П Л , андрогены, вазопрессин, релаксин, а т а к ж е  оольшое 
количество биологически активных веществ типа ги ста
мина, ацетилхолина и др.

ХГ продуцируется в синцитиальных клетках тр о ф о 
бласта . П о химическому строению является  гликопро
теидом с молекулярной массой 30 ООО. Он стимулирует 
стероидогенез, в основном синтез прогестерона в желтом 
теле яичника. Лю'теотропный эф ф ект ХГ заклю чается  в 
поддерж ании развития  ж елтого  тела. Повыш ение его 
уровня совпадает  с ф азой  расцвета  ж елтого  тела  бере
менности. П адение уровня экскреции ХГ и п р ек р ащ е
ние функции ж елтого тела  по срокам  совпадает  с з а в е р 
шением процесса формирования стероидогенной функции 
плаценты, которая  берет на себя функцию выработки 
гормонов, необходимых д ля  нормального развития  бере
менности. Роль ХГ во второй половине беременности не 
выяснена. Считается, что он влияет на биосинтез эстро
генов в плаценте, усиливая процессы аром ати зации  
андрогенов и превращ ения  их в эстрогены. Кроме того, 
ХГ о казы вает  иммунодепрессивное действие и тормозит 
сократительную активность миометрия. Д и н ам и к а  ХГ 
определяется  с 18— 19-го дня после оплодотворения. 
В течение 1 триместра количество его быстро увеличи
вается, достигая  максимума на 6 0 — 80-й день. Таким об 
разом, в 9— 10 нед наблю дается  пик ХГ, к 12— 13-й неде
ле содерж ание его постепенно сни ж ается  до 10 000—  
20 000 М Е /л  и в течение II и III триместров остается 
на этом уровне (см. рис. 9 ) .  ХГ — прямой показатель  
функции троф областа , а его количество — один из крите
риев функции трофобласта .

ПЛ — гормон белковой природы — о б лад ает  сомато- 
тропной, лютеотропной и маммотропной активностью, по 
свойствам сходен с гипофизарным гормоном роста. С ин
тезируется  в цитоплазме син цитиотрофобласта  ворсин 
хориона, определяется  в троф областе  у ж е  на 12-й день 
беременности. В сыворотке матери вы является  на 4— 5-й 
неделе беременности в количестве 200— 500 н г /м л  (см. 
рис. 9 ) .  Затем  вплоть до 33— 34 нед его концентрация 
линейно возрастает  и до момента родов остается  на уров
не 5000— 7000 нг /м л . В п лазм е  беременных время полу
расп ад а  П Л  составляет  12— 45 мин. Градиент секреции 
и количество П Л  в плазме самы е высокие по сравнению 
с другими протеиновыми гормонами. Д л я  п оддерж ания  
высокой периферической концентрации в организм е  м а 
тери необходим ежедневный синтез П Л  в количестве
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1000 нг. П лацентарны й лактоген составляет  от 5 до 10% 
синтезированного в плаценте белка, т. е. синтез этого 
гормона синцитиотрофобластом является одним из в а ж н ей 
ших видов его активности. Количество П Л  в 1000 раз 
превы ш ает секрецию гипофизарного гормона роста.

Т рансплацентарны й переход П Л  от матери к плоду 
незначителен.

По экспериментальным данным, П Л  стимулирует сек
рецию прогестерона и эстрогенов в ж елтом теле, т. е. 
проявляет  лютеотропное действие, во время беременно
сти оказы вает  лактотропное действие, способствует росту 
молочных ж елез. Г1Л существенно влияет на метаболизм 
меж ду организм ам и матери и плода: 1) стимулирует мо
билизацию  жирных кислот во время беременности; 
2) явл яя сь  антагонистом инсулина, способствует потреб
лению глюкозы в организме плода; 3) вы зван н ая  П Л  
нечувствительность к инсулину сн и ж ает  синтез материн
ского белка. Таким образом, увеличивается  зап ас  амино
кислот, которые может использовать  плод.

Н а основании липолитического и антиинсулинового 
эффекта П Л  М. G ru m b a c h  (1968) н азвал  этот гормон гор
моном роста второй половины беременности. Несмотря на 
то что в крови плода П Л  очень м ало  (1— 2 %  его коли
чества в крови м атери ) ,  нельзя исключить, что он все- 
таки  непосредственно воздействует  на организм плода.

СИНТЕЗ И МЕТАБОЛИЗМ СТЕРОИДОВ 
В СИСТЕМЕ МАТЬ — ПЛАЦЕНТА — ПЛОД

С точки зрения биосинтеза стероидов плацента и 
плод в отдельности представляют собой несовершенные 
системы, т а к  как в обоих недостает определенных ф ер 
ментов, необходимых для  синтеза стероидов. Д в е  ф ер 
ментативные системы работаю т, дополняя  друг друга. 
Система плод — плацента совместно с материнским о р га 
низмом представляет  собой единую функциональную гор
мональную систему, которая основы вается  на взаимо- 

.связи следую щих органов:
1) плаценты;
2) коры надпочечников плода;
3) печени плода, которая  является  основным источником 

холестерола в крови плода (материнский холестерол 
проникает к плоду в незначительном количестве). 
Э м бри ональная  печень содерж ит очень активную си
стему 16а-гидроксилазу;
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4) коры надпочечников матери. Она продуцирует ДЭА, 
который является  источником эстрона и эстради ола  
плаценты и продуцирует кортизол, который, проходя 
через плаценту, п ревращ ается  в кортизон и попадает  
в кровь плода.

5) печени матери, которая, я в л яя с ь  источником холесте- 
рола крови (важ н ей ш его  источника синтеза прогесте
рона, протекаю щ его в плаценте) и в какой-то степени 
источником 16а-ДЭА, конъюгирует стероиды п л а 
центы.

БИОСИНТЕЗ СТЕРОИДОВ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Основное количество прогестерона образуется  в п л а 
центе из холестерола крови матери.

Холестерол п ревращ ается  в прегненолон. П од  дейст
вием А4- и Д5-изомеразы, Зр-ол-дегидрогеназы  прегнено
лон п ревращ ается  в прогестерон. Синтезированный в 
плаценте прогестерон попадает  в кору надпочечников 
матери и плода, где п р евр ащ ается  в альдостерон, 17а- 
гидроксипрогестерон и кортизол, из которого образуется
11-дезоксикортизолон. Кора надпочечников эмбриона не 
содерж ит Зр-гидроксистероиддегидрогеназы , поэтому не 
мож ет синтезировать  прогестерон из прегненолона.

Примером единства ф ункционирования системы п л а 
цента — плод является  синтез кортизола, при котором 
кора надпочечников плода использует прогестерон п л а 
центарного происхождения. Из крови плода и матери 
кортизол попадает  в плаценту, где под влиянием 11|3- 
гидроксистероиддегидрогеназы  п р евр ащ ается  в корти
зон.

И з холестерола эмбрионального и материнского 
происхождения в коре надпочечников матери и плода 
образуется  ДЭА. Б ок овая  цепь у 20-го атом а углерода 
холестерола обры вается  и образуется  прегненолон-суль- 
фат, который превращ ается  в 17а-он-прегненолон, затем  
в Д Э А  и дегидроэпиандростерон-сульфат. От матери и 
главным образом  от плода Д Э А  попадает  в плаценту. 
Под действием дегидрогеназы  и изомеразы  Д Э А  п р е в р а 
щ ается  в андростендион. П од влиянием ар о м атазы  про
исходит реакция  аром ати зации  и из андростендиона о б 
разуется  эстрон. П еред  аром ати зацией  кетонная группа 
андростендиона мож ет восстан авли ваться , что приводит 
к образован ию  тестостерона. При аром ати зац и и  тестосте
рона образуется  эстрадиол.
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Синтез эстриола м ож ет идти двум я  путями. В ранние 
сроки беременности эстриол образуется  в основном из 
эстрона и эстрадиола. Из плаценты эстрон попадает 
к плоду, в организм е которого сульф окин аза  превращ ает  
его в эстрон-сульфат и затем  в 1ба-эстрон-сульфат. В оз
в р а щ а я с ь  в плаценту, 16а-эстрон-сульфат под влиянием 
фермента сульф атазы  образует  16-ОН-эстрон, а под д ей
ствием 17р-гидроксистероиддегидрогеназы — эстриол.

В более поздние сроки беременности превалирует 
путь о б р азо ван и я  эстриола из Д ЭА . И з коры надпочеч
ников плода Д Э А  попадает  в печень, где п ревращ ается  в 
16а-О Н -Д Э А -сульф ат, который в плаценте под действием 
ряда  ферментов (3|}-гидроксистероиддегидрогеназа, Д4- и 
Д 5-изомераза, 17 |3-гидроксистероиддегидрогеназа) пре
вр а щ а е тс я  в эстриол. П оследний поступает в организм 
матери и плода.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ ПРОГЕСТЕРОНА 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Прогестерон является  промежуточным звеном в био
синтезе эстрогенов и андрогенов в яичниках, надпочеч
никах и плаценте.

С одерж ание  прогестерона в крови не велико. В пер
вые недели беременности он находится на уровне II ф а 
зы менструального цикла (318— 954 н м о л ь /л ,  или 10— 
30 н г /м л ) .  В период пика ХГ отмечается некоторое сниже
ние уровня прогестерона (5— 6 нед). С 7-й недели беремен
ности уровень прогестерона повышается. Однако к 12-й не
деле прогестерон находится почти на том ж е  уровне,, что в 
5— 6 нед (см. рис. 10). Зам етное  увеличение содерж ания  
прогестерона в крови начинается  в 12 нед [Афони
на Л . И., 1978]. В 38— 39 нед оно составляет  3180— 
9540 нм о л ь /л  (100— 300 н г /м л ) .  К концу беременности 
п лацента способна синтезировать  250 мг прогестерона в 
сутки, из которых 75 мг попадает  в организм плода 
[L au ri tzen  С., 1973].

Прогестерон при беременности играет  исключительно 
важ н ую  роль. Е щ е до возникновения беременности он 
вы зы вает  децидуальны е превращ ения эндометрия и под
готавливает  эндометрий к имплантации. Во время бере
менности он совместно с эстрогенами: 1) способствует 
развитию  и росту миометрия, его васкуляризации;
2) сн и ж ает  возбудимость матки путем нейтрализации 
действия окситоцина; 3) стимулирует рост и развитие
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молочных ж елез; 4) сни ж ает  тканевы е иммунологические 
реакции, опосредованные через Т-лимфоциты, что необ
ходимо д ля  п оддерж ания  беременности, и др.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ ЭСТРОГЕНОВ 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

В первые 2— 4 нед беременности эстрогены находятся  
на уровне второй ф азы  менструального цикла. С 5-й не
дели беременности отмечается некоторое увеличение со
д ер ж ан и я  эстрогенов. В 7— 8 нед у больш инства ж ен щ и н 
д а ж е  с физиологическим течением беременности уровень 
эстрогенов несколько сни ж ается . Это обусловлено тем, 
что к данном у сроку беременности сн и ж ается  продукция 
эстрогенов ж елтым телом беременности, а продукция 
эстрогенов плацентой только начинается . Новый подъем 
эстрогенов отм ечается  в 10— 12 нед и продолж ается  до 
родов.

Эстрогены играю т исключительно важ н у ю  роль при 
беременности: 1) оказы ваю т влияние почти на все биохи
мические процессы в матке; 2) вы зы ваю т разр астан и я  
сосудов в эндометрии, увеличение притока крови к матке, 
совместно с прогестероном обеспечиваю т рост матки;
3) усиливаю т поглощение кислорода тканям и, энергети
ческий обмен, активность ферментов и синтез нуклеино
вых кислот; 4) играю т важ н ую  роль в нидации плодного 
яйца; 5) повыш аю т чувствительность матки к окситоци- 
ческим вещ ествам; 6) имеют больш ое значение в водно
солевом обмене и др.

Во время беременности м еж ду  о рганизм ам и  матери  и 
плода у стан авли ваю тся  слож ны е гормональные отнош е
ния. В выработке гормонов н аряду  с организмом матери 
и плацентой принимает активное участие плод. Гормоны 
матери и плаценты влияют на эндокринные ж ел езы  п ло
да , и их ответ на это воздействие определяется  степенью 
зрелости соответствующей ж елезы .

И збы ток продукции какого-либо гормона у матери 
может приводить к противополож ной эндокринопатии у 
плода. Степень п ораж ен ия  плода в такой ситуации опре
деляется  проницаемостью плаценты д ля  соответствую щ е
го гормона. Об этом следует помнить при назначении 
гормональной терапии во время беременности. И сп ользо 
вать  гормоны при беременности следует осторож но в 
минимально эффективных дозах  и с учетом возмож ного  
неблагоприятного влияния их на плод.
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Г л а в а  4

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА УГРОЗЫ ПРЕРЫВАНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ В I И II ТРИМЕСТРАХ

КЛИНИКА И ДИАГНО СТИКА САМОПРОИЗВОЛЬНЫХ АБОРТОВ 
В I И I I  ТРИМЕСТРАХ

Н аиболее  часто беременные с угрозой прерывания 
ж а л у ю тс я  на боли внизу ж и в о та  и в пояснице, периоди
ческие н ап р яж ен и я  матки.

В зависимости от вы раж енности  симптомов р а з л и 
чаю т следую щие стадии преры вания беременности: угро
ж аю щ и й, начавшийся, аборт  в ходу, неполный и полный 
аборт.

П ри угрож аю щ ем  аборте отмечаю тся ощущения тяж е
сти или незначительные тянущ ие боли внизу ж и во та  и в 
области крестца. П ри аборте  во II триместре боли могут 
быть схваткообразн ого  характера .  Кровянистые вы деле
ния, как  правило, отсутствуют либо могут быть в виде 
прож илок  крови в слизистом отделяемом из шейки матки. 
Ш ейка матки не укорочена, наруж ный зев закрыт, тонус 
матки повышен. Величина матки соответствует сроку 
беременности.

При начавш ем ся  выкидыше схваткообразны е боли бо 
лее вы раж ены , чем при угрож аю щ ем  аборте, появляю тся 
кровянистые выделения. П лодное яйцо отслаи вается  на 
небольшом участке, поэтому величина матки соответст
вует сроку беременности. Ш ейка матки сохранена, канал  
ее закры т или слегка  приоткрыт. При истмико-церви
кальной недостаточности кан ал  шейки матки бывает 
несколько расш ирен , поэтому болевые ощ ущ ени я  менее 
в ы раж ен ы  или отсутствуют.

Аборт в ходу характеризуется  схваткообразн ы м и бо
лям и  внизу ж и вота , вы раж енны м кровотечением. К анал  
шейки матки раскрыт, плодное яйцо находится в начале 
шейки матки, нижний полюс его мож ет выступать во 
влагали щ е. Аборт в ходу м ож ет  заверш и ться  неполным 
или полным абортом. П ри  неполном аборте, когда плод
ное яйцо частично изгоняется  из полости матки, наблю 
даю тся  схваткообразн ы е боли внизу ж и вота  и кровотече
ние различной интенсивности. К ан ал  шейки матки р а с 
крыт, м атк а  мягкой консистенции, величина ее меньше, 
чем д о л ж н а  быть в соответствии с предполагаемы м сро
ком беременности. В матке  обычно зад ер ж и в аю тся  плод
ные оболочки, плацента  или ее часть.

7*
99

ak
us

he
r-li

b.r
u



При полном аборте, который чащ е  наблю дается  в 
поздние сроки беременности, плодное яйцо полностью 
выделяется  из полости матки. М атка  сокращ ается , крово
течение прекращ ается .

При длительном течении самопроизвольного  аборта  
(угрож аю щ его, неполного) возмож но проникновение 
микрофлоры из в л агал и щ а  в полость матки с последую 
щим развитием  хорионита, амнионита, эндомиометрита. 
И нфицированны й аборт  мож ет стать  причиной генерали
зованны х септических заболеван ий  вплоть до септиче
ского шока.

В зависимости от распространения инфекции р а з л и 
чают неосложненный инфицированный (инфекция л о к а 
лизуется в м атке) ,  осложненный инфицированный (и н 
фекция не выходит за  пределы м алого та за )  и септиче
ский (процесс принимает генерализованны й характер)  
аборт. Клиническое течение инфицированного выкидыш а 
определяется  в основном степенью распространения  
инфекции.

М еханизм самопроизвольного преры вания беременно
сти может быть различным в зависимости от причин 
прерывания беременности. В одних случаях  сначала  в о з 
никают сокращ ения матки, которые вызывают отслойку 
плодного яйца. В других случаях  сокращ ениям  матки 
предшествует гибель плодного яйца . И ногда отслойка 
плодного яй ц а  и сокращ ения матки происходят одно
врем енно .

При несостоявш емся аборте, н ер азви ваю щ ей ся  б ере
менности после гибели плодного яйца сокращ ения  матки 
не возникаю т, погибшее плодное яйцо не изгоняется из 
матки и подвергается вторичным изменениям, околоп лод
ная  ж идкость постепенно всасы вается . Если сокращ ения  
матки, появивш иеся после гибели плодного яй ц а ,  недос
таточны для  его изгнания, то происходит медленная от
слойка плодного яй ц а ,  которая  может сопровож даться  
длительным необильным кровотечением, приводящ им к 
анемии. Такой аборт назы вается  затяж ны м .

При истмико-цервикальной недостаточности аборт ч а 
ще всего начинается  с преж девременного излития около
плодных вод. Плодное яйцо опускается в расширенный 
кан ал  шейки матки, оболочки инфицирую тся и вскры 
ваются. Выкидыш, как  правило, происходит быстро и 
безболезненно.

При наблюдении за  течением беременности у женщин 
с невынаш иванием и особенно с привычным невынашл
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ванием в настоящ ее время используются диагностические 
тесты, которые задолго  до клинических проявлений угр о 
зы преры вания могут у казы вать  на нарушение течения 
беременности.

1. Определение б азальн ой  температуры в первые
12 нед беременности, что является  одним из прогности
ческих признаков правильного течения беременности. 
При благоприятном течении беременности б аз ал ь н а я  тем 
пература повышена до 37,2— 37,4°С. Температура ниже 
37°С у казы вает  на угрозу прерывания беременности.

2. Цитологическое исследование влагали щ н ого  отде
ляемого , которое целесообразно проводить 1— 2 раза  в 
неделю, а при явлениях угрозы прерывания и необходи
мости коррекции гормональных отклонений — ежедневно. 
Д о  12 нед беременности цитологическая картина в л а г а 
лищ ного м азка  соответствует лютеиновой ф азе  менст
руального цикла и КГ1И не превыш ает 10%. В 13— 
16 нед последний составляет  3— 9 % . Д о  39 нед К П И  
обычно остается  в пределах  5 % , а при угрозе прерывания 
беременности возрастает.

Одновременно с увеличением К П И  в м азках  нередко 
вы являю тся  эритроциты, что свидетельствует о повыш е
нии уровня эстрогенов, дисбалансе  прогестерон-эстроге- 
новых отношений и появлении микроотслоек хориона или 
плаценты. При К П И  выше 10% необходимо проводить 
гормональное лечение. Д ан н ы е  цитологического исследо
вания надо принимать во внимание при отсутствии приз
наков местной инфекции (кольпит, цервицит).

3. Больш ое прогностическое значение для  оценки т е 
чения беременности в I триместре имеет динамическое 
определение ХГ. Он определяется  в моче на 3-й неделе 
беременности. С одерж ание  его повыш ается с 2500— 
5000 Е Д  в 5 нед до 80 000 Е Д  в 7 — 9 нед, в 12— 13 нед 
сни ж ается  до 10 000— 20 000 Е Д  и на этом уровне остает
ся в течение всей беременности.

П оскольку хориальный гонадотропин вы рабаты вается  
трофобластом , нарушение его функции, отслойка, дистро
фические, дегенеративные изменения приводят к сни
жению уровня экскреции ХГ.

Д л я  оценки течения беременности в а ж н а  не только 
величина ХГ, но и отношение величины пика ХГ к сроку 
беременности (рис. 10). Слишком раннее появление пика 
ХГ в 5— 6 нед, как  и позднее его появление в 10— 12 нед 
и в еще большей степени отсутствие пика ХГ свидетельст
вуют о нарушении функции троф областа , а значит и
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хг, мел ПЛ.нг/мл

4 6 8 10 12 14 16
Срои беременности, нед

10. С о д е р ж а н и е  Х Г  в м о ч е  и П Л  в  к р о в и  в I т р и м е с т р е  н е о с л о ж н е н н о й
б е р е м е н н о ст и .

желтого  тела беременности, функцию которого поддер
ж и вает  и стимулирует хориальный гонадотропин. С л е 
дует отметить, что раннее появление ХГ и высокий его 
уровень могут быть при многоплодной беременности.

При неразвиваю щ ейся  беременности ХГ иногда с о х р а 
няется на высоком уровне, несмотря на гибель плода. Это 
обусловлено тем, что о ставш аяся  часть троф областа  п ро
дуцирует ХГ, несмотря на гибель эмбриона. П реры вание  
беременности в I триместре в больш инстве случаев есть 
результат  несостоятельности хориона как  эндокринной 
железы.

Д л я  оценки течения беременности может быть исполь
зован такой прогностический тест оценки функции тр о 
фобласта , как  определение уровня плацентарного  л а к т о 
гена (П Л )  в плазме крови (рис. 10). П лацентарны й л а к 
тоген определяется  с 5-й недели беременности и уровень 
его постоянно увеличивается  до конца беременности. При 
динамическом контроле за  уровнем П Л  отсутствие п ри 
роста или снижение продукции его является  н еб лаго 
приятным прогностическим признаком.

К ак показали  исследования Н. И. В олкова (1978),
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Срок беременности, нед

11. У р о в е н ь  э к с к р е ц и и  э с т р о г е н о в  э с т р и о л а  (Е )  и э с т р а д и о л а  ( Е 2) 
в т е ч е н и е  б е р е м е н н о ст и .

снижение П Л  начинается  до появления клинических 
признаков угрозы преры вания беременности.

В I триместре беременности большую диагностиче
скую и прогностическую ценность имеет определение 
экскреции суммарных эстрогенов, величина которой в о з 
растает  по мере развития  беременности. Снижение у р о в 
ня экскреции эстрогенов по сравнению с нормальными 
показателям и, характерны ми для  этого срока, является  
неблагоприятным прогностическим признаком и свиде
тельствует о нарушении течения беременности. Во II —
III триместре ва^кную роль в диагностике состояния 
плода приобретает определение экскреции эстриола — 
продукта единой ф етоплацентарной  системы (рис. 11). 
Д анны е, иллюстрирующие уровень экскреции эстриола 
при неосложненной беременности, приведены в табл. -7.

Снижение уровня экскреции эстриола в III триместре 
беременности до 13— 37 м км о л ь /л  свидетельстует о глу-
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Уровень экскреции эстриола при неосложненной беременности  
[О р лова  В. Г., 19741

Т а б л и ц а  7

Э кскреци я эстри ола, м км о л ь/л
С рок беременности, нед

средние величины доверительны е
интервалы

6 — 8 0,427 0 ,342— 0,512
9 — 10 0,673 0,548 — 0,798

11 — 12 1,712 0,927— 1,417
13— 14 3,357 3 ,059— 3,659
15— 16 4,508 3,857— 5,158
17— 18 7,698 6 ,593— 8,149
19— 20 11,963 10,403— 13,522
21— 22 15,743 14,016— 17,469
23 — 24 20,736 15,933— 25,538
25 — 26 25,139 22 ,761— 27,518
27 — 28 25,313 20 ,411— 30.214
29— 30 35,785 30,616— 40,953
3 1 — 32 39,668 32 ,753— 46,584
33 — 34 42,373 37 ,282— 47,464
35— 36 56,474 46 ,485— 65.862
37 — 38 
3 9 - 4 0 66,576 5 1 ,7 3 0 -8 1 ,4 2 3

боком страдании плода, фетоплацентарной недостаточ
ности и возможной гибели плода.

Одним из наиболее информативных тестов в оценке 
течения беременности является  определение экскреции 
прегнандиола. Уровень прегнандиола повыш ается с 
18 м км оль /л  в 6 нед до 120 м км о л ь /л  при доношенной 
беременности (рис. 12).

Д ан н ы е  экскреции прегнандиола при неосложненной 
беременности представлены в табл. 8.

Снижение уровня прегнандиола в I триместре бере
менности — прогностически неблагоприятный признак 
при угрозе прерывания, свидетельствующ ий о недоста
точной продукции прогестерона. Снижение уровня 
прегнандиола может быть результатом недостаточности 
функции желтого  тела , но в большинстве случаев я в л я е т 
ся отраж ением  наруш ения функции троф областа . Э ндо
кринная недостаточность тр о ф о б л аста  не стимулирует 
долж ную  продукцию прогестерона в ж елтом теле бере
менности, вследствие чего уровень прегнандиола сни
ж ается.
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мнмоль/сут

Срок беременности.нед

12. У р о в е н ь  э к с к р е ц и и  п р о г е с т е р о н а  (п р е г н а н д и о л а )  в т е ч е н и е  б е р е 
м ен н о сти .

У ж ен щ и н с гиперандрогенией для  контроля за 
течением беременности и оценкой эффективности терапии 
глю кокортикоидами большую роль играет определение 
со дер ж ан и я  17-КС в суточной моче. В каж дой  л а б о р а 
тории имеются свои нормативы уровня 17-КС, с которы 
ми следует сравн и вать  полученные данные.

При неосложненной беременности существенных колеба
ний в экскреции 17-КС в зависимости от срока беремен
ности нет. В норме наблю даю тся колебания от 20 до 
42 м км о л ь /л  (6— 12 м г /с у т ) .

Одновременно с исследованием 17-КС целесообразно 
определять содерж ание  дегидроэпиандростерона. В норме 
уровень Д Э А  составляет  10% экскреции 17-КС. В про
цессе беременности существенных колебаний уровня 
Д Э А  не происходит. Повыш ение содерж ан и я  17-КС и 
Д Э А  свидетельствует о гиперандрогении, в связи  с чем 
необходимо лечение глюкокортикоидами. При отсутствии
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Уровень экскрец ии  прегнандиола при неослож ненной  беременности  
[О р л ова  В. Г., 1974]

Т а б л и ц а  8

С рок беременности, нед
Э кскреци я п регнанд иола, м км оль/л

средние величины доверительны й
интервал

6 — 8 19,3 1 3 ,9 — 2 4 ,7
9 — 10 27,1 1 9 ,4 — 3 4 ,8

11 —  12 2 9 ,0 14,7— 4 3 ,3
13— 14 3 4 ,9 2 4 ,5 — 45 ,3
15— 16 40 ,9 3 2 ,9 — 4 9 ,2
17— 18 4 7 ,4 3 7 ,0 — 57 ,4
19— 20 5 3 ,7 4 2 ,6 — 6 4 ,8
2 1 — 22 58 ,7 4 8 ,0 — 69 ,4
2 3 — 24 6 8 ,3 5 3 ,3 — 83 ,3
2 5 — 26 78 ,6 6 9 ,6 — 8 7 ,6
2 7 — 28 8 4 ,2 7 1 ,3 — 97,1
2 9 — 30 9 1 ,4 5 9 ,3 — 123,5
3 1 — 32 9 4 ,8 8 1 ,2 — 108,4
3 3 — 34 103,0 7 8 ,7 — 127,3
3 5 — 36 109,5 8 5 ,4 -  133,6
3 7 — 40 128,0 9 9 ,9 — 172,1

адекватной терапии развитие беременности наруш ается  
чащ е  всего по типу неразви ваю щ ей ся  беременности; 
во I I — III триместре возм ож н а внутриутробная гибель 
плода (табл. 9 ) .

Т а б л и ц а  9

С одерж ание 17 -К С  и Д Э А  при неосложненной беременности  
[О р л ова  В. Г., 1984)

У ровень экскреции, м км о л ь/л

ности
17-КС Д ЭА

средние
величины

д о в ер и тел ь 
ный интервал

средние
величины

д о в ер и тел ь 
ный интервал

I 3 4 ,0 2 9 ,6 — 3 8 ,4 2,1 1,5— 2,7
II 38 ,8 3 1 ,7 — 4 5 ,9 3 ,0 , 1 ,5—  4 ,5

II I 44 ,4 3 4 ,9 — 5 3 ,9 3 ,3 2 ,4 — 4,2
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Весьма информативны данны е ультразвукового  скан и 
рования. В больш инстве наблюдений ультразвуковая  
диагностика позволяет определить беременность с 3 нед. 
Плодное яйцо в это время представляет  собой округлое, 
свободное от эхоструктур образование , расположенное 
в верхней или средней трети полости матки. В 4 нед 
беременности удается  вы явить контуры эмбриона, кото
рый располагается  в непосредственной близости, от 
места имплантации.

По данным ультразвукового  скан ирования  увеличение 
матки наблю дается  с 5 нед беременности. В 6— 7 нед 
удается  выявить сердцебиение плода и н ач ало  ф орм иро
вания  плаценты.

Ц ен н ая  информ ация о характере  течения и сроке 
беременности может быть получена при измерении 
матки, плодного яйца  и эмбриона. О дновременное опре
деление разм еров  матки и плодного яй ц а  позволяет 
вы явить некоторые патологические состояния. При нор
мальных р азм ер ах  плодного яйца  отмечается  уменьшение 
разм еров  матки при гипоплазии ее. Увеличение матки 
по сравнению с ее разм ерам и  в предполагаемы й срок 
беременности наблю дается  при наличии миомы матки. 
Н а ранних этап ах  беременности м ож ет быть выявлено 
наличие многоплодной беременности.

Э хограф и я является  одним из важ нейш их методов 
в диагностике н еразви ваю щ ей ся  беременности. О преде
ляю тся  нечеткость контуров и уменьшение размеров 
плодного яйца, не визуализируется  эмбрион, отсутствуют 
сердечная  деятельность и д ви гательн ая  активность 
плода. О днако  основываться  на однократном ул ьтр а 
звуковом исследовании нельзя, необходим динамический 
контроль. Если при повторном исследовании получены 
те ж е  данные, то диагноз н еразви ваю щ ей ся  беременности 
является  достоверным.

В более поздние сроки (позже) 12 нед могут быть 
отмечены признаки угрозы прерывания беременности 
(например, повышение сократительной активности мио- 
метри я) .  Нередко при наличии кровянистых выделений 
определяю тся участки отслойки плаценты (появление 
меж ду  стенкой матки и плацентой эхонегативных про
странств, свидетельствую щ их о скоплении крови) .  П ор о 
ки развития  матки при беременности, особенно такие, 
как  дву р о гая  матка, с помощью у льтразвука  вы являю тся 
с большей достоверностью, чем вне ее.

У ж е в ранние сроки беременности у ж енщ ин с невы-
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наш иванием может наблю даться  предлеж ание  ветвистого 
хориона, а затем  и плаценты. В больш инстве случаев 
удается  обнаруж ить  смещение, или «миграцию», п лац ен 
ты вверх с ростом матки. Нередко появление кровян ис
тых выделений обусловлено микроотслойками п р е д л е ж а 
щего хориона. Определение локали зац и и  плаценты 
чрезвычайно важ н о  для  определения акуш ерской т а к 
тики.

Во II и III триместрах  беременности данные гор м о 
нальных исследований не имеют больш ого диагностиче
ского значения при оценке течения беременности. Д ан н ы е  
гистерографии и тонусметрии позволяю т судить о со кр а 
тительной деятельности матки.

Гистерограммы регистрируют на одноканальном дина- 
моутерографе. Д л я  количественной оценки гистеро
грамм в приборе предусмотрено калибровочное устрой
ство, сигнал которого соответствует 15 г / с м 2. Р еги стр а 
цию гистерограмм производят  в положении беременной 
на спине. На передней брюшной стенке в области тела 
матки с помощью пояса фиксируют датчик  прибора. 
П родолж ительность отдельного исследования 15— 
20 мин. Гистерограммы обрабаты ваю т  методами к ач е 
ственного и количественного ан али за ,  учиты вая  д ли тел ь 
ность, частоту и амплитуду отдельного сокращ ения. 
М атематическую обработку гистерограмм проводят  по 
методу Хасина. Эффективность сократительной д ея тел ь 
ности матки определяю т по формуле

_ К ■ S / I t
Е = - ч — '

где Е  — эффективность контрактильной способности 
матки, вы р аж ен н ая  в условных единицах; I  — знак 
суммы; А  — амплитуда единичного сокращ ения; К  — 
коэффициент (определяется  калибровкой);  t — время 
регистрации гистерограмм; т — длительность схватки.

Тонусметрия. Д л я  тонусметрии используется тонус- 
метр, разработанн ы й А. 3. Хасиным и соавт. (1977). 
П рибор выполнен в виде двух цилиндров различного 
диам етра . Ц илиндр больш его р азм ер а  полый. Второй 
цилиндр (меньшего разм ера , эталонной массы) р асп о 
лож ен  внутри первого и может перем ещ аться  относи
тельно него. Степень перемещ ения подвиж ного цилиндра 
зависит от податливости опоры, на которой он у стан ов 
лен, и площ ади торцевой части внутреннего цилиндра. 
Глубина погруж ения подвиж ного  цилиндра в п о д л е ж а 
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щую основу отмечается  на измерительной ш кале  тонусо- 
м етра и в ы р аж ается  в условных единицах. Измерение 
производят  в положении ж енщ ины  на спине. Прибор 
устан авли ваю т по средней линии ж и вота  на передней 
брюшной стенке в проекционной зоне тела  матки.

Д л я  контроля за  степенью инфицированное™ , под
бора соответствующих антибиотиков для  терапии необхо
димо бактериологическое исследование содерж имого 
к ан а л а  шейки матки. М атери ал  берут следующим о б р а 
зом. Ш ейку матки о б н аж аю т  в зеркалах ,  протирают 
стерильным тампоном, смоченным изотоническим р аство 
ром хлорида натрия, затем  сухим тампоном и производят 
забор  содерж имого  к ан а л а  шейки матки двумя стериль
ными ватными тампонами. Один тампон сразу  после 
взяти я  м атери ала  помещ ают в пробирку с тиогликолевой 
средой д ля  вы ращ и ван и я  анаэробов (если исследование 
проводят в микробиологической л а б о р ато р и и ).  Второй 
тампон заклю чаю т в пробирку с 2 мл бульона, приготов
ленного на основе перевара бычьего сердца, и интенсивно 
встряхивают.

Полученную неразведенную взвесь  в объеме 0,1 мл 
и после разведен ия  в 10 и 100 раз  засеваю т на чаш ку 
Петри с 5 %  кровяным агаром . Кроме того, производят 
посев неразведенной взвеси в 1 % сахарны й бульон из 
перевара  Хоттингера (среда накопления д ля  аэробной 
ф лоры) и бульон, приготовленный на основе перевара 
бычьего сердца с добавлением  10% нативной лош адиной 
сыворотки и пенициллина в количестве 1000 Е Д /м л  
(для выделения генитальных м и коплазм ). Все посевы 
инкубируют при температуре 37°С. При появлении роста 
в ж идких средах  или отсутствии его на плотных средах 
рост количественно не оценивают.

Посевы считают стерильными при отсутствии роста 
микробов на всех средах в течение 7 дней. И ден ти ф и ка
цию выделенных микроорганизмов по видовой п ри над 
леж ности  проводят на основании морфологических 
признаков и биохимических тестов по общепринятым 
методикам.

У женщин, страдаю щ их  привычным невынаш иванием, 
более чем у 50%  из кан а л а  шейки матки выделяются 
в больш ом количестве условно-патогенные м икроорганиз
мы: генитальные микоплазмы, микроорганизмы из семей
ства энтеробактерий, анаэробны е неспорообразую щ ие 
микроорганизмы. Ч а щ е  всего условно-патогенная флора 
высевается  у ж ен щ и н с истмико-цервикальной недоста
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точностью, особенно при пролабировании плодного 
пузыря в связи  с благоприятны ми условиями для ин
фицирования его нижнего полюса восходящ им путем 
из нижних отделов половых путей.

При ан али зе  исходов беременности в зависимости 
от характера  микрофлоры половых путей нами о б н ару
жено, что у женщ ин, у которых при беременности в 
кан але  шейки матки в большом количестве были о б н а 
ружены условно-патогенные микроорганизмы, сам оп рои з
вольные выкидыши происходили в 3,6 р а за ,  а п р еж де
временные роды в 2,5 р а за  чащ е, чем в группе женщин 
с нормальной сапрофитной микрофлорой.

А нтибактериальная  терапия  часто д ает  кратк о вр е 
менный эффект. При повторных обследованиях  удается 
наблю дать смену одних условно-патогенных видов 
микроорганизмов другими. В условиях  длительной 
госпитализации на фоне сниженного иммунологического 
статуса  женщины создаю тся  условия, благоприятны е 
д ля  селекции госпитальных ш там м ов микроорганизмов.

ЛЕЧЕНИЕ ПРИ УГРОЗЕ ПРЕРЫВАНИЯ 
В I И I I  ТРИМЕСТРАХ БЕРЕМЕННОСТИ

Первый триместр беременности является  наиболее 
сложным периодом беременности и во многом определяет 
его развитие. В этот период идет ф орм ирование  п лацен
ты, происходит эмбриогенез и формирование слож ны х 
взаимоотношений организм а  матери и плода. Лечение 
в этот период беременности следует проводить таким 
образом, чтобы не нар у ш ать  эти слож ны е процессы, 
чтобы медикаменты не д авал и  тератогенного или эмбрио- 
токсического эф ф екта  и не наруш али слож ны х горм о
нальных и иммунологических взаимоотношений. П рин и
мая во внимание, что в ранние сроки беременности 
(2— 4 нед) самопроизвольны е выкидыши более чем в 
50%  наблюдений обусловлены хромосомными а н о м а л и я 
ми плода, а гормональные наруш ения у матери редко 
являю тся  причиной выкидыш а, мы не рекомендуем 
проводить лечение особенно в том случае, когда причина 
выкидыш а не ясна.

Лечение беременной с самопроизвольны ми выкиды
шами в анам незе  следует начинать до появления клини
ческих признаков угрозы прерывания. Необходима 
ран н яя  госпитализация на длительный срок до получения 
четких объективных данны х с том, что процессы ф у н к
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ционирования плаценты полностью обеспечивают р азв и 
ваю щ ийся  плод.

В настоящ ее  время нет убедительных данных о б ез 
вредности лечения гормонами при беременности. Б о л ь 
шинство гормональных препаратов  проникает к плоду 
и могут неблагоприятно влиять  на него, что нередко 
м ож ет  быть оценено только спустя много лет. К таким 
преп аратам  относится диэтилстильбэстрол, который в 
н астоящ ее  время в акуш ерской практике не исполь
зуется.

Установлено, что прогестерон оказы вает  вирилизи- 
рующее действие на плод женского  пола. Н. X. Л аты п ова  
(1982) п о к азала ,  что из числа девочек пубертатного 
возраста ,  подвергшихся внутриутробно воздействию 
прогестерона в срок беременности от 6 до 12 нед, у 48,5%  
вы явлен интерсексуальный морфотип и у 10,9% — н а р у 
ш ения менструальной функции (против 12,5% и 3 ,1%  в 
контроле).  Следует отметить вирилизирую щее влияние 
на плод т а к ж е  прогестинов и норколута, в связи  с чем 
они в акуш ерской практике не применяются.

Н а  основании излож енного  выш е необходимо под
черкнуть, что с профилактической целью гормональные 
препараты  при беременности н азн ачать  не ц елесообраз
но. Необходимо шире использовать  немедикаментозные 
методы лечения: постельный реж им, физиотерапию,
психотерапию, рефлексотерапию.

М едикаментозны е средства, в том числе горм ональ
ные, до лж н ы  н азн ачаться  по строгим показаниям  в мини
мальных дозах . С целью ограничения длительности при
менения медикаментозных средств лечение ими необходи
мо сочетать с немедикаментозными методами.

П ри угрозе преры вания беременности в I триместре 
независимо от причины лечение д олж н о  быть комплекс
ным:

1. Постельный р еж и м ..
2. П сихотерапия, седативные средства: отвар  пустыр

ника (Inf. he rbae  Leonuri 15,0:200,0) по 1 столовой лож ке
3 р а з а  в сутки; отвар  валерианы  (Inf. rad . V a le r ian ae  
20,0:200,0) и настойка пустырника (T -rae  Leonuri 20,0) 
по 1 столовой л о ж к е  3 р а з а  в сутки. Во I I— III триместре 
беременности при вы раж енны х психоэмоциональных пе
регрузках  мож но использовать таки е  препараты  как 
триоксазин по 0,3 г 2— 3 р а за  в сутки, т азеп ам  по 0,01 г
2 р а з а  в сутки, седуксен в дозе 0,005 г 1— 2 р а з а  в сутки. 
С оздание спокойной обстановки, уверенности в б лагоп о
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лучном заверш ении беременности, правильного  отнош е
ния к терапии — необходимые предпосылки для  успеш но
го лечения.

3. С пазм олитическая  терапия: но-ш па по 0,04 г 3 раза  
в сутки, свечи с папаверином гидрохлоридом 0,02 г 3— 4 раза 
в сутки. В случае вы раж енны х болей применяют но-шпу 
по 2 мл внутримышечно 2— 3 р а за  в сутки, б аралги н  в 
дозе 2 мл внутримышечно.

4. Патогенетически обоснованная горм ональная  т е р а 
пия в зависимости от причин угрозы, гормональных по
казателей, величины К П И , срока беременности. Д озы  
лекарственных средств подбирают под контролем клини
ческих и лабораторны х данных.

5. Н емедикаментозные и ф изиотерапевтические мето
ды лечения: иглорефлексотерапия, эн до н азал ьн ая  г а л ь 
ван и зация , электроаналгезия , которым следует отдавать  
предпочтение при лечении беременных женщин.

У ж енщ ин с гипофункцией яичников, генитальным 
инфантилизмом, пороками разви ти я  матки гормональное 
лечение следует начинать с 5 нед беременности с н а з н а 
чения небольших доз микрофоллина по — 0,0125 или 
0,025 мг ( ' / 4  или ’/г  таблетки) в сутки. В 7 нед берем ен
ности к терапии микрофоллином следует добавить  л ече
ние туриналом по 0,005 г (1— 2 таблетки)  в сутки. При 
низкой экскреции ХГ внутримышечно вводят  хориогонин 
в дозе 750— 1000 Е Д  2 р а за  в неделю. Д озы  горм он аль
ных препаратов следует подбирать в зависимости от п о 
казателей  гормонального статуса  организм а . Если отм е
чается  высокий К П И , в канале шейки матки большое 
количество слизи (феномен зр ач ка  +  +  +  ) ,  то следует 
уменьшить дозу эстрогенов или увеличить дозу  геста- 
генов (туринал, прогестерон). При отставании роста м а т 
ки от такового  в соответствующий срок беременности 
и сухой стенке в л агал и щ а  терапию эстрогенами следует 
усилить.

Гормональную терапию у этой категории больных сле
дует продолж ать  до 15— 16 нед, пока не закончится 
формирование плаценты. В 12— 14 нед прекращ аю т 
прием микрофоллина, в 15— 16 нед — туринала. Вместо 
туринала  мож но использовать  прогестерон (1 мл 0 ,1%  
раствора  внутримышечно через день; на курс 10 инъек
ций), а в дальнейш ем перейти на 12,5% раствор  17а-ок- 
сипрогестерона кап роната  (2 мл 1 р аз  в 10 дней).

П рин им ая  во внимание динамичность клинической 
картины при угрозе преры вания беременности, более
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целесообразно н азн ачать  кратковременно действующие 
препараты  типа туринала , чем оксипрогестерон-капронат.

В отсутствие признаков угрозы прерывания, а так ж е  
при норм ализации гормональных парам етров  терапия 
гормональными преп аратам и может быть п рекращ ена  и в 
более ранние сроки беременности. Н ецелесообразно  ис
пользовать  гормоны в более поздние сроки беременности.

С целью уменьшения доз и длительности горм ональ
ной терапии следует проводить электроанальгезию  или 
эндоназальную  гальванизацию .

При появлении кровянистых выделений, т. е. при н а 
чинаю щ емся выкидыше в 5— Ш нед, лечение целесо
образно  начинать с проведения эстрогенного гемостаза 
по следую щей методике: в 1-й день 1 мл 0 ,1%  раствора 
эстрадиола дипропионата внутримышечно 3 р а за  в сутки 
(через 8 ч );  на 2-й день 2 р а з а  (через 12 ч) и на 3— 4-й 
день 1 раз. После этого можно н азн ачать  микрофоллин 
и сочетанную гормональную терапию. Н аряду  с гем оста
зом эстрогенами беременным с начавш и мся  выкидышем 
необходимо регулярно вводить спазмолитические средст
ва (но-шпа по 2 мл внутримышечно 3— 4 р а за  в сутки 
или баралгин  но 2 мл 2 р аза  в сутки). Ц елесообразно 
применять этам силат  (дицинон) в дозе 0,25 г 3 р а з а  в 
сутки, аскорутин по 1 таблетке 3 раза  в день, эпсилон- 
аминокапроновую кислоту по 2— 3 г в сутки.

Эстрогены сни ж аю т проницаемость сосудов, ул у чш а
ют маточноплацентарное кровообращ ение, ликвидируют 
спазм. Таким образом, уменьш ается  внутрикапиллярное 
давление и обычно п рекращ аю тся  кровянистые вы деле
ния. Эстрогены активируют энзиматические процессы в 
матке, повышают чувствительность рецепторного а п п а р а 
та, увеличиваю т секреторную активность троф областа  и 
нормализую т таким образом секрецию прогестерона.

Прогестерон сни ж ает  парасимпатическое действие 
эстрогенов, предотвращ ает  разруш ение окситоциназы и 
сниж ает, таким  образом, возбудимость матки. П рогесте
рон повышает трофические процессы в эндометрии. Х о
риальный гонадотропин стимулирует функцию желтого 
тела и секрецию стероидных гормонов, сниж ает  тонус 
матки, непосредственно действуя на маточную мускула- 
туру.

Таким образом, сочетанная гормональная терапия у это
го контингента беременных обеспечивает более правильное 
формирование плаценты и ее функцию, создает условия для 
физиологического течения беременности. Д л я  п роф и лак
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тики фетоплацентарной недостаточности рекомендуется 
назначение 20 мл 40%  раствора  глю коза  в сочетании 
с 50 мг кокарбоксилазы  и 2 мл 5 %  раствора  аскорби
новой кислоты внутривенно один раз  в сутки в течение 
10 дней. Во II и III триместре беременности д ля  проф и
лактики ф етоплацентарной недостаточности мож ет быть 
использован в комплексе с перечисленными преп аратам и 
теоникол по 0,15 г 3 р а за  в сутки в течение месяца. Ц е л е 
сообразно проведение курсов гипербарической оксиге- 
нации.

При гиперандрогении надпочечникового генеза п ато 
генетически обоснованной является  горм ональная  т е р а 
пия глюкокортикоидами (дексаметазон, п редн и золон ) . 
Лечение следует начинать вне беременности. Д о зу  гор
мона подбирают индивидуально под контролем экскреции 
17-КС. Глюкокортикоидная терапия обеспечивает более пол
ноценную овуляцию и секреторную трансформацию эндо
метрия. Н а фоне приема д ек сам етазона  экскреция кето- 
стероидов д о лж н а  быть в пределах средних нормативных 
показателей.

В случае вы явления повышенного уровня экскреции 
17-КС при беременности целесообразно н азн ачать  гормон 
в дозе 0,5 мг или 0,375 мг ( 3 / 4  таблетки) до н о р м а л и за 
ции экскреции 17-КС с постепенным снижением дозы 
дексам етазона  до 0,125 мг ( ' / 4  т абл етки ) .  Л ечение про
водят под контролем анализов. При отсутствии клини
ческих проявлений гиперандрогении однократный подъем 
уровня экскреции 17-КС не является  основанием для 
н азначения  терапии глюкокортикоидами. Необходимо 
в короткий срок (через 2 — 3 дня)  повторить исследование 
и если вновь отмечен првышенный уровень кетостероидов 
в моче, назначить  гормональную терапию.

Е. С. Л я ш к о  (1984) показала ,  что у ж енщ ин с гипер- 
андрогенией надпочечникового генеза уровень прогесте
рона в крови превы ш ает норму (рис. 13). Эти данные 
сл у ж ат  основанием для  отказа  от преп аратов  прогести- 
нового ряда  при угрозе преры вания беременности у б оль
ных с андрогенной гиперфункцией коры надпочечников. 
В ранние сроки беременности (5 — 6 нед) при в ы р а ж е н 
ной гипофункции яичников у больных с надпочечниковой 
гиперандрогенией возм ож н а сочетанная  терапия  д ек сам е
тазоном (преднизолоном) с микрофоллином. В случае 
выявления сочетанной прогестероновой недостаточно
сти можно н азн ачать  туринал по 1— 2 таблетки в 
сутки.
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Срок беремённости, нед

13. С о д е р ж а н и е  п р о г е с т е р о н а  в с ы в о р о т к е  к р о в и  в т е ч е н и е  б е р е м е н 
н о сти  в н о р м е  (с п л о ш н а я  л и н и я )  и у ж е н щ и н  с  а н д р о г е н н о й  г и п е р 
ф у н к ц и е й  к оры  н а д п о ч е ч н и к о в  (о б о з н а ч е н о  т о ч к а м и )  [Л я ш к о  Е . С .,

1984].

В сроки 16,20 и 28 нед при гиперандрогении необхо
дим тщ ательны й контроль за  уровнем экскреции кето- 
стероидов, т а к  как  эти сроки являю тся  критическими 
д ля  данного  вида патологии в связи  с возмож ным увели
чением экскреции 17-КС за  счет гормонов надпочечников 
и гипофиза  плода. В эти сроки при необходимости сле
дует увеличить дозу глюкокортикоидов. В случае, если 
адреногенитальный синдром установлен до  беременности, 
лечение глюкокортикоидами следует проводить в течение 
всей беременности. П ри прекращении гормональной т е р а 
пии у таких, больных недостаточный уровень глюкокорти
коидов восполняется корой надпочечников плода, в р е 
зультате  чего наступает  гипертрофия ее, а к моменту 
рож дения  м ож ет  наступить истощение функции надпо
чечников. Если гиперандрогения в виде стертой формы ’
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вы явлена в процессе беременности, то лечение следует 
прекращ ать  в 32— 33 нед, постепенно сни ж ая  дозы  гор
монов с 28— 30 недель, чтобы не угнетать функцию н а д 
почечников плода. Одновременно с гормональной т е р а 
пией целесообразно н азн ачать  спазмолитические средст
ва и проводить лечение, направленное на профилактику 
фетоплацентарной недостаточности (глюкоза, кокарбок- 
силазу, теоникол, сигетин). Иглорефлексотерапию и гипер- 
барическую оксигенацию следует проводить чрезвычайно 
осторожно, так  как эти процедуры могут активировать  
функцию коры надпочечников, что приведет к увеличению 
экскреции 17-КС.

Больным с м и о м о й  м а т к и  горм ональная  т е р а 
пия эстрогенами противопоказана. Ц елесообразно  н а з н а 
чение туринала  или гестенона по 2— 4 таблетки в сутки 
до 16 нед беременности. При клинически выраженной 
гиперэстрогении (повышенный тонус матки, обильные 
слизистые выделения) дозу  преп арата  можно увеличить 
до 4— 6 таблеток в сутки. В озм ож но одновременно н а з 
начение 12,5% раствора  17а-оксипрогестерона капроната  
по 2 мл 1 раз в 6— 10 дней. О дновременно применяют 
спазмолитические препараты , немедикаментозные методы 
терапии — электрофорез магния, иглорефлексотерапию. 
Применяю т т а к ж е  средства профилактики ф етоп лац ен
тарной недостаточности.

При аборте в ходу, неполном и полном аборте необ
ходимо инструментальное удаление остатков плодного 
яйца и сгустков крови. П ри инфицированном аборте  це
лесообразно удалять  остатки плодного яйца на фоне ан 
тибактериальной терапии. Принципы лечения при септи
ческом аборте такие же, как  при послеродовой септичес
кой инфекции.

При неразвиваю щ ейся беременности в I триместре 
погибшее плодное яйцо удаляю т инструментально. Д л и 
тельное вы ж идание при несостоявш емся аборте нецеле
сообразно в связи  с возмож ностью  развития  осложнений 
(наруш ение системы гемостаза , инфицирование и др .) .

Немедикаментозные методы терапии
при угрозе прерывания беременности

Э лектроаналгезия . В патогенезе преры вания б ере
менности больш ую роль играет функциональное состоя
ние центральной нервной системы. При неблагоприятных 
воздействиях возм ож но изменение деятельности как  коры
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головного мозга, так  и гипоталамо-гипофизарной систе
мы, регулирующей физиологические изменения в о р г а 
низме для  обеспечения нормального развития  беремен
ности. При невынаш ивании беременности изменения ч а 
ще всего возникаю т у больных с лабильной  нервной 
системой, часто и длительно болеющих в пубертатном 
возрасте. В прерывании беременности могут играть роль 
изменения состояния нервной системы, возникшие вслед
ствие патологической импульсации с рецепторов половых 
органов после перенесенных воспалительных з а б о л е в а 
ний либо частых вы скабливаний стенок полости матки 
и других патологических процессов. Больш ое значени в 
прерывании беременности имеет эмоциональное н а п р яж е 
ние беременной женщины, неоднократное прерывание 
ж еланной беременности, страх  перед новым выкидышем, 
неустойчивость семейных отношений и т. д. Все это соз
д ает  неблагоприятный фон д ля  прогрессирования бере
менности.

И сследования, проведенные рядом авторов, п о к а зы 
ваю т наличие сложных изменений функции нервной сис
темы у ж енщ ин с невынаш иванием беременности. Б ы ст
рая  утомляемость, колебания настроения, психоэмоцио
нальн ая  неустойчивость, вегетативные расстройства мо
гут быть использованы как  диагностические тесты при 
выявлении ослабления коркового контроля и назн аче
нии таким беременным профилактических мероприятий 
для регуляции функционального состояния центральной 
нервной системы. Это особенно важ н о  в случаях  привыч
ного невынаш ивания, так  как  на фоне сниженной ф унк
циональной активности коры любой р азд р аж и тел ь  может 
обусловить нарушение физиологических процессов, обес
печивающих сохранение беременности.

В последние годы в акуш ерскую практику внедрен ме
тод электроаналгезии , применяемый для  регуляции ро
довой деятельности, для  повышения эффективности пси
хопрофилактической подготовки к родам, лечения легких 
форм токсикоза  беременных и т. д. Э лектроаналгезия  
дает  возмож ность эффективно провести немедикаментоз
ную регуляцию функционального состояния центральной 
нервной системы и повысить активность корковых про
цессов за  счет снижения уровня поступающей с пери
ферии информации. Это свойство электроаналгезии поз
воляет применить ее в комплексе лечебных мероприятий 
при угрозе прерывания беременности на всех ее этапах.

Терапию импульсными токами производят с помощью
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отечественного а п п ар ата  «Электронаркон-1» с использо
ванием фронтомастоидального отведения электродов. 
Курс лечения составляет  8— 10 процедур длительностью
1 — 11 /г  ч. Лечение проводят в первой половине дня. 
П арам етры  тока подбираются в зависимости от порого
вых ощущений больной с учетом клинических п роявле
ний угрозы прерывания беременности.

При проведении процедур у больш инства больных 
наблю дается  седативный эффект. Ж ен щ и н ы  становятся  
спокойнее, верят в благоприятный исход беременности, 
сон у них нормализуется. Применение электроаналге- 
зии у этой категории больных позволяет уменьшить 
объем медикаментозной терапии, а в ряде случаев о тка 
заться  от нее.

По данным энцефалограф ии.,  проведенной у этих 
больных до н ач ала  терапии и после заверш ен и я  курса, 
у всех ж енщ ин отмечена н орм ализац ия  частотно-ам пли
тудных характеристик основного ритма ЭЭГ и его прост
ранственного распределения, уменьш илась вы раж енность 
признаков патологической активности. Постепенно сни
ж а л а с ь  сократительная  активность матки, после 5—
7 процедур норм ализовался  тонус. П о мере ликвидации 
проявлений угрозы прерывания беременности у л у чш а
лось состояние плода. Ш евеление плода становилось 
более активным. По данным электрокардиограф ии  и ф о
нокардиографии у него исчезали явления хронической 
гипоксии. Н орм ализовались  показатели  термостабильной 
щелочной ф осф атазы  и экскреции эстриола соответст
венно сроку беременности.

Э лектроф орез м агния синусоидальны м м одули рован
ным током. Э лектрофорез магния СМ Т по принципу 
рефлекторно-сегментальной терапии осущ ествляю т по ме
тодике, разработанн ой  А. И. Лю бимовой и соавт. (1974), 
с помощью отечественных приборов «Амплипульс-3» 
«Амплипульс-4». Лечение проводят еж едневно с двух
дневным перерывом после 5 процедур; на курс лечения 
10— 15 процедур. Побочных явлений в процессе лечения 
не установлено. Э лектрофорез магния СМ Т ц елесообраз
но проводить с профилактической целью после хирур
гической коррекции истмико-цервикальной недостаточ
ности у женщин с отягощенным акуш ерским анамнезом 
в критические по угрозе преры вания беременности сроки.

Э лектрорелаксация матки. Сущ ность метода электро
релаксации состоит в воздействии переменным током 
на нервно-мышечный ап п арат  матки через электроды,
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располож енны е на передней брюшной стенке и в крест
цово-поясничной области. Использую т переменный сину
соидальный ток в диапазоне  частот 50— 500 Гц, силой 
до 10 мА по амплитудному значению на апп арате  «Амп- 
липульс-4». Силу тока подбирают строго индивидуально 
до появления под электродом на передней брюшной 
стенке слабой вибрации. П родолж ительность процедуры 
30 мин, на курс лечения от 1 до 3 процедур. Уже после 
первого сеанса прекращ аю тся  болевые ощ ущения, а пос
ле второго закреп ляется  терапевтический эффект. Э лек
трорелаксация  матки д ает  эффект быстрее, чем электро
форез магния СМТ, и может быть использована для 
оказан и я  экстренной помощи при угрозе прерывания 
беременности.

И глореф лексотерапия. Изучение вопроса о возм ож н о
сти использования иглорефлексотерапии для  торможения 
преж девременно возникшей сократительной активности 
матки важ н о  потому, что иглоукалы вание как  один из 
методов рефлексотерапии оказы вает  нормализую щ ее 
влияние на многие звенья патогенеза при патологических 
состояниях организма. Видными советскими и з а р у б е ж 
ными учеными, применявшими иглорефлексотерапию, 
установлено, что этот вид терапии практически не вы зы 
вает неблагоприятных побочных явлений. Последнее 
очень важ н о  при лечении беременных. По наш им данным, 
полученным совместно с Г. М. Воронцовой, методика 
иглотерапии при признаках  угрозы преры вания беремен
ности включает в себя воздействие на точки 36Е 
(36 III, ц зу -сан ь -ли ) , 5TR (5Х, вай-гуань) и 2F  (2X11, 
си н ь -ц зя н ь ) .

П оказан иям и  к иглорефлексотерапии служ ат:
1) признаки угрозы невы наш ивания беременности, про

являю щ иеся  преждевременным развитием сократи 
тельной деятельности матки;

2) безуспешность медикаментозной терапии невы наш и
вания;

3) непереносимость лекарственных средств и другие 
виды аллергии;

4) необходимость уменьшения дозы и ограничения д л и 
тельности приема лекарственных средств.

5) повышенный тонус матки при истимико-цервикальной 
недостаточности до и после оперативного вм еш атель
ства на шейке матки;

6) некоторые ослож няю щ и е беременность за б о л е в а 
ния;
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вегетососудистая дистония, астенизация  с признаками 
угрозы прерывания;

7) частая  за д ер ж к а  стула, соп ровож даю щ ая  признаки 
угрозы прерывания беременности.
Относительными противопоказаниями являю тся  т я 

ж елы е сопутствующие заболеван и я  и ослож нения бере
менности, при которых противопоказано продолжение 
беременности, признаки инфицирования плодных оболо
чек, аномалии развития  плода.

И глотерапия при угрозе прерывания беременности 
представляет собой многозвеньевой процесс, который со
провож дается  нормализацией нарушенных функций цент
ральной нервной системы и стабилизацией вегетососуди- 
стых реакций.

Введение игл в указан ны е точки вызы вает  р а з д р а ж е 
ние чувствительных окончаний, залож енн ы х в коже, под
кожной ж ировой клетчатке, периваскулярны х сплетениях, 
встречаю щ ихся по пути введения иглы. М естн ая  реакция 
проявляется  в виде слабо вы раж енного  онемения, т я ж е 
сти, тепла и ощ ущ ения прохож дения электрического 
тока. Возникаю щий при этом поток импульсов по а ф ф е 
рентным соматическим и вегетативным волокнам нервных 
стволов центростремительно распространяется  в соот
ветствующие месту р азд р аж ен и я  сегменты спинного м оз
га, вы зы вая реакцию не только в пределах указанны х 
сегментов, но и за  их пределами, ок азы вая  релаксирую- 
щее влияние на матку. Поток импульсов передается в 
вы ш ележ ащ ие отделы центральной нервной системы — 
гипоталамус, лимбико-ретикулярную формацию, кору го
ловного мозга, обусловливая  развитие общей реакции.

Н орм ализаци я  повышенной сократительной активн о
сти матки в результате  иглотерапии сопровож дается  
стабилизацией артериального давления, улучшением об 
щего состояния и сна. Токолитическое действие иглоте
рапии вызывает положительные изменения концентрации 
веществ, участвующ их в регуляции сократительной д е я 
тельности матки: повышение содерж ания  прогестерона 
и кортикостероидов, снижение в крови уровня серотони
на, креатинфосфокиназы , лактатдегидрогеназы . С остоя
ние плода улучшается.

Методика проведения иглотерапии заклю чается  в 
следующем.

Рецепт №  1: I сеанс (1-й день) — 36Е справа  (или 
слева у л ев ш ей );  II сеанс (2-й день) 36Е слева; III се
анс (3-й день) 36Е справа в сочетании с воздействием
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на точку 5TR слева; IV сеанс (5-й день) — 36Е слева 
и 5TR справа; V сеанс (7-й день) — 36Е справа  и 5TR 
слева; VI сеанс (9-й день) — 36Е слева  и 5TR справа. 
Э то т  рецепт рекомендуется беременным с повышенной 
сократительной активностью матки и артериальной гипо
тензией и астенизацией.

Рецепт №  2; I сеанс (1-й день) — 2F  справа;
II сеанс (2-й день) — 2F слева; III сеанс (3-й день) — 
2F справа  и 5TR слева; IV сеанс (5-й день) — 2F слева 
и 5TR справа; V сеанс (7-й день) — 2F справа и 
5TR слева; VI сеанс (9-й день) — 2F слева и 5TR справа. 
Рецепт используется при лечении женщин с нормальными 
цифрами артериального  давления, а т а к ж е  с гипертен
зией, ожирением и адреногенитальным синдромом, т. е. 
в отсутствие астенизации.

При более вы раж енны х симптомах угрозы преры ва
ния и значительном укорочении шейки матки с первых ж е  
сеансов применяют перекрестное сочетание акупунктур
ных точек 36Е и 5TR или 2F  и 5TR. По данной схеме 
в течение одного курса на одну и ту ж е  точку воздей
ствуют не более 3 — 4 раз.  П ервые 3 сеанса  рекомендует
ся проводить ежедневно, последующие 2— 3 через
1— 2 дня. Д л я  достиж ения стойкой релаксации матки, 
устранения признаков угрозы невы наш ивания и улучш е
ния общего состояния беременных достаточно 4— 6 с еан 
сов на курс. О днако при более вы раж енны х проявлениях 
угрозы прерывания беременности длительность курса 
может составить 7— 11 сеансов. П родолж ительность од 
ного сеанса не более 10— 15 мин. Глубина введения иглы 
определяется  появлением предусмотренных ощ ущений в 
виде слабо  вы раж енного  тепла, тяж ести , онемения, 
прохож дения тока. В течение первых 2 сеансов возм ож на 
реакция плода в виде появления более активного ш еве
ления. Это связано  с релаксацией матки и является  
одним из показателей  явного снижения во время проце
дуры высокого тонуса матки.

Первый сеанс рассм атривается  как  ориентировочный 
и длится  10— 15 мин. При этом используют тормозной 
метод введения иглы. В это время необходимо выяснить 
реакцию организм а на введение иглы, характер  пред
усмотренных ощущений, определить артериальное д ав л е 
ние и частоту пульса.

Д лительность следующих сеансов составляет  10— 
40 мин в зависимости от исходного состояния женщины. 
И спользование точки 36Е более целесообразно в утрен
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ние часы, 5TR и 2F в вечерние. И звлечение игл у всех 
беременных производят одним движением с п р ед вар и 
тельной фиксацией кож и с двух сторон иглы двумя п а л ь 
цами. При повторных курсах число сеансов на 1— 3 мень
ше, чем в предыдущем курсе.

Учитывая простоту метода, отсутствие отрицательного 
влияния на состояние ж енщ ины  и плода, иглотерапию 
можно применять в условиях женской консультации при 
наличии акуш ера-гинеколога , прош едш его специальную 
подготовку.

Лечение беременных 
с истмико-цервикальной недостаточностью

Наиболее  частым осложнением во II триместре у б е 
ременных с привычным невынаш иванием является  истми- 
ко-цервикальная  недостаточность. С целью сохранения 
беременности при истмико-цервикальной недостаточности 
предложены как консервативные, так  и оперативные 
методы лечения данной патологии.

С тех пор как  в 1955 г. S. S h iro d k a r  впервые р а з р а 
ботал и применил на практике хирургический метод 
лечения истмико-цервикальной недостаточности во время 
беременности, появилось значительное число м оди ф и ка
ций хирургических способов лечения.

М етоды и модификации хирургического лечения ист
мико-цервикальной недостаточности во время беременно
сти можно разделить на три группы: 1) механическое 
сужение функционально неполноценного внутреннего з е 
ва шейки матки; 2) заш и ван и е  наруж ного  зева  шейки 
матки; 3) сужение шейки матки путем создания  мышеч
ной дубликатуры  по боковым стенкам шейки матки.

М етод сужения кан ала  шейки матки путем создания 
мышечной дубликатуры  по боковым стенкам его я в л яе т 
ся наиболее патогенетически обоснованным. О днако  он 
не нашел широкого применения ввиду сложности, а 
такж е  в связи с тем, что он неприменим при в ы р а ж е н 
ном укорочении шейки матки, рубцовых изменениях, 
старых разры вах.

Методы суж ения внутреннего зева  шейки матки 
используются более широко при всех вари ан тах  истмико- 
цервикальной недостаточности. Кроме того, методы с у ж е 
ния внутреннего зева  более благоприятные, так  как  при 
этих операциях остается дрен аж н ое  отверстие. При з а 
шивании наруж ного  зева  в полости матки образуется
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замкнутое пространство, что является  неблагоприятным 
при наличии в матке скрытой инфекции. Среди операций, 
устраняющих неполноценность внутреннего зева  шейки 
матки, наиболее широкое распространение получили мо
дификации метода, Ш иродкара :  метод М акдональда ,
круговой шов по методу Лю бимовой, П -образны е швы 
по методу Л ю бимовой и М ам едалиевой . При заш ивании 
наруж ного  зева  шейки матки чащ е  всего используют 
метод Сенди, при сужении кан ала  шейки матки модифи
кацию метода Терьяна.

Несмотря на многообразие сущ ествую щ их методов, 
вопрос о хирургической коррекции истмико-цервикальной 
недостаточности нельзя считать полностью решенным. 
Значительная тр ав м ати зац и я  шейки матки в родах при 
всех методах ее заш и ван и я ,  недостаточная эф ф ектив
ность при пролабировании плодного пузыря заставляю т  
изыскать новые методы лечения истмико-цервикальной 
недостаточности.

П о казан и я  к хирургическому лечению истмико-церви- 
кальной недостаточности следующие:
1) наличие в анам незе  самопроизвольных выкидышей и 

преж девременных родов (во II — III триместре бере
менности) ;

2) прогрессирую щ ая по данным клинического обследо
вания недостаточность шейки матки: изменение кон
систенции (появление дряб л о сти ) ,  укорочение, посте
пенное увеличение «зияния» наруж ного  зева  и все
го кан ала  шейки матки с раскрытием внутреннего 
зева.
П ротивопоказанием  к хирургическому лечению истми- 

ко-цервикальной недостаточности служ ат:
1) заб о леван и я  и патологические состояния, являю щ иеся  

противопоказанием к сохранению беременности ( т я 
желые формы заболеваний сердечно-сосудистой систе
мы, печени, почек, инфекционные, психические и 
генетические заб о лев ан и я ) ;

2) повыш енная возбудимость матки, не и счезаю щ ая  под 
действием медикаментозных средств;

3) беременность, ослож нен ная  кровотечением;
4) уродство плода, наличие неразвиваю щ ейся  беремен

ности по данным объективного исследования (уль
тразвуковое  сканирование, результаты  генетического 
о б сл е д о в а н и я ) ;

5) III — IV степень чистоты влагали щ н ой флоры и н ал и 
чие патогенной микрофлоры в отделяемом кан ала
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шейки матки. Следует отметить, что эрозия шейки 
матки не является  противопоказанием к хирургиче
ской коррекции истмико-цервикальной недостаточно
сти, если не выделяется патогенная микрофлора. 
В этом случае целесообразно применять методы 
сужения внутреннего зева шейки матки; метод Сенди 
противопоказан.
Хирургическую коррекцию истмико-цервикальной не

достаточности обычно осуществляют в период от 11 до
27 нед беременности. Срок производства операции следу
ет определять индивидуально в зависимости от времени 
возникновения клинических проявлений истмико-церви- 
кальной недостаточности. Р езультаты  микробиологиче
ских исследований показываю т, что при хирургической 
коррекции истмико-цервикальной недостаточности позж е 
20 нед, а т а к ж е  при пролабировании плодного пузыря 
в любой срок беременности условно-патогенные микро
организмы высевали в большом количестве из к ан ала  
шейки матки значительно чащ е  по сравнению с опериро
ванными в 11 — 17 нед беременности. С целью п р о ф и л ак
тики внутриматочной инфекции целесообразно произво
дить операцию в 13— 17 нед, когда отсутствуют значитель
ные укорочение и раскрытие шейки матки. С увеличением 
срока беременности недостаточность «запирательной» 
функции истмуса ведет к механическому опусканию и 
пролабированию  плодного пузыря. Это создает  усло
вия для инфицирования нижнего полюса его восходя
щим путем, из нижних отделов половых путей на фоне 
наруш ения барьерной антимикробной функции со дер ж и 
мого кан ала  шейки матки. Помимо этого, плодный 
пузырь, внедряясь в канал, способствует дальнейш ему 
его расширению. В связи с этим оперативное в м еш атель
ство в более поздние сроки беременности при вы р а ж е н 
ных клинических проявлениях истмико-цервикальной не
достаточности менее эффективно.

П редлож ены  следующие методы хирургической кор
рекции истмико-цервикальной недостаточности:

1. М етод заш и ван и я  шейки матки круговым кисет
ным швом по М акдональду. В асептических условиях 
шейку матки обн аж аю т  с помощью влагали щ н ы х зеркал. 
Щ ипцами М ю зо захваты ваю т  переднюю и заднюю  губы 
шейки матки и подтягиваю т их кпереди и книзу. 
Н а  границе перехода слизистой оболочки переднего 
свода вл агал и щ а  на шейку матки наклады ваю т кисетный 
шов, концы нитей зав я зы в аю т  узлом в переднем своде
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в л агал и щ а . В качестве шовного м атери ала  можно ис
пользовать  лавсан , шелк, хромированный кетгут. С целью 
предотвращ ения прорезы вания тканей при затягивании 
кисетного шва целесообразно ввести в кан ал  шейки 
матки расш иритель Гегара  №  6.

2. Вместо кисетного шва по методу М акдональда  
применяют модификацию Л ысенко и соавт. Капроновую 
или лавсановую  нить проводят в подслизистом слое 
влагали щ н ой части шейки матки на уровне сводов с 
выколом в переднем и заднем  сводах. Концы лигатур 
зав я зы в аю т  в переднем своде. П одслизистое круговое 
располож ение нити обеспечивает равномерную со бр ан 
ность шейки матки по всей окруж ности и исключает 
соскальзы вание нити.

3. Круговой шов по методу Лю бимовой. Сущность 
данного метода заклю чается  в сужении истмической 
части шейки матки в области внутреннего зева  с по
мощью нити из медной проволоки в полиэтиленовом 
чехле, без рассечения и многократного прокалы вания 
слизистой оболочки в лагали щ а.

В асептических условиях шейку матки о б н аж аю т  
в зеркалах , и захваты ваю т  щипцами Мюзо. Медную 
проволоку в полиэтиленовом чехле фиксируют 4 л а в с а н о 
выми или шелковыми ш вами на передней, задней и боко
вых стенках шейки матки ближ е к внутреннему зеву. 
П роволоку постепенно закручиваю т заж и м ом . Чтобы не 
перетянуть проволоку и не вы звать  наруш ения питания 
тканей шейки матки в кан ал  помещ аю т расш иритель 
Гегара  №  6. Круговой шов располагаю т на поверхности 
слизистой оболочки. Его расслабление устраняю т путем 
простого подкручивания проволоки мягким заж им ом . 
Круговой шов наклады ваю т при достаточной длине 
шейки матки и отсутствии грубой деф орм ации ее.

4. П -образны е швы на шейку матки по методу Л ю б и 
мовой и М амедалиевой . В асептических условиях шейку 
матки о б н аж аю т  с помощью влагали щ н ы х зеркал. 
Щ ипцами Мюзо зах ваты ваю т  переднюю и задню ю  губы 
шейки матки и подтягиваю т их кпереди и книзу. Н а  г р а 
нице перехода слизистой оболочки переднего свода 
вл агал и щ а  на шейку матки, отступя 0,5 см от средней 
линии вправо, шейку матки прокалы ваю т иглой с л а в с а 
новой нитью через всю толщу, производя выкол в 
заднем своде. Затем  конец нити переводят в боковой 
свод слева, иглой прокалы ваю т слизистую оболочку и 
часть  толщи шейки матки с выколом в переднем своде
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на уровне первого вкола. Концы нити берутся  на з а ж и 
мы. Вторую лавсан овую  нить проводят т а к ж е  через всю 
толщу шейки м атки ,делая  вкол на 0,5 см влево от средней 
линии. Конец второй лавсановой  нити переводят  в боко
вой свод справа, затем прокалываю т слизистую оболочку 
и часть толщ и шейки матки с выколом в переднем своде. 
Концы нитей затяги ваю т и за в я зы в а ю т  тремя узлам и  в 
переднем своде. Во влагали щ е на 2— 3 ч вводят  тампон.

5. Сужение кан ала  шейки матки путем создания  мы
шечной дупликатуры по боковым стенкам шейки матки 
(модификация Орехова и К арахановой  метода Т ерьяна) .

После соответствующей обработки шейку матки о б н а 
ж аю т  в зеркалах , переднюю и задню ю губы захваты ваю т  
щипцами М юзо и подтягиваю т шейку кпереди и книзу. 
На 3 и 9 ч слизистую оболочку влагали щ н ой  порции 
шейки матки продольным разрезом  рассекаю т до сводов 
(на 2 см) и отсепаровываю т в стороны на 0,5 см. И з мы
шечной ткани с обеих сторон путем налож ен и я  3 — 4 кет- 
гутовых швов создаю т дупликатуру (без иссечения 
тканей ).  С этой целью иглу проводят бли ж е к краю от- 
сепарованной слизистой оболочки с захватом  достаточ 
ной части мышечного слоя вбок и вглубь. Выкол иглы 
производят несколько не доходя до срединной линии. 
Той ж е  иглой с нитью осущ ествляю т подобный зах в ат  
мышечной ткани на другой половине от средней линии. 
При завязы ван и и  нити, захваченны е в глубине мышечные 
ткани, вы пячиваясь , создаю т дупликатуру, которая спо
собствует сужению просвета кан ала  шейки матки. С лизи
стую оболочку уш ивают отдельными кетгутовыми швами. 
Д л я  оценки эффективности дупликатуры  в момент н а
лож ения и за в я зы в а н и я  швов в кан ал  шейки матки 
вводят  расш иритель Гегара №  5. При успешном выпол
нении операции стенки кан ала  шейки матки достаточно 
плотно охватываю т расширитель.

Н аряду  с операциями, направленными на устранение 
зияния внутреннего зева  путем налож ен и я  кругового 
шва, могут быть использованы методы лечения истмико- 
цервикальной недостаточности путем за ш и в ан и я  н а р у ж 
ного зева  шейки матки.

1. Наиболее широкое распространение получил метод 
Сенди [Szendi В., 1961]. Ш ейку матки о б н аж аю т  в зе р 
калах. С помощью мягких кишечных заж и м о в  фиксируют 
переднюю губу шейки матки и вокруг наруж ного  зева 
иссекают слизистую оболочку шириной 0,5 см. Затем  
фиксируют заднюю губу и в области наруж ного  зева
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иссекают слизистую оболочку шириной 0,5 см. После это 
го переднюю и задню ю  губу шейки матки сш иваю т между 
собой отдельными кетгутовыми или шелковыми швами. 
Во вл агал и щ е  на 2— 3 ч вводят  тампон.

О перация  по Сенди неэффективна при деформации 
шейки матки и пролабировании плодного пузыря. Этот 
вид оперативного вм еш ательства  нецелесообразно прово
дить при эрозиях  шейки матки, подозрении на скрытую 
инфекцию и обильном количестве слизи в кан але  шейки 
матки.

2. М етод Б ад ен а  и соавт. [Baden W. et al., I960]. П ос
ле обнаж ени я  шейки матки в зер к ал ах  в области перед
ней и задней губ иссекают лоскут шириной 1 — 1,5 см. 
Переднюю и заднюю  губы шейки матки сш иваю т в перед
незаднем направлении отдельными швами. О б р аз о в ав 
шийся «мостик» препятствует пролабированию  плодного 
пузыря. П о бокам имеются отверстия д ля  оттока содер
жимого кан ала  шейки матки.

Ведение послеоперационного периода при истмико- 
цервикальной недостаточности без пролабирования плод
ного пузы ря. При операции на шейке матки по методам 
М акдон альда ,  Лю бимовой, наложении П -образны х швов 
на шейку матки, сужении кан ала  по методу Орехова и 
К арахановой  р азреш ается  в ставать  и ходить сразу  после 
операции. В течение первых 2— 3 сут с профилактической 
целью назн ачаю т  спазмолитические средства: свечи с п а 
паверином, но-шпу по 0,04 г 3 р а з а  в день. В случае 
повышенной возбудимости матки целесообразно приме
нять партусистен или бриканил по 2,5 мг ( /$ таблетки) 
или 1,25 мг ( ‘ / 4  таблетки) 4 р а з а  в сутки в течение 10—
12 дней. С профилактической целью следует проводить 
электрофорез магния СМТ.

В первые 2 — 3 дня после операции проводят осмотр 
шейки с помощью зеркал , обработку  в л агал и щ а  и шейки 
матки 3 %  раствором перикиси водорода, раствором фу- 
рацилина 1 :5000, бороглицерином или цигеролом (5— 6 мл).

А нтибактериальную терапию назн ачаю т  при обш и р
ной эрозии и появлении палочкоядерного  сдвига в ф орм у
ле крови с учетом чувствительности микрофлоры к анти 
биотикам. Необходимо учитывать возм ож ность неблаго 
приятного действия на плод. В такой ситуации п р еп ар а 
тами выбора являю тся  полусинтетические пенициллины, 
которые находят  наиболее широкое применение в аку 
шерской практике. О днако можно использовать такж е  
цефалоспорины и гентамицин. Н аиболее  часто больным
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вводят ампициллин в дозе 2 г в сутки в течение 5 — 7 
дней. Одновременно назн ачаю т нистатин по 500000 Е Д  
4 р а за  в сутки, аскорбиновую кислоту по 0,1 г 3 р а за  в 
сутки. При неосложненном течении послеоперационного 
периода беременная через 5— 7 дней после операции 
может быть выписана под ам булаторное наблюдение.

В амбулаторных условиях осмотр шейки матки произ
водят каж ды е  2 нед. Л авсан о вы е  швы снимают в 3 7 — 
38 нед беременности. После снятия швов на шейке опре
деляется  плотное фиброзное кольцо.

При операции по методу Сенди или его модификации 
беременной разреш аю т  вставать  на 2 — 3-й день после 
операции.

О бработку в л агал и щ а  и шейки матки 3%  раствором 
перекиси водорода, раствором ф урацилин а  (1 :5 0 0 0 ) ,  
бороглицерином или цигеролом в первые 4 — 5 дней про
изводят ежедневно, затем через день или в зависимости 
от состояния шейки матки. Кетгутовые швы отторгаю тся 
через 9 дней. Ш елковые или лавсан овы е  швы снимают 
на 9-е сутки. В области наруж ного  зева  при эффективной 
операции определяется рубец.

А нтибактериальные препараты  и 6-миметики н а з н а ч а 
ют в зависимости от клинической ситуации как  при опе
рации с ушиванием внутреннего зева шейки матки.

Ведение послеоперационного периода при истмико- 
цервикальной недостаточности с пролабированием плодного 
пузы ря. При пролабировании плодного пузыря методом 
выбора при хирургической коррекции истм ико-цервикаль
ной недостаточности является  метод налож ен ия  П-образ- 
ных швов на шейку матки. М ож ет быть использован кру
говой шов по методу Любимовой. М етодика операции 
та же, что описана выше, но плодный пузырь зап равляю т  
влаж ны м  тампоном. Б ереж но наклады ваю т лавсан овы е 
швы и, подтягивая их, осторож но убирают тампон. После 
операции назначаю т постельный режим не менее чем на 
10 дней. Д л я  уменьшения давлен ия  предлеж ащ ей  части и 
плодного пузыря на нижний сегмент матки ножной конец 
кровати приподнимают на 25— 30 см.

В связи с тем что при пролабировании плодного пузы 
ря создаю тся благоприятны е условия для  инфицирования 
его нижнего полюса, всем беременным проводят ан ти б ак 
териальную терапию. Антибиотик выбирают с учетом 
чувствительности к нему выделенных бактерий. При мик
робиологическом исследовании в момент пролабирования 
плодного пузыря чащ е всего о б н аруж и вается  ассоциация
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2 — 3 видов микроорганизмов: эшерихий и энтерококка, 
микоплазм и стрептококка группы А или В, микоплазм, 
клебсиелл и энтерококков.

В качестве антибактериальны х средств чащ е всего 
назначаю т ампициллин в дозе 2 г в сутки в течение 5— 7 
дней. Арсенал антибактериальны х средств при беремен
ности ограничен вследствие неблагоприятного влияния 
некоторых из них на плод. Следует отметить, что анти
бактери альн ая  терапия часто дает  кратковременный э ф 
фект. При повторных исследованиях нередко наблю дает
ся смена одних условно-патогенных видов бактерий д р у 
гими. По-видимому, в условиях длительной госп и тали за
ции н е  фоне иммунологического статуса создаю тся усло
вия, благоприятные для  селекции госпитальных штаммов 
микроорганизмов. Элиминация одних видов микроорганиз
мов с помощью лекарственных средств создает  условия 
для  заселения биотопа не обычной условно-патогенной 
флорой, а устойчивыми к применяемым преп аратам  гос- 
питалж ыми штаммами условно-патогенных микроорганиз
мов.

Помимо антибактериальной терапии назн ачаю т е ж е 
дневную санацию  влага’лищ а, обработку шейки матки 
3 %  раствором перекиси водорода, раствором ф урацилина
I :5000. Д л я  обработки шейки матки можно использовать 
синтомициновую эмульсию, цигерол, бороглицерин, через 
5 ^ -6  дней — масло шиповника, облепихи. Д л я  п р о ф и л ак
тики сократительной деятельности матки назн ачаю т 
В-миметики — партусистен или бриканил в дозе 0,5 мл в 
400 мл изотонического раствора  хлорида натрия внутри
венно капельнс, а в дальнейш ем переходят на таблетиро- 
ванный препарат  по 5 мг 4 раза  в сутки, постепенно 
ум еньш ая  дозу до 5 мг в день. Л ечение проводят в тече
ние 10- 12 дней. Одновременно назн ачаю т изоптин по
0,04 г 3— 4 р а за  в день.

По окончании токолитической терапии или при необ
ходимости уменьшения дозы и длительности применения 
6-миметиков проводят электрофорез магния, лечение 
спазмолитиками.

Больные с этой патологией долж ны  находиться в 
стационаре в течение 1 — l ' /г  мес в зависимости от тече
ния беременности и возможных осложнений. В д ал ьн ей 
шем осуществляю т амбулаторное наблюдение за  течени
ем беременности, каж ды е  2 нед производят осмотр шейки 
матки в зеркалах . Ш вы снимают в 37— 38 нед беремен
ности.
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Н аиболее частым осложнением после хирургической 
коррекции истмико-цервикальной недостаточности с ис
пользованием лавсановы х, шелковых, капроновых швов 
является  прорезывание тканей шейки матки нитью. Это 
м ож ет наступить, во-первых, в том случае, если возн и ка
ет сократительная  активность матки, а швы не сняты; 
во-вторых, если технически операция  выполнена неп ра
вильно и шейка матки перетянута ш вами; в-третьих, если 
ткань  шейки матки пораж ен а  воспалительным процессом.

В этих случаях  при налож ении круговых швов по 
М акдональду  или Лю бимовой возмож ны образован ие  
пролежней, а в дальнейш ем свищей, поперечные или 
круговые отрывы шейки матки. При прорезывании П-об- 
разных швов разры в  шейки матки происходит в основном 
на задней губе, где швы пересекаются. В случае  прорезы 
вания швы долж ны  быт.ь сняты. Л ечение раны на шейке 
матки проводят с применением тампонов с цигеролом, 
синтомициновой эмульсией, маслом ш иповника, обле
пихи.

При наличии патогенной микрофлоры в посевах со
держ им ого  кан ала  шейки матки назн ачаю т  антибиотики 
с учетом чувствительности к ним выделенных микроорга 
низмов. В дальнейш ем при заж и влен ии  раны на шейке 
матки операция может быть произведена повторно. При 
невозможности повторной хирургической коррекции п о к а 
зан а  консервативная  терапия, з а к л ю ч аю щ ая ся  в д ли тел ь 
ном соблюдении постельного р еж и м а  в кровати с припод
нятым ножным концом и назначении средств, н ап равлен 
ных на снятие возбудимости матки.

В последние годы описаны нехирургические методы 
коррекции истмико-цервикальной недостаточности. С этой 
целью применяют различные пессарии. A. Jo rd e  и соавт. 
(1978) используют фиксирующий пессарий в форме куба, 
изготовленный из каллокрита. Н. B ayer (1980) с успехом 
применил кольцевидный пессарий. М ож н о использовать 
кольцо Гольджи.

Нехирургические методы имеют р яд  преимуществ: 
они бескровны, чрезвычайно просты и применимы в ам б у 
латорны х условиях. О бработку  в л а гал и щ а  и кольца- 
пессария следует проводить фурацилином и бороглицери- 
ном каж ды е  2— 3 нед для  профилактики инфекции. Эти 
методы могут быть использованы при функциональной 
истмико-цервикальной недостаточности, если наблю даю т
ся только размягчение и укорочение шейки матки, но 
кан ал  шейки матки закры т, при подозрении на истмико-
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цервикальную недостаточность для профилактики р а с 
крытия шейки матки.

При вы раж енны х проявлениях истмико-цервикальной 
недостаточности эти методы малоэффективны. Вместе с 
тем кольцевидный пессарий и пессарий-кольцо Гольджи 
могут использоваться  после заш и в ан и я  шейки матки для 
уменьшения давлен ия  на шейку матки и профилактики 
более тяж елы х  последствий истмико-цервикальной недо
статочности (свищи, разры вы  шейки м атки).

В связи  с тем что часто  трудно провести грань между 
функциональной и органической истмико-цервикальной 
недостаточностью, а т а к ж е  тем, что эта  патология часто 
встречается  у больных с гиперандрогенией, при которой 
уровень прогестерона высокий, мы не применяем большие 
дозы прогестерона. Кроме того, необходимо учитывать 
возм ож ность неблагоприятного вирилизирую щего дейст
вия на плод больш их доз прогестерона.

Г л а в а  5

п р е ж д е в р е м е н н ы е  р о д ы

(КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ТЕРАПИЯ)

П реж девременны е роды — это роды, наступившие при 
сроке беременности от 28 до 37 нед с первого дня послед
ней менструации [ВОЗ, 1973]. Срок беременности 28 нед 
отделяет самопроизвольный выкидыш от преж деврем ен
ных родов. Это имеет н ем аловаж ное  значение, поскольку 
дети, рожденные после 28 нед беременности, в больш ин
стве случаев способны к внеутробному существованию. 
Ч астота  преж девременных родов колеблется от 5 до 12%. 
Среди умерших в перинатальном периоде удельный вес 
недоношенных детей составляет  40— 60% . Высокие п ока
затели  перинатальной смертности обусловлены общей 
физиологической незрелостью организм а недоношенного 
ребенка, в результате  чего его адаптационны е механизмы 
неполноценны и резервные возможности приспособления 
к внеутробной ж изни  быстро истощаются.

П реж деврем енны е роды, как  и невынаш ивание в це
лом, вы зы ваю тся разнообразны м и причинами.

Д л я  ж енщ ин с преждевременными родами х ар актер 
ны проявления общего и генитального инфантилизма, 
наруш ения менструальной функции, высокий индекс пе
ренесенных в детском возрасте инфекционных за б о л е в а 
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ний. В анамнезе  нередко встречаются ук азан и я  на пред
шествующее прерывание беременности (искусственные 
или самопроизвольные аборты, преж девременные роды). 
Кроме тех причин, которые характерны  для  н евы н аш и ва
ния в целом, большое место в этиологии п реж деврем ен
ных родов заним аю т осложнения, связанны е с беремен
ностью: угроза прерывания беременности на всех ее э т а 
пах, токсикозы, аномалии прикрепления плаценты, 
преж деврем енная  отслойка нормально или низко распо
ложенной плаценты, неправильное полож ение плода.

П ерерастяж ен ие  матки при многоплодии или много- 
водии т а к ж е  способствует преж девременным родам. 
В механизме развития  преж девременных родов важ ную  
роль играет горм ональная активность плода. Хотя о р г а 
низм плода тесно связан  с материнским, он способен 
самостоятельно поддерж ивать  свой гормональный фон.

При изучении гормональных парам етров  при сам опро
извольных преж девременных родах и кесаревом сечении, 
выполненном до н ач ала  родовой деятельности в те ж е  
сроки беременности, выявлено, что уровень Д Э А  и корти
зола  достоверно выше в родах, чем при кесаревом сече
нии. Высокое содерж ание  этих гормонов в сосудах пупо
вины является  не только следствием родового стресса, но 
и усиленной активности коры надпочечников плода.

НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ
О РАЗВИТИИ РОДОВОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Родовой акт — сложный многозвеньевой процесс, ко
торый возникает и завер ш ается  в результате  взаим одей
ствия многих систем организма. Он протекает при сф о р 
мированной родовой доминанте, объединяющ ей в единую 
динамическую систему как  высшие нервные центры, так  и 
исполнительные органы.

Известно, что со временем число вновь открытых ве
ществ и факторов, влияющ их на сократительную акти в 
ность матки, неуклонно возрастает . В настоящ ее  время 
можно говорить о тесном взаимодействии биологически 
активных веществ и стероидных гормонов. Беременность 
характеризуется  накоплением гормонов-медиаторов в 
связанных формах, созданием определенного резерва 
биологически активных веществ. Во время родового акта 
происходит активация  систем нейрогуморальной регуля
ции, которая проявляется  повышением общей секретор
ной активности организма, перераспределением фракций
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гормонов и медиаторов в сторону повышения содерж ания  
биологически активных форм.

Н ар яду  с генерализованной активацией систем нейро- 
гуморальной регуляции при нормальной родовой деятел ь 
ности наблю дается  усиление метаболических процессов в 
миометрии — увеличение содерж ания  Р Н К , Д Н К , по
вышение активности окислительно-восстановительных 
ферментов.

Во время беременности в матке происходят знач итель
ные количественные и качественные изменения: гипертро
фия и пассивное растяж ен ие  мышечных клеток, пере
стройка сосудистой системы соединительнотканной струк
туры. Вследствии этих изменений масса матки увеличива
ется в 15— 20 раз, а объем — в 700— 1000 раз. И зм еняет
ся' соотношение меж ду мышцами и соединительной 
тканью. Происходит молекулярная перестройка мы ш еч
ных клеток и на различных участках матки возникают 
значительные различия  в содерж ании активных белков и 
ф осфатов  высокой энергии. М атка  становится готовой 
выполнить свою уникальную функцию — обеспечить м а к 
симальную защ иту  плода и оптимальные условия для  его 
сущ ествования, а затем, продуцируя огромную мышеч
ную энергию, изгнать содержимое, т. е. осуществить про
цесс родов.

Основной функцией мускулатуры является  со к р ащ е
ние. М ускулатура матки состоит из гладкомыш ечных кле
ток длиной до 50— 90 мкм и диаметром до 2,5— 4 мкм. 
Пучок их образует  три слоя: внутренний циркуляторный, 
средний наиболее мощный, спиральный и наруж ны й про
дольный.

К концу беременности длина мышечной клетки 
500— 800 мкм, а диаметр 5— 10 мкм. В отличие от п р еж 
них представлений следует отметить, что они не образуют 
синцития, к а ж д а я  мыш ечная клетка обладает  сам остоя
тельной клеточной мембраной.

Внутри клетки имеются контрактильные фибриллы, 
состоящ ие из цепочек актина и миозина. В присутствии 
эстрогенов один из импульсов изменяет электрический 
потенциал клеточной мембраны и ее проницаемость, 
вследствие чего ионы С а 2+ могут проникнуть в простран
ство между контрактильными нитями.

Комплекс актомиозина отщ епляет  группу фосфора от 
АТФ, обеспечивая таким образом  энергию, необходимую 
для  сокращ ения  мышечной клетки. П од влиянием этой 
энергии в структуре нитей актина и миозина происходит
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перестройка, соверш атся  сокращение. Синтез актомиози- 
на регулируется эстрогенами. С участием эстрогенов син
тезируются фосфаты  большой энергии (А Т Ф ). Если 
мы ш ца находится в покое, то клеточная м ем бран а  непро
ницаема д ля  некоторых ионов. Ионы калия  р а с п о л агаю т
ся на внутренней, а полож ительно зар яж ен н ы е  ионы н ат 
рия — на наруж ной поверхности клеточной поверхности. 
М еж ду  этими поверхностями возникает разность  электри
ческого потенциала, при которой отрицательный полюс 
находится внутри мембраны (поляризац ия  м ем браны ). 
Н апряж ен ие  м еж ду  двумя полюсами представляет  собой 
мембранный потенциал покоя. При сокращ ении мышцы 
мышечная клетка активируется так, что под влиянием 
импульса до тех пор непроницаемая клеточная мембрана 
становится электропроводной: поток ионов натрия посту
пает в клетку, а ионы калия  выходят из нее, т. е. клеточ
ная  мембрана деполяризуется , сни ж ается  ее мембранный 
потенциал.

Д войную  функцию матки регулируют две  системы — 
за щ и т н а я  и активирую щ ая. Н аиболее  важ н ы м  звеном ре
гуляции функции матки является  эндокринная регуляция.

З а д а ч а  защ итного  механизма — воспрепятствовать  
освобож дению сил, достаточных для  возникновения р и т
мических сокращ ений матки. Среди защ итны х м еханиз
мов самую важ н ую  роль играет прогестерон, точнее 20а- 
и 20р-дигидроксипрогестерон. П рим еняя  больш ие дозы 
прогестерона, нельзя  предупредить или приостановить 
выкидыш или преж девременные роды. Тем не менее з а 
щ итная  роль прогестерона д о к а за н а  многочисленными 
исследованиями.

Так удаление желтого  тела  в первые недели беремен
ности, как  правило, ведет к прерыванию ее. В более 
поздние сроки . беременность не прерывается, так  как 
плацента продуцирует достаточное количество прогесте
рона для  п оддерж ания  беременности. При снижении 
уровня прогестерона на 50%  беременность прерывается. 
Установлено, что в тех случаях, когда не удается  вы звать  
роды введением окситоцина, уровень прогестерона вы со
кий. Д о к а за н о  та к ж е  местное защ итное  действие про
гестерона, препятствующее распространению импульса с 
одной мышечной клетки на другую. Прогестерон о к а зы 
вает влияние на гипоталамо-гипофизарную  систему, то р 
мозя высвобождение окситоцина из гипофиза.

Среди активирующ их механизмов следует преж де 
всего отметить окситоцин — нейрогормон, который в ы р а 
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баты вается  в ядрах  гипоталамуса. К концу беременности 
чувствительность матки к окситоцину повыш ается в 
10— 20 раз. Окситоцин действует непосредственно на 
мышечные волокна, сн и ж ая  потенциал состояния покоя 
клеточной мембраны и тем самым порог раздраж им ости  
матки. Чувствительность матки к окситоцину регули
руется стероидными гормонами: эстрогены ее увеличива
ют, а прогестерон снижает.

В последние годы проведены исследования с целью 
изучения роли простагландинов в развязы ван и и  родовой 
деятельности. Во время родов отмечено повышение уров
ня простагландинов, причем концентрация их в сосудах 
матки выше, чем в периферической крови. П ростаглан- 
динами можно вы звать  роды практически во все сроки 
беременности. Интересно отметить, что механические 
разд р аж ен и я ,  д а ж е  обычное влагали щ н ое  исследование, 
сопровож дается  выбросом простагландинов. Синтез 
простагландинов осущ ествляется  в эндометрии из естес
твенного предшественника — арахидоновой кислоты.

Эстрогены не вызываю т сокращ ения  миометрия, но 
относятся к активирующим механизмам, так  как увеличи
вают р азд раж и м ость  матки, повышают ее чувствитель
ность к окситоцину и простагландинам , сн и ж ая  потен
циал состояния покоя клеточной мембраны. Они способ
ствуют созреванию шейки матки и, взаимодействуя с 
другими гуморальными веществами, создаю т определен
ную готовность матки к родам.

В аж н ую  роль в регуляции родовой деятельности 
играет система ацетилхолин — холинэстераза . По мере 
развития  беременности увеличивается  концентрация аце- 
тилхолина в плазме крови в виде биологически активной 
формы при одновременно низкой концентрации ацетил- 
холинэстеразы.

В регуляции родовой деятельности известная роль 
принадлеж ит т а к ж е  катехолам и н ам : норадреналин
является  мощным стимулятором сокращ ений матки, 
адреналин ж е  дает  различный эффект в зависимости 
от гормональных соотношений в организме женщины. 
При высоком содерж ании прогестерона и активации 
Р-адренорецепторов введение адреналина  подавляет  
сократительную  деятельность матки. В родах при акти
вации а-адренорецепторов адреналин усиливает м аточ
ные сокращ ения , потенцируя действие ацетилхолина.

Д ействие  важ нейш их медиаторов, влияющих на со
кратительную  деятельность матки, — ацетилхолина и к а 
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техоламинов тесно связано  с соотношением эстрогенов 
и прогестерона. В последние годы появились сообщ ения 
о влиянии на сократительную активность миометрия био
логически активных веществ кининов — тканевы х гор
монов.

Таким образом, под действием защ итны х механизмов, 
в первую очередь прогестерона, мембранный потенциал 
мышечной клетки гиперполяризуется. Г ип ерполяризация  
вызывает увеличение порога возбуж дения  и снижение 
проводимости. В связи с повышением порога возбуди
мости импульсы обычной интенсивности как  внешние, 
так  и внутренние не в состоянии вы звать  в о зб у ж д е 
ние.

При возбуждении мышцы матки мембрана д еп о л я 
ризуется, вследствие чего изменяется не только прони
цаемость для N a + и К+ , но и для других ионов, особенно 
С а +*. Н аходящ ий ся  во внеклеточном пространстве Са + 
сн ач ала  поступает в Са^ г-депо, связанное  с клеточной 
мембраной, а затем во внутриклеточное пространство. 
М обилизация С а2+ из депо и транспорт его внутри клет
ки осущ ествляются с помощью эндогенного простаглан- 
дина. Окситоцин непосредственно стимулирует поступле
ние Са2+ в клетку. П од  действием преж де всего гормо
нальных стимулов активируется система простаглан- 
дин — С а2+ и происходит сокращ ение матки.

Понимание действия защ итны х и активирую щ их сил, 
ведущих к сократительной активности матки, д ает  во з 
можность, воздействуя на различны е звенья механизма 
родовой деятельности, подавлять  или усиливать ее в 
зависимости от конкретной акуш ерской ситуации.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

Ц елесообразно  разли ч ать  угрож аю щ ие, начинаю 
щиеся и начавш иеся  преж девременные роды.

У грож аю щ ие преж девременные роды характери зую т
ся болями в пояснице и в нижней части ж ивота. В озбу
димость и тонус матки повышены, что мож ет быть под
тверж дено данными гистерографии и тонусметрии. При 
влагалищ ном  исследовании обн аруж и вается ,  что шейка 
матки сохранена, наруж ны й зев матки закры т. У пов
торнородящ ей он может пропускать кончик пальца. Н е
редко отмечаются подтекание околоплодных вод и повы 
ш енная двигательная  активность плода.
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При начинаю щ ихся преж девременных родах обычно 
вы раж ены  схваткообразны е боли внизу ж и вота  или ре
гулярные схватки, что подтверж дается  данными гисте
рографии. При влагалищ ном  исследовании отмечаются 
изменения шейки матки (укорочение, нередко сгл аж е н 
ность). Ч асто  наблю дается  преж девременное излитие 
околоплодных вод.

Д л я  начавш и хся  преж девременных родов характерны  
регулярная  родовая  деятельность и динам ика раскрытия 
шейки матки (более 2— 4 см ),  что свидетельствует о 
наличии далеко заш едш его  патологического процесса.

Течение преждевременных родов характеризуется  
рядом особенностей:

1. П реж девременны е роды почти в 40%  случаев н а 
чинаются с преждевременного излитая околоплодных вод.

2. При преж девременных родах  нередко имеют место 
аномалии родовой деятельности: слабость родовой д е я 
тельности, дискоординация, чрезмерная  родовая  д е я 
тельность.

3. П реж девременны е роды часто бываю т быстрыми 
или стремительными в связи  с проявлением истмико- 
цервикальной недостаточности. В то ж е  время продол
ж ительность родов может увеличиться вследствие незре
лости шейки матки, неподготовленности системы нейро- 
гуморальных и нейроэндокринных механизмов регуляции 
родовых сил.

4. При преждевременных родах наиболее частым ос
ложнением является  дородовое кровотечение в резуль
тате отслойки низко или нормально расположенной 
плаценты или п редлеж ания плаценты. Нередко наблю 
дается  т а к ж е  кровотечение в послеродовом и раннем 
послеродовом периодах вследствие зад ер ж ки  частей 
плаценты.

5. Нередко возникаю т инфекционные осложнения в 
родах (хорионамнионит) и в послеродовом периоде (эн- 
дом иометриты, флебиты и т. д .) .

6. В родах  часто наблю дается  гипоксия плода.
Д иагностика  угрож аю щ их и начинаю щ ихся родов

нередко представляет  значительные трудности.
П ри поступлении беременной по поводу преж девре

менных родов необходимо: 1) выяснить возможную  при
чину угрозы или наступления преж девременных родов;
2) установить срок беременности и предполагаемую  м ас
су плода, его положение, предлежание, характер  сердце
биения плода, характер  выделений из в л агал и щ а  (около
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плодные воды, кровотечение), состояние шейки матки и 
плодного пузыря, наличие или отсутствие признаков ин
фекции, наличие родовой деятельности и ее интенсив
ность; 3) определить стадию развития  преж девременных 
родов (угрож аю щ ие, начинаю щ иеся, н ач ав ш и еся ) ,  так  
как терапия д о лж н а  быть строго диф ференцирована . 
При угрож аю щ их или начинаю щ ихся родах  возм ож на 
терапия, нап равленн ая  на сохранение беременности. При 
начавш ихся  родах такое лечение уж е неэффективно; 
необходимо создать  оптимальные условия для  недоно
шенного плода и береж ного  родоразреш ения.

Д л я  диагностики угрож аю щ их и начинаю щ ихся п р е ж 
девременных родов нередко требуется проведение спе
циальных исследований, направленных на определение 
возбудимости сократительной активности матки (гисте
рография, то н у см етр и я) .

При влагалищ ном исследовании определяю т состоя
ние шейки матки: ее консистенцию, длину (с гл а ж е н 
ность), проходимость кан ала ,  отношение шейки матки 
к оси т аза ,  наличие деформации шейки матки, состояние 
плодного пузыря.

Д л я  угрож аю щ их преж девременных родов характерно 
наличие непостоянных болей в нижней части ж и вота  и 
пояснице. При начинаю щ ихся преж девременных родах 
обычно имеются вы раж енны е схваткообразны е боли вни
зу ж и вота  или регулярные схватки. Н ачавш и еся  п р еж де
временные роды характеризую тся  наличием регулярных 
схваток, иногда подтекают околоплодные воды.

При угрож аю щ их преж девременных родах шейка 
матки обычно сохранена, наруж ный зев закры т  либо 
пропускает кончик пальца. При начинаю щ ихся родах 
шейка матки укорочена либо сгл аж ен а ,  канал  ее про
ходим для пальца. При начавш ихся  преж девременных 
родах наблю даю тся сглаж енность  шейки матки, открытие 
на 3 см и более. С целью более объективной оценки ак у 
шерской ситуации при преж девременных родах  можно 
использовать индекс токолиза  по Баум гартену , который 
позволяет индивидуально подойти к назначению  лечения, 
оценить показания  и противопоказания  к продолжению 
беременности (табл. 10).

Гистерография и тонусметрия даю т возмож ность оц е
нить характер  сократительной активности матки. Д л я  
регистрации сократительной активности матки исполь
зуют различные гистерографы (динам оутерограф  ДУ-1, 
кардиом они торы ).
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Т а б л и ц а  10 

Индекс токолиза по Баумгартену

П арам етр
Оце нка  параметров ,  в б а лла х

0 1 2 3 4

Схватки _ Нерегу Регуляр
лярные ные — —

Разрыв — Высокий Низкий раз
оболочек — боковой рыв оболо

разрыв — чек
Кровотече — Следы крови — —
ние
Открытие
шейки
матки, см 1 1 2 3 4 и более

П р и м е ч а н и е .
0 ба ллов  — сократи тель ная  деятельн ость  матки отсутствует.  П лодный пузырь,

целый, кровянистых выделений нет. Шейка матки закры та
1 балл  — нерегулярные схватки,  плодный пузырь цел. М огут  о б н а р у ж и 

ваться  следы крови.  Ш ейка  матки  закры та .
2 ба л л а  — регулярные схватки.  Ц одтекаю т  околоплодные воды, но плодный

пузырь определяется .  М огут  быть следы крови.  Открытие шейки 
матки на 2 см.

3 балла  — регулярные схватки.  П одтекаю т  околоплодны е воды, но плодный
пузырь сохран яется .  М огут отмечаться  следы крови.  Открытие 
шейки матки  на 3 см.

4 бал л а  — регулярные схватки.  Плодный пузырь не определяется ,  могут
быть следы крови.  Открытие шейки матки на 4 см и более.  

Сумма баллов  дае т  представление  об индексе токолиза :  чем она  меньше, 
тем более  успешной м ож ет  быть терапия ,  чем она больше, тем больше в е 
роятность того, что роды вступили в активную ф а зу  и терап ия  по сохранению 
беременности будет  безуспешной.

Д инам ическое определение ряда  ферментов, прини
маю щ их участие в р азвязы ван и и  родовой деятельности, 
таких, как м оноаминоксидаза, диам иноксидаза , креатин- 
ф осф атаза ,  а т а к ж е  биологически активных веществ — 
метаболитов простагландинов, серотонина, норадренали- 
на и др., позволяет до появления клинических признаков 
угрозы преры вания беременности судить о готовности 
матки к преж девременным родам.

При длительной угрозе преж девременных родов и 
повышенном тонусе матки нередко н аруш ается  маточ- 
но-планентарное кровообращ ение, вследствие чего могут 
развиться  ф етоп лац ен тарн ая  недостаточность и хрони
ческая гипоксия плода.
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АКУШЕРСКАЯ ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

Ведение преждевременных родов зависит от их стадии 
(угрож аю щ ие, начинаю щиеся, начавш иеся) и от таких 
факторов, как  срок беременности, состояние плодного 
пузыря (целый или вскры вш ий ся) ,  состояние матери, 
состояние плода, степень раскрытия шейки матки, н али 
чие или отсутствие признаков инфекции, наличие родо
вой деятельности и ее вы раженность, наличие и характер  
кровотечения.

В зависимости от акуш ерской ситуации выбирают 
консервативно-выж идательную  или активную тактику 
ведения родов при недоношенной беременности.

К онсервативно-вы ж идательная  тактика п о казана  при 
целом плодном пузыре, сроке беременности до 36 нед, 
хорошем состоянии матери и плода, раскрытии шейки 
матки не более чем на 2— 4 см, отсутствии признаков 
инфекции, регулярной родовой деятельности, а т ак ж е  
тяж елой  акушерской и экстрагенитальной патологии. 
Т ак ая  тактика может быть использована при беремен
ности сроком 28— 34 нед с преж девременным разрывом 
плодного пузыря, при отсутствии родовой деятельности 
и признаков инфекции. При сроке беременности 28— 
34 нед у женщин с регулярными схватками, сглаж енной 
шейкой матки и открытии маточного зева до 3 см можно 
попытаться прекратить родовую деятельность.

При консервативно-вы ж идательной тактике ведения 
угрож аю щ их или начинаю щ ихся преж девременных р о 
дов лечение д олж но быть комплексным и направленным 
на: 1) понижение возбудимости и подавление сокр ати 
тельной деятельности матки; 2) повышение ж и зн ед ея 
тельности плода и его «созревание»; 3) лечение патологи
ческих состояний, явивш ихся причиной преждевременных 
родов (грипп, наруш ение кровообращ ения, осложнения 
беременности при сердечно-сосудистой патологии и др .) .

Д л я  понижения возбудимости матки и подавления 
ее сократительной деятельности предлагается  следую щее 
комплексное лече--;
1) р о с т е л ь п ы ч  р е ж и м ;
2 )  пскхотсрагшй. г ^дгткЕкые с р едс .в а :  отвар пустырника 

(inf. h e r b a f  Leonuri  15,0 : 200,0) по 1 столовой л о ж к е
3 — 4 раза  в день; отвар валерианы  (Inf. rad.  Valeri
a n ae  20,1 : 200.0) и кастойка пустырника (Т-гае 
Leonuri 20,0) по 1 столовой лож ке 3 р а за  в день; мо
гуч ^  :'ть использованы такие седативные препараты как
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триоксазин по 0,3 г 2— 3 р а за  в день, тазепам  (нозе- 
пам) по 0,01 г 2— 3 р а за  в день; седуксен по 0,005 г
1— 2 р а за  в день;

3) спазм олитическая  терапия: 1 мл 0 ,1%  раствора ме- 
тацин а  внутримышечно, баралгин  в дозе 2 мл, но-шпа 
по 2 мл внутримышечно 2— 4 р а за  в сутки, 2%  р аст 
вор папаверина гидрохлорида по 2 мл внутримышечно
2 — 3 раза  в сутки.

После хирургической коррекции кстмико-церви- 
кальной недостаточности целесообразнее н азн ачать  
более сильные препараты , о казы ваю щ и е спазм олити
ческое действие (баралгин , метацин). В случае п р о яв 
лений истмико-цервикальной недостаточности без хирур
гической коррекции или после ушивания наружного зева 
матки по методу Сенди целесообразнее использовать 
препараты  с менее вы раж енны м спазмолитическим 
эффектом, но обладаю щ им и антиагрегантными свой
ствами, способствующими снижению уровня проста- 
гландинов (но-шпа, пап авери н);

4) средства, сни ж аю щ ие активность матки: 10 мл 25%  
раствора  магния сульф ата  вместе с 5 мл 0,25%  р аст 
вора новокаина внутримышечно от 2 до 4 раз  в сутки, 
токолитики (алупент, партусистен, бриканил, ритод- 
рин и др .) ,  этанол (10%  этиловый спирт) внутри
венно капельно, антагонисты кальция (изоптина), 
ингибиторы простагландинов (индометацин, который 
получил достаточно широкое распространение в аку 
шерской практике);

5} немедикаментозные средства для  снижения сократи
тельной активности матки (электрорелаксация  матки, 
иглорефлексотерапия, э л е к т р о а н а л ге зи я ) ;

6) ф изиотерапия — электрофорез магния СМТ.

Токологическая терапия

В борьбе с угрож аю щ им и преж девременными родами 
достигнуты определенные успехи б лаго д ар я  исп ользова
нию в акушерской практике препаратов, подавляю щ их 
сократительную активность матки. Н аибольш ее  примене
ние в современных условиях получили р-миметики, или 
токолитики, группа веществ, специфически действующих 
на p -рецепторы и вызываю щ их релаксацию  матки. 
П репараты  этого ряда  являю тся  производными эпине- 
фринта — нейрогормона, освобож даю щ егося  при стиму
ляции симпатических нервных окончаний.
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Токолитические препараты этого ряда  стимулируют 
преимущественно рг-рецепторы матки и бронхов. Их 
влияние на p i-рецепторы сердечно-сосудистой системы 
менее выражено.

М еханизм действия р-миметиков п роявляется  через 
адренергическую стимуляцию, что ведет к увеличению 
образования циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) 
из АТФ путем активации фермента аденилатциклазы . 
З а  счет действия цАМФ осущ ествляю тся обратный вы 
ход ионов кальц ия  из клеток в депо и. расслабление 
гладкой мускулатуры.

Бета-миметики вызывают увеличение потока крови 
через ткани и органы, повышение перфузионного д а в 
ления и понижение сопротивления сосудов. Д ействие 
Р-миметиков на сердечно-сосудистую систему п роявляет 
ся возрастанием  частоты сердечных сокращ ений, умень
шением систолического и диастолического давления . На 
Э КГ матери через 2 — 3 ч после лечения наблю даю тся 
снижение сегмента Т  и уплощение зуб ц а  Т .  О днако  
эти изменения обычно быстро проходят по мере продол
ж ен ия  терапии. Тем не менее кардиотропный эффект 
р-миметиков необходимо учитывать при проведении л ече
ния этими препаратам и, особенно при их взаим одей
ствии с другими лекарственными средствами. П еред  вве
дением препаратов этого ряда  необходимо измерять 
артериальное давление и пульс. Д л я  уменьш ения побоч
ных действий р-миметиков на миокард  целесообразно 
одновременно н азн ачать  антагонисты кальция , в частно
сти изоптин.

Значительных изменений со стороны сердечно-сосуди
стой системы плода не выявлено, хотя р-миметики 
проникают к плоду и, несомненно, оказы ваю т действие. 
Э фф екта кумуляции препаратов этого рода не у стан ов 
лено. Выделение р-миметиков из организм а  осущ еств
ляется  через почки и печень. Под влиянием р-миметиков 
в матке за  счет уменьшения сопротивления маточных 
сосудов увеличивается кровоток и происходит улучшение 
маточно-плацентарного кровотока.

Бета-миметики оказы ваю т существенное влияние на 
обмен веществ. Они стимулируют гликогенолиз и липо- 
лиз, появляется  метаболический ацидоз, отмечается уве
личение уровня глюкозы, пирувата, свободных жирных 
кислот и другие изменения. Н есколько сни ж ается  уро
вень эстрогенов и прогестерона. Эти изменения о б н ару
ж и ваю тся  как у матери, так  и у плода, они являю тся
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обратимыми и после прекращ ения лечения все они бы ст
ро проходят.

Поскольку показания  к введению р-миметических пре
паратов могут возникнуть в любой период беременности, 
большой интерес представляет  изучение их воздействия 
при длительном применении в плодный период. В экспе
риментальных исследованиях нами совместно с А. М. Ско- 
сыревой было показано  вы раж енное прямое и опосредо
ванное через организм матери эмбриотоксическое дей
ствие препаратов в период органогенеза  и плацентации. 
Д л я  получения более полного представления об эмбрио- 
токсических свойствах партусистена действие этого пре
парата  было изучено в плодный период в эксперименте. 
Д л я  этого сам кам  белых крыс с 14 по 21-й день беремен
ности вводили внутрибрюшинно партусистсн в дозе
0,2 м г/кг .  Н езадолго  до родов (на 21-й день) определяли 
общую и постимплантационную гибель плодов, оцени
вали их физическое развитие (м асса  и длина тела, 
внешний вид). Д л я  выявления возможных аномалий 
развития 1 / з плодов была исследована с помощью мето
дов Вилсона и Д оусона. П лаценту  и печень плодов 
оценивали гистологически и гистохимически. Опыты были 
проведены на 23 самках , изучено 245 плодов.

- Установлено, что у плодов подопытной группы общ ая  
эм бриональн ая  гибель достигла 2 2 ± 3 ,6 % ,п о с ти м п л а н -  
тацион ная  — 2 0 ± 3 , 6 % ;  в контрольной группе эти п ок а
затели  составили 5 и 4 ± 2 , 3 % .  С редняя  м асса  тела 
плодов была несколько ниже, чем в контрольной груп
пе. Д ли н а  плодов т а к ж е  имела тенденцию к снижению по 
сравнению с контрольной группой. Аномалий развития  
внутренних органов и скелетов не обнаруж ено. И сследо
вание планценты и печени плодов показало , что по гисто
логическому строению эти органы не отличались  от о р га 
нов контрольных животных. Полученные данные позво
лили сделать  вывод, что применение партусистена в 
плодный период в дозах , превы ш аю щ их терапевтические, 
приводит к гибели плодов чащ е, чем применение этого 
п реп арата  в период органогенеза .П о-видимому, это 
обусловлено ответной реакцией более зрелого плода на 
токолитическое действие преп арата . Д лительное лечение 
токолитиками этого ряда  д олж но проводиться с учетом 
его возм ож н ого  неблагоприятного воздействия на плод 
при использовании его в высоких дозах.

П оказан и ям и  к применению фармакологического  то- 
колиза являю тся  угроза  преж девременного прерывания
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беременности в срок до 37 нед, а т а к ж е  необходимость 
регуляции сократительной деятельности матки при ее н а 
рушениях в период раскры тия и изгнания (частые, 
чрезмерно сильные, дискоординированные сокращ ения  
матки, гипертонус, тетанус м атки).

Условия, необходимые для  применения токолитиков 
при угрозе прерывания беременности, — это наличие 
живого плода, целый плодный пузырь (либо незначи
тельное подтекание вед п  при проведении профилактики 
дистресс-синдрома у плода глю кокортикои дам и ), откры
тие шейки матки не более чем на 2— 4 см.

П ротивопоказаниями к использованию токолитиков 
служ ат  такие заболеван ия  как  тиреотоксикоз, сердечно
сосудистые заболеван и я  (стеноз устья аорты, идеопати- 
ческая  тахикардия, наруш ения сердечного ритма, в р о ж 
денные и приобретенные пороки сер дц а) ,  глаукома, с а 
харный диабет, внутриматочная инфекция или подозре
ние на нее, повышение температуры тела  роженицы до 
38°С и более; такие осложнения беременности, как  мно- 
говодие, значительные кровянистые выделения при пред- 
леж ани и  плаценты, преж деврем енная  отслойка нормаль 
но расположенной плаценты, подозрение на несостоятель
ность рубца на матке, а т а к ж е  наруш ение сердечного 
ритма плода и уродство его.

Методика применения 3-ммчетиков

Алупент — ||-мимет,,л короткого действия — может 
быть использован для  снятия сократительной активности 
матки. Алупент в дозе 0,5 мг вводится внутримышечно 
2— 3 раза  в день. Алупент можно сочетать с п ап авер и 
ном гидрохлорида (2 мл 2%  р аств о р а ) .  Д о з а  алупента 
при сочетании с папаверином 0,25— 0,2 мг (0 ,5— 0,3 мл). 
П о казан и я  и противопоказания те же, что и для других 
р-миметиков. Эффективность лечения несколько ниже, 
чем при применении партусистена и бриканила.

Схема применения партусистена (фенотерол, беротек, 
IT 1165а), ритодрина (пре-пар, Д и-21220) ,  бриканила 
(тербутален) для подавления сократительной деятельн ос
ти матки заклю чается  в следующем: 0,5 мг партусистена 
или 0,5 мг бриканила или 1 мг ритодрина р азво д ят  в 
250— 400 мл изотонического раствора  хлорида натрия 
и вводят внутривенно капельно, начиная  с 5— 8 капель 
и постепенно увеличивая дозу до прекращ ения со кр ати 
тельной активности матки. С редняя  скорость введения
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раствора составляет  15— 20 кап ель  в минуту в течение
4 — 12 ч. В случае положительного эффекта за 15— 20 
мин до окончания внутривенного введения препарата 
следует начать  оральное применение партусистена и 
бриканила в дозе 5 мг 4— 6 раз  в сутки или 2,5 мг через
2 — 3 ч, а т а к ж е  ритодрина в дозе 10 мг 4— 6 раз в сутки. 
Через 2 — 3 дня в случае прекращ ения сократительной 
деятельности матки дозу токолитиков постепенно с н и ж а 
ют в течение 8 10 дней. П реп арат  можно использовать
в суппозиториях в тех ж е  дозах. Следует отметить, что 
применение партусистена в суппозиториях более эф ф ек
тивно и сопровож дается  менее вы раж енны ми побочными 
действиями.

Через 5— 10 мин после н ач ала  внутривенного введе
ния р-миметиков беременные отмечают значительное 
уменьшение болей, снижение нап ряж ен и я  матки, а через 
30— 40 мин боли и сократительная  активность матки 
прекращ аю тся. Токолитики в таблетированном виде дают 
эффект через 30 мин после приема, который держ ится 
в течение 3— 4 ч. После прекращ ения введения п р еп ар а
тов этого ряда  сократительная  активность матки может 
восстановиться, в связи с чем р-миметики применяют 
длительно и вводят через равные промежутки времени 
в постепенно сни ж аю щ ихся  дозах. Л ечение токолитиками 
можно проводить длительное время (от 2 нед до 2 мес) 
до исчезновения клинических признаков прерывания 
беременности. М иним альная  доза  составляет  140 мг, 
м акси м альн ая  — 2040 мг; в среднем на курс лечения 
340— 360 мг.

Токолитические препараты  могут вы зы вать побочные 
действия и осложнения: сердцебиение, снижение ар те 
риального давлен ия  (особенно диастолического),  потли
вость, тремор, беспокойство (возбуж ден ие) ,  тошноту, 
рвоту, озноб, головную боль, метеоризм. При длительном 
использовании р-миметиков может наблю даться  подавле
ние перистальтики кишечника. На это следует обратить 
внимание в том случае, если беременность закан чи вается  
операцией кесарева сечения.

Побочные действия и осложнения связаны  с передо
зировкой преп арата  и очень редко с его непереноси
мостью. С терапевтической целью следует уменьшить 
дозу или прекратить введение токолитиков. Д л я  ли кви 
дации побочного действия р-миметиков их сочетают с 
приемом изоптина по 0,04 г (I таблетка)  3— 4 р аза  в 
день. Этот препарат, явл яя сь  антагонистом кальция, не
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только снимает побочное действие р-миметиков, но и 
способствует снижению сократительной активности м а т 
ки, усиливая  действие токолитиков.

Через 3 -^ 6  дней после н ач ала  терапии отмечается 
некоторое привыкание к препарату, побочное действие 
становится менее вы раж енны м, происходит стабили зация  
гемодинамических показателей. Снизить дозы м едикам ен
тозных средств удается  достигнуть при сочетании л е к а р 
ственной терапии с физиотерапией — электрофорезом 
магния (С М Т ),  который следует начинать после исчезно
вения клинических проявлений угрозы прерывания 
беременности на 2— 3-й день терапии.

Токолиз считается успешным, если комплексная 
терапия  способствует удлинению беременности более 
чем на 14 дней. Чем в более поздние сроки появляются 
признаки угрозы прерывания беременности, тем успешнее 
токолиз. П о нашим данным, эффективность применения 
комплексной терапии составила 77,5%.

Успех терапии зависит т а к ж е  от состояния шейки 
матки: чем меньше индекс токолиза  по Баумгартену, 
тем действеннее терапия.

О влиянии партусистена на ф етоплацентарную  сис
тему имеется много литературных данных. О днако  при 
оценке влияния токолитической терапии необходимо 
учитывать, что у больных с привычным недонаш иванием, 
обусловленным нейроэндокринными наруш ениями, поро
ками развития  матки, хроническими воспалительными 
заболеван иям и  и другими осложнениями, беременность 
часто протекает с явлениями фетоплацентарной недос
таточности. Токолитики, снимая тонус и сократительную 
активность миометрия, способствуют улучшению м аточ 
но-плацентарного кровотока и улучшению состояния 
плода.

Н я этом действии партусистена оснб-зано применение 
его при комплексной терапии синдрома зад ер ж к и  внутри
утробного развития, хронической гипоксии плода. О д н а 
ко, по нашим данным, с этой целью не следует применять 
препарат  более 2— 3 нед, так  как только в эти сроки 
отмечается улучшение показателей  ф етоплацентарной 
системы. При длительном применении вы являю тся  н а р а 
стаю щие признаки фетоплацентарной недостаточности.

Учитывая экспериментальные данные и возмож ность 
неблагоприятного действия партусистена на плод при 
длительном применении, с целью уменьшения дозы  и 
длительности применения целесообразно шире использо
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вать сочетание р-миметиков с немедикаментозными 
средствами терапии (электрофорез магния СМТ, электро
релаксаци я  матки, и глореф лек сотерап и я) , а т а к ж е  с 
индометацином.

Терапия другими лекарственными препаратами

Д л я  лечения угрож аю щ их и начинаю щ ихся п р еж де
временных родов ряд авторов применяют ингибитор 
окситоцина — 10% раствор этанола (50 мл 96%  этило
вого спирта в 500 мл изотонического раствора  хлорида 
натрия или 5 %  раствора  глюкозы) [G ibbens G. L., 
C h a rd  Т., 1976]. Этанол вводят внутривенно по 20— 30 
капель в минуту в течение 2 ч. Э фф ективная  доза  преп а
рата  определяется  из расчета  15 м г /кг .  П о д дер ж и ваю 
щ ая  доза  1,5 м г /к г  до прекращ ения схваток 1 раз  в 
сутки.

В отличие от других препаратов, торм озящ их сок
ратительную активность матки, этиловый спирт действует 
от 6 до 8 ч после окончания введения. Введение раство
ра этанола при необходимости можно повторять в тече
ние 2— 3 дней до исчезновения клинических признаков 
угрозы прерывания беременности. В дальнейш ем для 
закрепления  эф ф екта  можно использовать ф изиотерапев
тические методы воздействия (электрофорез магния 
СМТ, спазмолитические преп араты ).

М еханизм действия спиртового раствора основан 
на торможении освобож дения окситоцина и антидиурети- 
ческого ф актора  из задней доли гипофиза; тем самым 
этанол сни ж ает  сократительную активность матки. Кроме 
того, отмечается периферическое действие этанола 
непосредственно на миометрий. О днако  сокращ ения 
матки, вызванные внутривенным введением окситоцина, 
этанол не купирует.

Кроме угнетающего влияния на сократительную 
активность матки, этанол оказы вает  действие на синтез 
легочного сурф актан та  плода: ускоряет синтез с у р ф ак 
танта  и б лагодаря  этому предупреж дает  синдром д ы х а 
тельной недостаточности у недоношенных детей.

Д л я  устранения угрозы прерывания беременности 
м ожет быть использован индометацин [М ихайленко Е. Т. 
и др., 1980; Rudoff А .,  1977 и др .] .  Индометацин н а з н а 
чают в суточной дозе 200 мг в таблетках  или в свечах: 
в 1-е сутки по 50 мг 4 р а за  в таблетках , по 100 мг
2 р аза ,  на 2 — 3-и сутки по 50 мг через 12 ч, а затем
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по 50 мг 1 раз  на ночь. О б щ ая  доза  не д о л ж н а  превы 
шать 1000, мг. Д лительность курса лечения 5— 9 дней.

П ротивопоказаниями к использованию индометацина 
являю тся желудочно-кишечные заболеван и я ,  брон хи аль
ная астма, ослож нения течения беременности, при кото
рых сохранение беременности нецелесообразно  (тяж елы е 
формы токсикоза, кровотечения и т. д .) .  Д л я  закрепления  
эфф екта  целесообразно использовать сочетание индоме
тацина с физиотерапевтическими методами (электроф о
рез магния СМ Т).

Эффективность использования индометацина зависит 
от срока беременности и индекса токолиза . При в ы р а 
женных проявлениях угрозы, когда индекс токолиза 
составляет  от 3 до 5 баллов, эффективность индомета
цина меньше, чем р-миметиков. При меньших проявле
ниях угрозы прерывания, когда нет динамики в открытии 
шейки матки, индометацин столь ж е  эффективен, как 
и р-миметики. Побочное действие вы раж ено  меньше, чем 
при использовании партусистена, но может проявляться  
в виде головной боли, аллергической сыпи, иногда 
гематурии.

По данным наруж ной механогистерографии, т о р м о ж е
ние сократительной активности матки начинается через
2 — 3 ч после введения индометацина и в ы р аж ается  в 
снижении амплитуды сокращ ений, уменьшении продол
жительности схваток, урежении частоты сокращений. 
П олная  норм ализац ия  состояния матки наступает через
3— 4 дня от н ач ала  терапии. О трицательного  влияния 
на состояние плода в указанны х дозах  индометацин 
не оказывает.

Немедикаментозные методы 
токолитической терапии

Д л я  лечения угрож аю щ их преж девременных родов 
необходимо шире использовать немедикаментозные и ф и 
зиотерапевтические средства воздействия на мускулатуру 
матки.

Электрорелаксация  матки с помощью воздействия на 
нервно-мышечный ап п ар ат  матки переменного синусои
дального  тока (диапазон  частот 5 0 — 500 Гц, сила тока 
до 10 мА) по амплитудному значению является  вы соко
эффективным средством подавления сократительной а к 
тивности матки. Электроды располагаю т на передней 
брюшной стенке (прокладка 8 Х Ю  см) на 2 см ниже пуп
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ка и в пояснично-крестцовой области (прокладка 
15X 22  см). П рокладки смачиваю т водопроводной во
дой. Д л я  электрорелаксации используют ап п арат  «Ам- 
плипульс-4». П арам етры  воздействия: режим I, род р або 
ты I, частота модуляций 100 Гц, глубина модуляции 
100%, сила тока не более 10 мА (подбирается индиви
д уал ьн о ) ,  длительность процедуры — 30 мин. Курс лече
ния от 1 до 3 процедур. М етод терапии эффективен и 
безопасен для  матери и плода.

При угрож аю щ их преж девременных родах успешно 
применяют иглорефлексотерапию  как самостоятельный 
метод, так  и в сочетании с лекарственными средствами 
(иглорефлексотерапию  осущ ествляет  врач, получивший 
специальную подготовку).

При иглорефлексотерапии используют акупунктурные 
точки 36Е, 2F, 5TR. Первый сеанс воздействия на у к а з а н 
ные ориентиры проводят не более 15 мин. С воздействием 
на акупунктурную точку 36Е (рецепт №  1) иглотерапию 
начинают при артериальной гипотензии. Воздействие на 
точку 2F  (рецепт №  2) оказы ваю т  при сочетании с угро
зой прерывания или с другими осложнениями беремен
ности. Иглы в ткан ях  оставляю т на 1 0 - 1 5  мин, а при 
отсутствии сопутствующих заболеваний — на 20— 40 мин. 
Курс иглорефлексотерапии включает 4— 6 сеансов. Улуч
шение всех показателей, как  правило, начинается после 
3 сеансов. Курс акупунктуры мож ет сочетаться с лече
нием медикаментозными средствами, которые исполь
зуются в меньших дозах.

Профилактика 
респираторного дистресс-синдрома

При угрозе преж девременных родов неотъемлемой 
частью терапии д о лж н а  быть проф илактика респиратор
ного дистресс-синдрома у новорожденных. М ногочислен
ные экспериментальные работы показали , что респира
торный дистресс-синдром у недоношенных новорож ден
ных разви вается  из-за  недостатка сурф актан та  в незре
лых легких. С урф актант  — гетерогенная смесь липидов 
и белков, синтезируемая в больш их альвеолах , покры
вает альвеолы, способствует их открытию и препятствует 
их слипанию при вдохе.

В ходе эмбрионального развития  сурф актан т  п ояв
ляется  на 14-й неделе беременности, содерж ание  его 
повыш ается  с увеличением срока беременности. Состав
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сурф актан та  при развитии плода не является  постоянным 
и зависит от степени зрелости легких плода. С озревание 
легких может ускоряться или зам едляться  за  счет р а з 
личных факторов. При таких заболеван и ях  у матери, как  
диабет, созревание сурф актан та  зам едляется .

В околоплодных водах содерж ится до 0,193 м м оль/л  
(15 м г% )  фосфолипидов, происходящих из легких плода, 
так как при его ды хательных движ ениях  происходит 
постоянный обмен между альвеолярной и ам ниотиче
ской жидкостью. Д в е  фракции фосфолипидов (сфин- 
гомиелин и лецитин) присутствуют в околоплодных водах 
в равных количествах до 32 нед беременности. По мере 
созревания легких плода количество лецитина увеличи
вается почти в 4 раза ,  в то время как содерж ание  сфин- 
гомиелина остается на том же уровне. На основании 
этих данных предложен тест для определения степени 
зрелости легких плода по соотношению лецитина и сфин- 
гомиелина в околоплодных водах ( Л / С ) .

При исследовании новорож денных с синдромом д ы х а 
тельных расстройств установлено, что критическая г р а 
ница содерж ания  лецитина в околоплодных водах 
(0,004 м м о ль /л ,  или 3,5 м г% )  наблю дается  в 34 — 35 нед 
беременности. При соотношении Л / С  более 2 легкие 
плода можно считать зрелыми.

М етод определения соотношения Л / С  довольно сл о 
жен. В настоящее время в практике акуш ерства  исполь
зуются более простые экспресс-методы, которые позво 
ляют быстро определить степень зрелости легких плода. 
Наиболее простым из них является  этаноловый пенный 
тест, предложенный J. C lem en ts  в 1972 г. и основанный 
на определении титра сурф актан та  в амниотической 
жидкости.

1. Амниотическую жидкость разводят  следующим 
образом:

А м н и о т и ч е с к а я  ж и д к о с т ь ,  мл X 1 Х2 X  4 х 5
1.0 0,5 0.25 "оУ

И з о т о н и ч е с к и й  р а с т в о р  х л о р и д а
н а т р и я ,  мл 0 0,5 0,75 0,8

2. В каж дую  пробирку добавляю т 1 мл 95% этило-
вого спирта.

3. Пробирку встряхиваю т в течение 15 с. затем остав-
ляют на 5 мин в вертикальном положении и повторно
встряхивают в течение 15 мин. Через 15 мин исследуются
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устойчивые пузырьки и результат  теста оценивается 
следующим образом: 1) полож ительный — наличие пу
зырьков в 3 и более пробирках; 2) сомнительный — 
наличие пузырьков в 2 разведениях; 3) отрицательный — 
в первом разведении.

При определении оптической плотности о к о л о п л о д 

н ы х  вод на волне 650 нм вы явлена тесная корреляция  
между оптической плотностью околоплодных вод и по
казателем  Л / С .  При оптической плотности околоплодных 
вод 0,15 и выше и Л / С - 2  легкие плода являю тся  зр е 
лыми. При оптической плотности околоплодных вод на 
волне 650 нм от 0,05 до 0,15 отношение Л / С  составляет 
менее 1,5 и легкие плода являю тся  недостаточно зр ел ы 
ми, при оптической плотности вод менее 0,05 ( Л / С  ме
нее 1,3) легкие плода незрелые.

Оптическую плотность определяю т при длине волны 
650 нм после предварительного центрифугирования со 
скоростью 2000 о б /м и н  в течение 10 мин. Д л я  проведе
ния пробы достаточно 5— 6 мл околоплодной жидкости. 
Использую т спектрофотометр. Контролем служ ит дистил
л и рован н ая  вода.

В наших исследованиях использовались ф отоэлектро
калориметр и спектрофотометр. Д анны е, полученные на 
фотоэлектрокалориметре при длине волны 650 нм в 
красной части спектра (кювет 5 м м ), не отличались от 
таковых при использовании спектрофотометра.

Клинические и многочисленные экспериментальные 
исследования показали , что введением матери некоторых 
лекарственных средств можно ускорить созревание су р 
ф актан та  легких плода, что позволяет  предупредить 
развитие синдрома дыхательной недостаточности. К т а 
ким п р еп аратам  относятся глюкокортикоиды. П од в л и я 
нием глюкокортикоидов, введенных беременной или непо
средственно плоду, наблю дается  более быстрое со зр ева 
ние легких, так  как  происходит ускоренный синтез 
сурф актан та .

Беременным на курс лечения н азн ачаю т 8— 12 мг 
д ексам етазона  (по 4 мг 2 р а з а  в сутки внутримышечно 
2— 3 дня или в таблетках  по 2 мг 4 р а з а  в сутки в тече
ние 2— 3 дней). Н азначение дек сам етазон а  с целью 
ускорения созревания  легких плода имеет смысл в тех 
случаях, когда терапия, нап равлен н ая  на сохранение 
беременности, не д ает  стабильного эф ф екта  и через 2—
3 сут наступают преж девременные роды. П оскольку не 
всегда удается  предвидеть результат  лечения при п р е ж 
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девременных родах, кортикостероиды следует н азн ачать  
тем беременным, которым вводят токолитические сред 
ства.

При п р о ф и л а к т и к е ' респираторного дистресс-синд
рома в 28— 32 нед беременности в том случае, если 
роды не наступили, но опасность преж девременных родов 
остается, целесообразно через 7 дней повторить терапию 
глюкокортикоидами в тех ж е  дозах. П ротивопоказаниям и  
к глюкокортикоидной терапии являю тся  язвен н ая  болезнь 
ж елудка  и двенадцатиперстной кишки, недостаточность 
кровообращ ения III степени, эндокардит, нефрит, а к т и в 
ная форма туберкулеза, т яж елы е  формы диабета , остео- 
пороз, т я ж е л а я  ф орма нефропатии.

Кроме д ексам етазона , для  профилактики респиратор
ного дистресс-синдрома могут быть использованы другие 
глюкокортикоиды (преднизолон в дозе 60 мг в сутки в те 
чение 2 дней, дексазон в дог '1 4 мг внутримышечно
2 раза  в сутки в течение 2 дней).

Результаты  профилактики респираторного дистресс- 
синдрома глюкокортикоидами хорошие. После внедрения 
в практику этого лечения значительно снизилась см ерт
ность при болезни гиалиновых мембран. Тем не менее в 
связи со сложным влиянием глюкокортикоидов на о р г а 
низм матери возм ож но побочное действие препаратов, 
необходим поиск других средств, менее опасных и более 
эффективных для  профилактики этого опасного о сл о ж н е
ния у недоношенных новорожденных.

АКУШЕРСКАЯ ТАКТИКА 
ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ ИЗЛИТИИ ОКО ЛО ПЛО ДНЫ Х ВОД

При преждевременном излитии околоплодных вод и 
отсутствии родовой деятельности при сроках беременно
сти 28— 34 нед при хорошем состоянии матери и 
плода, отсутствии признаков инфекции, отсутствии т я 
желой акушерской и экстрагенитальной патологии сле
дует при держ и ваться  консервативно-вы ж идательной т а к 
тики в связи с тем, что: 1) нет готовности матки, особен
но ее шейки, к родам, поэтому трудно вы звать  родовую 
деятельность, 2) при преж девременном излитии около
плодных вод отмечаются явления спазма в системе 
маточно-плацентарного кровотока, повыш ается в о зб у 
димость миометрия, что ведет к изменению сердечной 
деятельности плода. Указанные изменения носят ком- 
пенСаторно-приспособительный характер  и особенно
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вы раж ены  в первые 3 — 5 дней после излития вод. За  
указанное время имеется возмож ность провести проф и
лактику  дистресс-синдрома кортикостероидами. П ер и н а
т альн ая  смертность недоношенных детей при подобной 
тактике значительно ниже, чем при активной, предусмат
риваю щей немедленное проведение родовозбуж дения.

О днако  при рекомендуемой тактике ведения п р еж де
временных родов возрастает  опасность развития  хорио- 
намнионита и гнойно-септических заболеван ий недоно
шенных детей. Поэтому необходимо диф ференцированно 
подходить к выбору метода и соблю дать условия:

1. Беременных с преждевременным излитием около
плодных вод госпитализируют в специальную палату, 
обрабаты ваем ую  по таком у ж е  графику, как  и помещение 
родильного блока.

2. Смену белья производят ежедневно, а смену сте
рильных подкладных пеленок 3— 4 р а за  в день.

3. Ж ен щ и н а  д о лж н а  соблю дать постельный режим. 
Необходимо следить за  состоянием матери и плода, 
еж едневно измерять окруж ность ж и вота  и высоту стоя
ния дна матки, определять количество и характер  изли
ваю щ ихся  околоплодных вод, к аж ды е  3 ч измерять 
температуру тела.

4. Следует производить анализ крови (определение 
количества лейкоцитов 2 р а за  в ден ь) ,  мочи, мазков, 
делать  посев из кан ала  шейки матки на микрофлору
1 раз в 5 дней.

5. С профилактической целью во влагали щ е вводят 
ш арики с фурацилином.

Терапия при преждевременном излитии околоплодных 
вод и избранной консервативно-вы ж идательной тактике 
д о лж н а  быть комплексной и вклю чать назначение с п а з 
молитических и токолитических средств, а т а к ж е  прове
дение профилактики дистресс-синдрома и гипоксии 
плода (глюкокортикоиды, тр и ада  Н иколаева , сигетин по
2- -4 мл в сутки внутривенно, аскорбиновая  кислота 
и др.) .

При наличии в анамнезе  хронических воспалитель
ных заболеван ий половых органов, повышении лейкоци
тоза, неблагоприятных результатов  бактериологических 
исследований (появление в большом количестве условно- 
патогенных или патогенных м икроорганизм ов),  в том 
числе влагали щ н ы х мазков, показано  профилактическое 
назначение антибиотиков или активн ая  тактика  ведения, 
т. е. родовозбуж дение.
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Антибиотики назначаю т с учетом чувствительности 
микрофлоры, а если это не сделано, то предпочтительнее 
использовать  ампициллин (0,5 г 4 р а за  в сутки в течение 
6 — 9 дней) в связи  с малой его токсичностью для  
плода.

П оказан иям и  к родоразреш ению  при длительном под
текании околоплодных вод являю тся: 1) срок беремен
ности 36— 37 нед и п редполагаем ая  масса тела плода 
2500 г; 2) скрытые (лейкоцитоз и сдвиг ф ормулы влево, 
появление патологической микрофлоры в кан але  шейки 
матки и др.) или явные (повышение температуры тела, 
гнойные выделения из половых путей) признаки инфек
ции; 3) признаки страдани я  плода.

П ри решении вопроса о необходимости родовозбуж - 
дения у ж енщ ин с недоношенной беременностью и 
преж девременным излитием вод необходимо провести 
терапию, направленную на подготовку материнского 
организм а  к родам. Д л я  создания  гормонального фона 
обычно используют раствор ф олликулина (20 ООО Е Д ) 
или 1% раствор эстрадиола-дипропионата  (1 мл).  П р е п а 
раты  обычно вводят внутримышечно 2 раза  в сутки е 
течение 2— 3 дней.

П ри преждевременном излитии околоплодных вод к 
страдании плода создаю т «ускоренный» гормональны? 
фон.

Д л я  более быстрого всасы ван ия  рекомендуют вво 
дить эстрогенные препараты  в указанной  выше дозе 
вместе с эфиром (0,5— 1 мл) внутримышечно через
2— 3 ч 3— 4 р а за  в сутки. При таком  пути введения 
эстрогены  попадаю т в кровоток матери через 20— 
25 мин.

Если при создании гормонального фона родовая  дея- 
тельность не развивается , то приступают к родовозбуж - 
дению по одной из общепринятых схем. Наиболее 
эффективны окситоцин и простагландины, особенно при 
сочетанном внутривенном введении их (схема приведена 
н и ж е ) .

А ктивная тактика ведения преж девременных родов 
по казана  при: 1) отсутствии плодного пузыря; 2) н ал и 
чии регулярной родовой деятельности; 3) наличии при
знаков  инфекции; 4) внутриутробном страдании плода 
(гипоксия, изосерологическая несовместимость и др .) ;
5) тяж елы х  соматических заб олеван и ях  беременной;
6) осложнениях, связанны х с беременностью и не под
даю щ ихся  лечению (токсикозы, многоводие и др .) ;
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7) подозрении на уродство или аномалии развития 
плода.

Под активной тактикой ведения преждевреме-цных 
родов обычно понимают ведение родов через естествен
ные родовые пути, если нет экстренных показаний со 
стороны матери (кровотечение, эклампсия и др.) или 
плода к проведению операции кесарева  сечения. Ввиду 
вы раж енной незрелости плода (до 34-й недели-берем ен
ности) роды ведут обычно через естественные родовые 
пути.

К есарево сечение при преж девременных родах (до 
34 нед беременности) не является  операцией выбора и 
производится в основном по жизненным показаниям  со 
стороны матери (кровотечение в связи  с предлежанием  
плаценты, отслойка нормально или низко расп олож ен 
ной плаценты, т я ж е л а я  форма то ксикоза) .

При сроке беременности более 34 н^ц при наличии 
акуш ерской и экстрагенитальной патологии, при отяго 
щенном акуш ерском анамнезе , в отсутствие эф ф екта 
родовозбуж дения или родостимуляции при гипоксии пло 
да  родоразреш ение может быть произведено путем опе
рации кесарева  сечения.

При тазовом  предлеж ании плода у ж енщ ин с отяго 
щенным акушерским анамнезом при сроке беременности 
34 нед и более целесообразно в интересах плода 
произвести кесарево сечение.

При истмико-цервикальной недостаточности, дли тель
ном безводном промежутке (более 12 ч) и потенциальной 
инфекции методом выбора д олж но быть экстраперито- 
неальное кесарево сечение.

ВЕДЕНИЕ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

И сход беременности д ля  плода при преж деврем ен
ных родах во многом определяется  акуш ерской тактикой. 
Вопросы ведения преж девременных родов долж ны  ре
ш аться  индивидуально, в зависимости от причин, веду
щих к преж девременным родам и слож ивш ейся  аку ш ер 
ской ситуации.

Если пролонгирование беременности не представляет 
ся возможным в силу акуш ерской ситуации или не
эффективности проводимой терапии, то при ведении ро
дов необходим тщ ательны й контроль за  динамикой 
раскры тия шейки матки, характером  родовой д еятел ь 
ности, вставлением и продвижением предлеж ащ ей части
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плода и его состоянием. Необходимо своевременно п ро
водить коррекцию родовой деятельности при ее а н о м а 
лиях. В случае слабости родовой деятельности при п р е ж 
девременных родах стимулирующие маточные с о кр ащ е
ния средства следует вводить осторожно, строго контро
лируя характер  родовой деятельности и состояние 
плода. Наиболее эффективным методом родостимуляции 
является  сочетанное применение простагландина Р2ц в 
дозе 2,5 мг и окситоцина в дозе 2,5 Е Д  в 500 мл изотони
ческого раствора  хлорида натрия. В нач але  вводят  5 —
8 капель в минуту. В дальнейш ем к аж ды е  10— 20 мин 
дозу увеличивают на 4— 5 капель до появления р егу л яр 
ных схваток. М акси м альн ая  скорость вливания  не д о л ж 
на превы ш ать 35— 40 капель в минуту.

Родостимуляцию можно осущ ествлять  вводя внутри
венно окситоцин в дозе 5 Е Д  в 500 мл изотонического 
раствора хлорида натрия или простагландина внут
ривенно в дозе 5 мг или Ег в дозе 1 мг в 500 мл изотони
ческого раствора хлорида натрия.

При незрелой и недостаточно зрелой шейке матки 
предпочтительно использовать простагландин, так  как 
он способствует более быстрому созреванию  шейки 
матки.

При быстрых и стремительных преж девременных ро
дах  показаны средства, торм озящ ие родовую деятел ь 
ность ф-мим етики, сульфат м агн и я) .  Нередко роды 
протекают быстро и стремительно при истмико-церви
кальной недостаточности и могут приводить к родовой 
травме у новорожденного. В зависимости от характера  
хирургической коррекции истмико-цервикальной недоста
точности тактика  ведения родов может быть различной. 
В месте налож ен ия  кругового или двойного П -образного  
ш ва  на шейку матки образуется  ф иброзное кольцо, кото
рое в ряде случаев может препятствовать  правильному 
раскрытию шейки матки и вести к тр авм ати зм у  недоно
шенного плода и шейки матки. Д л я  профилактики этого 
осложнения в родах необходим тщ ательны й контроль за  
раскрытием шейки матки. При выявлении ригидности 
шейки и опасности образован и я  шеечно-вагинальных сви
щей необходимо введение л и д азы  (128 Е Д  в 5 мл 0 ,25%  
раствора  новокаина) в шейку матки и более интенсивное 
применение спазмолитических средств.

П ри разведении швов, налож енны х по методу Сенди, 
роды часто носят стремительный характер . Контролируя 
раскрытие шейки матки, можно вовремя применить ср ед 
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ства, торм озящ ие родовую деятельность (токолитики, 
магния с у л ь ф а т ) .

Принцип профилактики родового травм ати зм а  плода 
в периоде изгнания заклю чается  в проведении родов без 
защ иты  промежности и в своевременности мероприятий, 
способствующих уменьшению сопротивления мышц про
межности.

При тазовом  предлежании плода ручное пособие 
следует оказы вать  очень осторожно. При глубокой недо
ношенности пособие по методу Ц овьянова  применять 
нецелесообразно ввиду легкой ранимости ребенка (опас
ность кровоизлияния в шейный отдел спинного м озга) .

С целью уменьшения тр авм ати зац и и  плода при его 
прохождении через вульварное кольцо показаны  пуден- 
т альн ая  а н е с т е зи я  (0,25%  раствор новокаина по 75 мл 
в каж дую  сторону), введение лидазы  (64 или 128 Е Д  в 
10 мл 0 ,25%  раствора новокаина) веерообразно в про
межность и обязательное  проведение эпизио- или пери- 
неотомии при врезывании головки.

О перативные вм еш ательства  (кожно-головные мышцы, 
вакуум-экстракция, акуш ерские шипцы, кесарево  сечение 
и др.) могут применяться лиш ь по жизненным п о к а за 
ниям со стороны матери. В интересах плода вопрос об 
операции кесарева  сечения при преж девременных родах 
мож ет быть поставлен при осложненном течении родов 
в тазовом  предлежании плода, при поперечном полож е
нии плода, у ж енщ ин с отягощенным акуш ерским а н а м 
незом (бесплодие, невы наш ивание).

П ри обезболивании преж девременных родов в первом 
периоде следует избегать  применения промедола, о к а зы 
ваю щ его неблагоприятное влияние на дыхательный центр 
плода. Ц елесообразно  использовать анальгин, баралгин , 
электроаналгезию , заки сь  азота. Во втором периоде ро
дов проводят пудентальную анестезию.

При ведении преж девременных родов необходимо 
регулярно проводить профилактику внутриутробной ги
поксии плода.

В последовом и раннем послеродовом периодах 
проводят профилактику кровотечения внутривенным вве
дением метилэргометрина или окситоцина.

О тделять  ребенка от матери целесообразно в течение 
первой минуты после рож дения и, если необходимо, то 
сразу  приступать к реанимационным мероприятиям. 
Вследствие легкой ранимости недоношенного ребенка 
реанимационные мероприятия проводят крайне О С Т О -
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Т а б л и ц а  11

Определение степени зрелости недоношенных детей [ВО З, 1976]

П арам етр
Оценка п арам етров  зрелости у детей

до 28 нед 28 нед 30 нед 32 нед 33 нед 34 нед 35 нед 36 нед 37 нед 38 нед

М а с с а  т е л а ,  г Д о  1000 10 0 0 — 1200— 150 0 — 180 0 — 1 9 0 0 — 2 1 0 0 — 2 4 0 0 — 2 7 0 0 — Более
1200 1500 1800 1900 21 0 0 240 0 2700 300 0 3000

Р о с т ,  см 34 35 37 40 41 42 44 45 49 50
О к р у ж н о с т ь  г о л о в ы ,  см 25 26 28 29 30 31 32 32 35 36
О к р у ж н о с т ь  гр у д и ,  см 21 24 26 26 27 27 28 ' 32 34 35
М а с с о - р о с т о в о й  к э ф ф и -
ц и е н т 27 34 34 42 42 42 49 50 50 60

И с ч е р ч е н н о с т ь  стоп

С о с о к  г р у д н о й  ж е л е з ы Н е  в и д е н  на глаз . В и д е н  на  г л а з . 1 —  2 мм 2 — 3 мм I 3 мм 1 5 мм 7 мм 7 мм
не п а л ь п и р у е т с я не п а л ь п и р у е т с я П а л ь п и р у е т с я

0 I 0 1 1 2 3 1 3  1 4 5 5
П о л о ж е н и е  я и ч е к Н е с п у щ е н ы  в м о ш о н к у В верхней С п у щ е н ы  в м ош онку

ч а с т и
0 1 0 0 0 1 2 | 2 | 2 2 2

И с ч е р ч е н н о с т ь  м о ш о н к и Не в ы р а ж е н а С л а б о  в в е р х н ей И с ч е р ч е н н о с т ь  на н и ж н е й с т о р о н е Х о р о ш о
час ти и с ч е р ч е

I 1 на
0 1 0 0 0 1 2 1 2 1 2 2 3
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Б о л ь ш и е  п о л о в ы е  губы П р и к р ы в а ю т  м а л ы е П о ч т и  п р и к р ы в а ю т П р и к р ы 
в а ю т

0 0 0 0 '  0 0 0 1 1 2

У ш н ы е  р а к о в и н ы П л о с к и е , М я г к и е , С к л е и в а ю т с я ,  к р а я  ч а с т и ч н о  во г н у т ы  внутрь. Б о л е е  п л о т н ы е ,  х о р о ш о  вог-
к р а я  нет в о г н у т ы п л о т н ы е ,  р а с п р а в л я ю т с я нуты

0 0 0 1 1 1 1 1 2 2

К о ж а Т е м н о -к р а с н а я ,  тонкая ,  отечная М е н е е  к р а с н а я ,  р о з о в а я ,  не о т е ч н а я , Р о з о в а я , с о с у д ы  не
х о р о ш о  в и д н ы  со су д ы ви д н ы

() 0 0 1 1 2 2 2 3 з
П о з а  н а  ру к е Р у к и н оги ,  г о л о в а  о т в и с а ю т Г о л о в а  о т в и с а е т ,  р у к и  с л е г к а  с г и б а - Г о л о в у  у д е р ж и 
и с с л е д о в а т е л я ю тся в ае т ,  н о ги ,  руки

в о г н у т ы
0 0 0 0 1 1 1 1 2 2

П о з а  в к р о в а т и Р у к и ,  н оги  в ы т я н у  С л а б а я  ф л е к с и я Ф л е к с и я ног Ф л е к с и я эук и ног, Ф л е к с и я р у к  и ног
ты вдоль тулови щ а ног р у к и  о т в е д е н ы  от

б е д е р
0 0 1 1 2 2 3 3 4 4

П о л о ж е н и е  г о л о в ы  при Г о л о в а о т в и са е т Г о л о в а у д е р ж и в а е т с я  н а  к о р о т к о е Г о л о в а  в п е р ед и
т р а к ц и и  з а  руки в р е м я т у л о в и щ а

0 0 0 0 1 1 1 1 2 2

С у м м а  б а л л о в 11 1 4 6 13 17 18 21 28 30

ak
us

he
r-li

b.r
u



рожно. Недоношенному ребенку противопоказано  н а з н а 
чение препаратов, стимулирующих дыхание, так  как  они 
могут вы звать  судороги. Все лечебные мероприятия не
доношенному ребенку долж ны  проводиться в кювезе.

ХАРАКТЕРИСТИКА НЕДОНОШ ЕННОГО РЕБЕНКА

С 1961 г. по рекомендации В О З всех новорожденных 
с массой тела менее 2500 г обозначали  как  н оворож ден 
ных с «малой массой при рождении». В настоящ ее время 
это положение не разделяется  многими исследователями, 
т ак  как  оно устранило понятия «недоношенность» и 
«срок внутриутробного развития» при оценке состояния 
ребенка. Многие исследователи новорож денных с малой 
массой тела делят  на три группы: 1) новорожденных, 
скорость внутриутробного роста которых была н о р м ал ь
ной до момента рож дения (масса тела  соответствует 
гестационному сроку); 2) детей, рож денных в срок или 
переношенных, но имеющих массу тела, недостаточную 
для данного гестационного срока, вследствие за м е д л е 
ния внутриутробного роста; 3) недоношенных, у которых, 
кроме того, отмечалось замедление внутриутробного рос
та, т. е .и х  масса тела недостаточна в связи как  с недо
ношенностью, так и нарушением внутриутробного р а з 
вития.

У ребенка, рожденного преж девременно, о б н а р у ж и 
ваются признаки незрелости: масса тела менее 2500 г, 
длина тела менее 45 см, много сыровидной смазки, 
недостаточное развитие подкожной ж ировой клетчатки, 
пушок на теле (в норме он отмечается только на плече
вом поясе), небольш ая длина волос на голове, мягкие 
ушные и носовые хрящи, ногти не заходят  за кончики 
пальцев, пупочное кольцо располож ено ближ е к лону, у 
мальчиков яички не опущены в мошонку, у девочек кл и 
тор и малые половые губы не прикрыты большими, крик 
ребенка тонкий (пискливый).

Оценка степени зрелости проводится по специальной 
шкале (В О З, 1976) (табл. 11). При этом срок внутриут
робного развития новорож денного можно оценить с 
точностью до 2 нед. При оценке степени зрелости следует 
учитывать срок беременности, при котором произошли 
роды.

Оценка состояния ребенка по ш кале Апгар была 
предлож ена для  доношенного новорожденного, но эта 
ш кала с успехом может быть использована и при недо
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ношенности. П овы ш енная  частота угнетения жизненно 
важ ны х парам етров  у недоношенного ребенка коррели
рует с низкими оценками состояния при рождении. По 
данным многих исследователей при массе тела до 1500 г 
состояние оценивается  по шкале Апгар от 0 до 3 баллов 
примерно у 50% , в то время как при массе 3000 г — 
только у 5 — 7%  новорожденных. Больш ое прогностиче
ское значение имеет оценка состояния ребенка по шкале 
Апгар через 5 мин после рож дения. Если она остается 
низкой, то прогноз неблагоприятный.

В последние годы установлено, что внутриутробно 
плод соверш ает дыхательные движ ения , которые могут 
быть зарегистрированы  с помощью ультразвуковой  а п 
паратуры Если эти движ ения отсутствуют либо зн ач и 
тельно ослаблены, то у новорожденных чащ е р а з в и в а 
ется болезнь гиалиновых мембран. При нефропатии или 
диабете у матери частота эпизодов дыхательных д в и ж е 
ний у плода сниж ается . Внутриутробное дыхание я в 
ляется  новым параметром, который, по-видимому, п озво
лит более точно оценивать готовность организм а  плода 
к внеутробному дыханию. М еханизм первого вдоха 
довольно сложен, и роль стимулов этого процесса 
недостаточно изучена, особенно у детей, родившихся в 
разные гестационные сроки. Больш ое значение в в о зб у ж 
дении дыхательного центра в момент рож дения имеет 
асфиксия, которая может наблю даться  как короткий 
эпизод в момент рож дения  ребенка. Снижение Р 0, и pH, 
повышение Р<:о, стимулируют дыхательные движ ения, 
вы зы вая  импульсы с каротидных и аортальны х хеморе
цепторов. Такие короткие эпизоды асфиксии, которые 
наблю даю тся в процессе нормальных родов, хар ак тер и 
зуются отсутствием метаболического ацидоза . З а т я н у в 
ш аяся  асфиксия сопровож дается  появлением метаболиче
ского и дыхательного аци доза  и ведет к угнетению д ы 
хательного центра.

Другим важ н ы м  стимулом к началу  дыхания является  
резкое падение температуры среды, окруж аю щ ей  ребен
ка при рождении. Снижение температуры стимулирует 
нервные окончания в коже ребенка, эти передаются в 
дыхательный центр. Они являю тся  интенсивным стиму
лятором дыхания. О днако чрезмерное охлаж дение  ново
рожденного ведет к глубокому угнетению ж и зн едеятель
ности ребенка. Т актильн ая  стимуляция, со зд аваем ая  при 
обычном прикосновении к ребенку в момент родов, 
т ак ж е  стимулирует начало  дыхания. Конечным резуль
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татом внеутробной деятельности дыхательной муркула- 
туры является  создание внутри легких плода более 
низкого давления, чем в атмосфере. О трицательное 
внутригрудное давление способствует поступлению в о з 
духа в легкие. Основную роль в нормальном ф ункцио
нировании легких играет д и аф р агм а .

А даптация сердечно-сосудистой системы к внеутробной 
жизни происходит одновременно с адап тац ией  легких. 
Расш ирение легких и адек ватн ая  оксигенация, которые 
наступают у ребенка с началом  дыхательны х д в и ж е 
ний, вызывают снижение артериального  давления  в м а 
лом круге кровообращ ения в связи  с расширением л е 
гочных артериол. В это время значительно повыш ается 
артериальное давление в большом круге кровообращ ения  
из-за  выключения плацентарного  кровотока. Вследствие 
изменения соотношения величин артериального  давления  
создаю тся условия для ликвидации смеш ивания венозной 
и артериальной крови, происходит закры тие овального 
окна и артериального , а затем и венозного протока.

Д л я  оценки функции дыхания в момент рож дения и в 
последующие дни все шире находит применение ш кала 
Сильвермана, в соответствии с которой д ы хательная  
функция новорожденного характеризуется: 1) движением 
грудной клетки и втяж ением передней брюшной стенки 
на вдохе; 2) втяж ением межреберий; 3) втяж ением 
грудины; 4) положением нижней челюсти и участием
крыльев носа в акте дыхания; 5) характером  дыхания
(шумное, со стоном). К аж ды й  из этих симптомов о ц е 
нивается от 0 до 2 баллов по мере н ар астан и я  его т я 
жести. Сумма баллов  д ает  представление о функции 
дыхания у новорожденного. Чем меньше балл по шкале 
Сильвермана, тем менее вы раж ены  проявления легочной 
недостаточности (табл. 12). При вы хаж и ван ии  недоно
шенных детей необходимо поддерж ание адекватного  д ы 
хания и нормального функционирования легких. О собен
но важ н о  не наруш ить механизм первого вдоха, поэтому 
все манипуляции по отсасы ванию  слизи из верхних 
ды хательных путей долж ны  проводиться чрезвычайно о с 
торожно.

П оддерж ан ие  оптимальной температуры окруж аю щ ей  
среды является  одним из самых важ н ы х аспектов э ф 
фективного ухода за  недоношенным ребенком. А натом и
ческие особенности недоношенных таковы , что п р ед р ас
полагают к потере тепла, и тепловой б алан с  у них 
менее устойчив, чем у детей с большей массой тела.
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Т а б л и ц а  12

Оценка функции дыхания (шкала Сильвермана) 
у недоношенных новорожденных

Параметр При рождении
Сутки после рождения

1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 6-е 7-е

Д в и ж е н и е  г р у д н о й
кл етк и 0  1 2

В т я ж е н и е  м е ж р е б е р и й 0  1 2

В т я ж е н и е  г р у д и н ы 0  1 2

У ч а с т и е  к р ы л ь е в  н оса ,
п о л о ж е н и е  н и ж н е й  ч е 
л ю с т и 0  1 2

Х а р а к т е р  д ы х а н и я 0  1 2

С у м м а  б а л о в

П р и м е ч а н и е .  О баллов  — нет нарушений функции дыхания.
I балл — отмечаются  асинхронное  движение  грудной 

клетки с небольшим втяжением передней 
брюшной стенки на вдохе,  в тяже ние  межре-  
берий,  грудины.  Крылья  носа участвуют  в акте 
дыхания.  Н и ж н я я  челюсть за пада ет .  Дыхание  
учащенное ,  шумное иногда  со стоном.

2 балла  — отмечаются  асинхронное движение  грудной 
клетки и передней брюшной стенки,  зн ачи тель 
ное втяжение  передней брюшной стенки на 
вдохе,  значительное  втяжение  межреберий и 
грудины.  Крылья носа раздуты,  нижняя  че
люсть западает .  Д ыха ни е  шумное,  со стоном,  
стридорозное.

У новорож денных при малой массе тела  относительно 
велика его поверхность. Б о л ьш ая  поверхность тела 
обусловливает  более обширный контакт с внешней сре
дой, увеличивая тепловые потери. Потери тепла на е д и 
ницу массы у недоношенного ребенка с массой тела 
1500 г в 5 раз  больше, чем у взрослого. Д ругим  а н а т о 
мическим препятствием к сохранению тепла является  
слишком тонкий слой подкожной ж ировой клетчатки, 
вследствие чего тепло быстро передается от внутренних 
органов  к поверхности кожи.

П оза  ребенка т а к ж е  о т р а ж а е тс я  на скорости потери 
тепла. При согнутых конечностях уменьш аю тся поверх
ность тела и соответственно теплоотдача. Склонность к 
сгибанию конечностей возрастает  с увеличением срока 
внутриутробного развития . Чем он меньше, тем больше 
тепла теряет новорожденный. Эти факторы значительно

163
11*

ak
us

he
r-li

b.r
u



влияют на способность новорожденного к выж иванию , 
на скорость выздоровления после асфиксии, на эффектив 
ность терапии расстройств дыхания, а так ж е  на ск о 
рость прибавки массы тела.

П од влиянием холода вследствие активации обмена 
веществ у новорожденного возрастает  скорость отдачи 
Этот феномен наблю дается  как  у доношенных, так  и у 
недоношенных новорожденных, хотя у последних ско 
рость теплоотдачи несколько меньше. К основным н ар у 
шениям обмена веществ у новорожденных, подвергших 
ся охлаж дению , относятся гипоксемия, метаболический 
ацидоз, быстрое истощение запасов  гликогена и сн и ж е
ние уровня сах ар а  крови. Усиление обмена веществ 
влечет за собой увеличение потребления кислорода. 
Если при этом содерж ание кислорода во вдыхаемом 
воздухе не повышено, то Р 0; крови падает. В ответ на 
переохлаж дение выделяется норадреналин, что ведет к 
сужению легочных сосудов. В связи с этим сни ж ается  
эффективность вентиляции легких, что ведет к ум еньш е
нию парциального  давления  кислорода в артериальной 
крови. В этом случае расщепление гликогена и п р е в р а 
щение его в глюкозу происходят в условиях гипоксии, 
а при анаэробном гликолизе скорость расщ епления 
гликогена во много раз  выше, чем при аэробном, вслед 
ствие чего развивается  гипогликемия. Кроме того, в про
цессе анаэробного гликолиза образуется  большое коли
чество молочной кислоты, что ведет к нарастанию  м е
таболического ацидоза .

Эти нарушения возникаю т тем скорее, чем более 
нодоношен ребенок, так  как запасы  гликогена у него 
незначительны, и особенно вы раж ены  у новорожденных 
с недостаточной оксигенацией при ателектазах  вследст
вие незрелости легких и других нарушений дыхания. 
Д л я  таких новорожденных поддерж ание теплового р е ж и 
ма окруж аю щ ей среды имеет жизненно важ ное значение. 
Т емпература тела падает  сразу  после рож дения. В о п р е
деленной степени это физиологический процесс, так как 
для  стимулирования первого вдоха необходимо р а з д р а 
жение кожных рецепторов. В обычном родильном зале 
температура у доношенного новорож денного сниж ается  
на 0,1°С в прямой кишке и на 0,3°С на коже в минуту. 
У недоношенного эти потери еще существеннее, особенно 
если одновременно наблю дается  расстройство дыхания.

Значительное количество тепла теряется при испаре
нии околоплодной жидкости с тела ребенка. С целью
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уменьшения этих потерь недоношенного ребенка следует 
принимать в теплые пеленки, обтирать и помещ ать на 
столик, обогреваемый сверху источником тепла, либо в 
кувез, нагретый до .32— 35°С. П оддерж ан ие  теплового 
реж има в первые дни ж изни является  Т1ервоочередной 
задач ей  при вы хаж ивании недоношенных.

Недоношенные новорожденные плохо переносят стрес
совые ситуации, которые возникаю т в связи с началом 
внеутробной жизни. Их легкие недостаточно зрелы для 
осущ ествления газообмена, пищ еварительный тракт не 
может усвоить 20— 40%  ж и ра , содерж ащ егося  в молоке. 
Их устойчивость к инфекции невелика, а увеличение 
скорости потери тепла наруш ает  терморегуляцию . П о 
выш енная хрупкость капилляров п редрасполагает  к кр о 
воизлияниям, особенно в желудочки мозга и шейный о т 
дел спинного мозга. Самыми распространенными за б о л е 
ваниями, к которым предрасполож ены недоношенные 
новорожденные, являю тся  болезнь гиалиновых мембран, 
внутричерепные кровоизлияния, инфекция, асфиксия.

Наиболее тяж елы м  осложнением постнатального пе
риода жизни у недоношенного ребенка является  болезнь 
гиалиновых мембран, или синдром расстройства дыхания. 
Ч ащ е  всего это заболеван ие  наблю дается  у детей с 
массой тела при рождении 1000— 1500 г и меньше. 
В большинстве случаев у новорож денных в легких 
имеется сурфактант, обеспечиваю щий эффективное д ы х а 
ние. Небольш ое количество его продуцируется с участием 
м етилтрансф еразы  с 2 2 — 24 нед внутриутробной жизни. 
П осле рождения продуцирование сурфактанта этим путем 
п рекращ ается  под влиянием гипоксии. Синтез с у р ф ак т ан 
та более устойчивой системой с участием фосфохолин- 
трансф еразы  начинается в 35 нед внутриутробной жизни; 
эта система более устойчива к ацидозу и гипоксии. При 
рождении и вскоре после него недоношенный ребенок 
может д ы ш ать  без затруднений, но в связи с тем, что 
сурф актан т  расходуется , а новая система синтезирует 
его еще в незначительном количестве, не у с т ан а в л и в а 
ется норм альная  ф ункциональная  остаточная емкость 
легких. Альвеолы, которые раздуваю тся  при вдохе, с п а 
даю тся во время выдоха. К аж ды й последующий вдох 
требует от ребенка невероятных усилий.

По мере ослабления ребенка усиливается ателектаз, 
что влечет за собой развитие гипоксии и гиперкапнии. 
Поскольку превалирует анаэробны й путь гликолиза, в о з 
никает метаболический ацидоз. Гипоксия и ацидоз усили

ak
us

he
r-li

b.r
u



вают спазм сосудов, вследствие чего уменьш ается  приток 
крови к легким. Гипоксия и ацидоз приводят к п о в р еж д е
нию кап илляров  и некрозу альвеол. В альвеолах  и т е р 
минальных респираторных бронхиолах образую тся  ги а 
линовые мембраны из продуктов омертвения клеток, 
которые сами по себе, не вы зы вая  ател ектаза ,  зн а ч и 
тельно сниж аю т упругость легких. Эти процессы в еще 
большей степени наруш аю т продуцирование с у р ф ак т ан 
та. Недостаточное расправление легких и сохранение 
высокой резистентности сосудов легких ведут к увеличе
нию артериального  давления  в малом круге кр о во о б р а 
щения, вследствие чего сохраняется  внутриутробный тип 
кровообращ ения (овальное окно, артериальны й проток). 
Д ействие этих внелегочных шунтов в ы р аж ается  в отводе 
крови от легких, и состояние ребенка прогрессивно 
ухудш ается. При угрозе преж девременных родов и в 
момент родов необходима проф илактика болезни ги ал и 
новых мембран у ребенка (поддерж ание температурного 
реж има, достаточн ая  оксигенация, борьба с ац и дозом ).  
Современные методы интенсивной терапии позволяю т 
значительно снизить смертность при этом заболевании.

В неонатальном периоде у недоношенных детей н а 
блю даю тся признаки задерж ки  внутриутробного р а з в и 
тия. Такие состояния наиболее характерны  для  детей, 
рожденных от матерей с экстрагенитальной патологией 
и токсикозами второй половины беременности. Вместе с 
тем, как  показали  наши исследования (Ж . 3. Б а л л ы е в а ) ,  
дети с явлениями гипотрофии нередко р ож даю тся  д аж е  у 
первобеременных ж енщ ин без каких-либо других о с л о ж 
нений. Гипотрофия вы является  чащ е  при п реж деврем ен
ных родах в 28— 32 нед беременности (6 7 % ) .  При родах 
в 33— 36 нед частота рождения детей с признаками 
зад ер ж ки  внутриутробного развития  составляет  только 
30%.

В большинстве наблюдений явления зад ер ж ки  внут
риутробного развития  у первобеременных ж енщ ин были 
обусловлены морфофункциональными особенностями 
плаценты и развитием плацентарной недостаточности. 
С равнительный ан али з  качественных показателей  и коли 
чественных характеристик п о казал , что при родах в
28— 32 нед половина, а при родах в 33— 36 нед — только 
одна треть последов имела аномалии формы и прикреп
ления пуповины. В тех случаях, когда беременность 
протекала с угрозой прерывания в I триместре, были 
резче вы раж ены  изменения плаценты. Так, показатель
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резорбционной поверхности плаценты сн и ж ался  до 3,1 м2 
при сроке беременности 2 —32 нед и до 5,7 м2 при 
сроке 33— 36 нед.

При использовании общ их обзорных методов морф о
логического исследования в плаценте у родивших п р е ж 
девременно ж енщ ин выявлен ряд  изменений, к которым 
следует отнести массивные отлож ения фибриноида в 
децидуальной пластинке и м ежворсинчатом  пространстве 
с наличием единичных Х-клеток, участки обызвествления, 
увеличение количества измененных терминальных ворсин 
(склерозированные, отечные, фибриноидно-измененные), 
сужение м еж ворсинчатого пространства. Все эти измене
ния характеризовали  дистрофические процессы и чащ е 
о б н аруж и вали сь  в плацентах  женщин, родивших в срокдо 
32 нед. О дновременно определялось большое количество 
неизмененных терминальных ворсин с синцитиальными 
«узелками» пролиферативного типа, с расширенными, 
полнокровными и субэпителиально расположенными 
капиллярам и . Эти ворсины обусловливали компен
саторно-приспособительные реакции в плаценте. Эти 
особенности чащ е вы являлись  в плацентах  женщин, р о 
дивших в срок позж е 33 нед беременности. Стерео
метрический ан ал и з  плацент подтвердил преобладание 
дистрофических процессов в плацентах  при родах до 
32 нед и компенсаторно-приспособительных изменений 
при родах  в более поздние сроки. У женщ ин, пере
несших во время беременности острые респираторно
вирусные заболеван ия , при гистологическом исследова
нии плацент, помимо указанны х изменений, н аб л ю д а
лись вы раж енны е расстройства м аточно-плацентарного 
кровообращ ен ия  в виде обширных кровоизлияний в 
децидуальную  пластинку, меж ворсинчатое пространство 
и строму ворсин.

При ан ализе  морфометрических данных плацент и 
сравнении их с данными о состоянии недоношенных 
детей при рождении и в раннем неонатальном периоде 
установлено, что масса тела  новорожденных, масса и 
морфометрические парам етры  плаценты в зависимости от 
гестационного возраста  снижены в тех случаях, когда 
дети родились с признаками зад ер ж ки  внутриутробного 
развития . Состояние детей, рож денных с признаками 
гипотрофии, оценивалось по ш кале Апгар, как правило, 
ниже 5 баллов. При морфологическом анализе  плаценты 
более вы раж енны е по интенсивности и распространен
ности дистрофические процессы отмечались у тех ж е н 
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щин, дети которых родились с признаками гипотрофии 
и в срок до 32 нед беременности. Эти данные п о д тв ер ж 
дались при стереометрическом ан ализе  структурных 
элементов терминальных ворсин, где наблю далось  ум ень
шение относительных площ адей меж ворсинчатого  про
странства . Если при гистологическом исследовании 
компенсаторные изменения в плацентах  преобладали  
над дистрофическими, то физические данные детей б ы 
ли нормальными, и соответствовали гестационному 
сроку.

При электронно-микроскопическом исследовании п л а 
цент обнаруж ены  изменения во всех клеточных структу
рах ворсинчатого хориона: синцитиотрофобласте, строме 
ворсин и кап иллярах . М икроворсинки, покрывающие 
синцитиотрофобласт, местами отсутствовали или н ер ав 
номерно располагали сь  на измененных терминальных 
ворсинах. Ультраструктура склерозированных ворсин 
х ар актер и зо вал ась  увеличением в строме количества ко л 
лагеновых волокон, идущих в разны х направлениях, а 
отечных — уменьшением числа клеточных компонентов 
с крупными электронно-оптически прозрачными о б р а з о 
ваниями различной формы и многочисленными перего
родками. Количество коллагеновых волокон вокруг к а 
пилляра подтверж дало  наличие склероза сосудов. При 
этом были изменены эндотелиальные клетки, вы сти лаю 
щие внутреннюю поверхность кап илляра . Ядра их в ы т я 
гивались, ядерный хроматин расп олагался  по перифе
рии компактно, иногда с деструкцией цитоплазмы. Все 
эти изменения в клеточных элементах терминальной 
ворсины подтверж дали наличие дистрофического п ро
цесса в плацентах. При электронно-микроскопическом 
исследовании плацент отмечены так ж е  увеличение суб- 
эпителиально располож енных сосудов и гиперплазиро- 
ванных капилляров, изменения плотности микроворсин 
и появление в синцитии сгруппированных ядер синци- 
тиотрофобласта  с набухшими митохондриальными кри 
стами.

В результате  исследования ферментативной а к т и в 
ности АТФ -азы  и б '-нуклеотидазы  в плацентах  при 
преж девременных родах установлена зависимость про
дукта реакции от изменений в различных структурах 
терминальной ворсины. Так, высокая ф ерментативная  
активность н аблю далась  на микроворсинах, секретирую- 
щих пиноцитозных пузырьках, ядрах  синцития, цито- 
троф областа  и эндотелиальных клетках, т. е. неизменен
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ных терминальных ворсинах, где чащ е процессы носили 
.юмпенсаторный характер. Так, где при ультраструктур- 
ном исследовании плаценты в ы являлась  деструкция, 
ф ерментативная  активность А ТФ -азы  и 5 'н у к л е о т и д азы  
была снижена. Особенно это касалось  отечных, склеро- 
зированных и фибриноидно-измененных ворсин. Э лект
ронно-микроскопическое исследование позволило еще 
раз  определить у женщин, родивших преждевременно, 
преобладание в плацентах  дистрофических или компен
саторных процессов. Р езультаты  ультраструктурного и 
ультрацитохимического исследований подтвердили, что 
происходящ ие в плаценте изменения свидетельствуют о 
развитии плацентарной недостаточности.

Таким образом , м орфофункциональные исследования 
плацент при преж девременных родах, проводимые с 
применением морфометрических и электронно-микроско
пических методов, позволили о бн аруж и ть  явления п л а 
центарной недостаточности. В случаях преобладания 
компенсаторно-приспособительных процессов в плацентах 
над дистрофическими беременность протекала б лагоп ри 
ятно и недоношенные дети р ож д али сь  с физическими 
парам етрам и , соответствующими гестационному сроку. 
При вы раж енны х дистрофических изменениях в п лац ен 
тах развитие плацентарной недостаточности приводило к 
внутриутробной зад ер ж к е  роста плода, осложненному т е 
чению неонатального периода у недоношенных детей и 
явилось одним из показаний к досрочному прерыванию 
беременности.

П рофилактику преж девременных родов следует про
водить с учетом современных представлений об этиоло
гии и патогенезе данной патологии. Больш ое внимание 
следует уделять правильному физическому и нервно- 
психическому развитию  девочки в периоде полового со
зревания.

В женских консультациях необходимо организовать  
наблюдение за  беременными, групп риска по преж де
временным родам (с нарушением менструальной ф унк
ции, инфантилизмом, эн докринопатиям и , привычным 
невынаш иванием, хроническими инфекционными за б о л е 
ваниями, аном алиям и развития  половых органов, рубцом 
на матке и д р .) .  Следует проводить борьбу с острыми 
инфекционными заб о лев ан и ям и , проф ессиональны ми 
вредностями, курением.

Необходимо тщ ательно обследовать  вне берменности 
ж енщин с недонашиванием, устранять  причины п р еж де
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временного прерывания предшествующей беременности и 
проводить реабилитационные мероприятия до наступле 
ния беременности. При недонаш ивании следует про
водить тщ ательны й контроль на всех этапах  развития  
беременности, госпитализацию  в критические сроки и 
патЬгенетическую терапию в специализированны х с т а 
ционарах.
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