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Предисловие

З а  годы Советской власти в СССР, где охрана здо­
ровья матери и ребенка представляет собой одну из 
главных задач социалистического государства, достиг- 
нуты огромные успехи в уменьшении мертворождаемо- 
сти, заболеваемости и ранней детской смертности. Эти 
показатели отражаю т не только небывалое повышение 
уровня медицинской помощи, но и коренные социальные 
преобразования которые произошли з  стране благодаря 
неустанным заботам Коммунистической партии и Со­
ветского правительства за 60 лет после Великого О к­
тября.

В последнее время акушеры и педиатры все большее 
и большее внимание уделяют проблемам перинатологии 
котоРая постепенно вырастает в отдельную, в высшей 
степени важную область медицинской науки. Одной из 
наиболее сложных задач, стоящих перед перинатоло- 
гами и акушерами, является дальнейшее снижение ан ­
тенатальной смертности плода. Эта задача отличается 
Чрезвычайной разносторонностью в связи с многообра­
зием причин, могущих привести плод к летальному 
исходу еще до начала родовой деятельности, их недоста­
точной изученностью и сложностью необходимых про­
филактических и терапевтических мероприятий в отно­
шении плода, на которого можно воздействовать почти 
исключительно только через материнский организм

Перечисленные обстоятельства объясняют то, что ан­
тенатальная смертность в структуре перинатальной ока- 
залась наиболее стабильной и трудно поддающейся сни­
жению ео сравнению с гибелью плода в родах и смер­
тью ребенка в первые дни жизни. Одновременно следует 
подчеркнуть, что антенатальная смертность не привлек­
ла еще должного внимания как научных работников, 
так и практических врачей. Почти полностью отсутству­
ют монографии, в которых антенатальная смерть была
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бы основным предметом анализа с соответствующими 
рекомендациями по диагностике, профилактике и лече­
нию.

С этих позиций следует признать весьма своевремен­
ным и вполне оправданным труд авторов настоящей 
книги. Они обобщили разрозненные современные мате­
риалы, имеющиеся в литературе относительно антена­
тальной смерти плода, и на основании опыта ведущих 
учреждений страны, большого опыта руководимых ими 
квалифицированных коллективов последовательно пред­
ставили проблему в ее научном аспекте и с точки зре­
ния практических предложений, направленных на преду­
преждение неблагоприятного исхода беременности для 
плода.

Существенным достоинством книги В, И. Грищенко 
и А. Ф. Яковцовой является то, что она написана в твор­
ческом контакте специалистами в области акушерства 
и в области патологической анатомии, их содружествен­
ная работа оказалась  довольно эффективной в плане 
освещения причин и патогенеза антенатальной смерти 
плода, расшифровки случаев неясной этиологии, от че­
го часто зависит благополучное течение последующих 
беременностей и состояние здоровья родильницы.

Н е подлежит сомнению, что монография В. И. Гри­
щенко и А. Ф. Яковцовой «Антенатальная смерть плода» 
будет способствовать дальнейшему развитию перинато- 
логии и окажет значительную помощь врачам практиче­
ского здравоохранения в прогрессивном снижении мерт- 
ворождаемости, улучшении всех показателей, отраж аю ­
щих развитие и деятельность самой совершенной в мире 
системы охраны материнства и детства в нашей стране.

Л ауреат  Государственной премии СССР, 
академик АМН СССР 

проф. Л . С. П е р с и а н и н о вak
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Введение

Забота о будущем поколении в нашей стране, о его 
здоровы^ всегда находилась и находится в центре вни­
мания Коммунистической партии и Советского прави­
тельства. Уже в первые дни существования социалисти­
ческого государства по инициативе и при непосредствен­
ном участии В. И. Ленина была создана не имеющая 
равных в мире система охраны материнства и детства. 
Б лагодаря этой системе, всему комплексу социальных 
преобразований постоянно и неуклонно-' уменьшается 
материнская и детская смертность. З а  годы Советской 
власти детская смертность в СССР снизилась в 10 раз 
на Украине в 12 раз (С. П. Катонина, 1972). В соот­
ветствии с решениями XXV съезда КПСС намечено 
дальнейшее улучшение охраны материнства и детства 
в нашей стране.

Н аряду с детской смертностью очень важным пока­
зателем деятельности службы охраны здоровья матери 
и ребенка является перинатальная смертность, включаю- 
щ ая в себя случаи антенатальной — дородовой, интра- 
натальной во время родов и постнатальной (по неко- 
торым авторам, ранней смертности новорожденных) 
смерти — в первые 7 дней после р о ж д е н и я /Э т о т  пока­
затель имеет большое значение прежде всего потому 
что он отраж ает резервы увеличения рождения живых 
детей^и характеризует уровень профилактической и л е ­
чебной помощи со стороны врачей-акушеров и неонато- 
логов. П еринатальная смертность указывает не только 
на потерю детей при беременности, в родах, в периоде 
новорожденности, но и находится в непосредственной 
связи с перинатальной заболеваемостью, эффективно­
стью ее предупреждения и терапии.

П еринатальная смертность, ранее сравнительно бы­
стро снижавшаяся, в последние годы имеет все большую 
и оольшую тенденцию к стабилизации. По материалам
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ВОЗ, она колеблется от 20 до 50 на 1000 рождений (от
2 до 5 % ) .  В СССР достигнуты исключительные успехи 
в борьбе с перинатальной смертностью. Мертворождае- 
мость в 1956 г., по данным О. В. Макеевой (1960), сни­
зилась до 1,81% в городах и до 1,7% в сельских мест­
ностях, в 1959 г. эти показатели соответственно умень­
шились до 1,6 и 1,4%.

Уменьшение перинатальной смертности происходило 
в первую очередь за счет совершенствования оказания 
помощи в родах, в неонатальном периоде, т. е. за счет 
снижения частоты интра- и постнатальной смертности. 
Наименьшие сдвиги претерпела антенатальная смерт­
ность.

Антенатальная смертность — смерть плода, достиг­
шего жизнеспособности, до начала родовой деятельно­
сти. В перинатальной смертности она имеет довольно 
значительный удельный вес, возрастающий по мере 
уменьшения частоты смерти плода в родах и новорож­
денного в первую неделю жизни. Согласно сообщениям 
последних лет, антенатальная смертность в структуре 
перинатальной составляет 14,3— 54,3% (Е. Ч. Новикова, 
1965; Р. В. Тесленок. 1969; С. Л. Кейлин, К. С. Чирков- 
ская, 1970; Р. А. М алышева, Г. Ф. Вяткин, 1972; 
Э. Г. Ханонян, Т. В. Колесникова, 1973; А. 3. Юсупова, 
Р. 3. Аширова, 1973; Tilch, Unger,  1973, и др.).

Б орьба с перинатальной смертностью встречает ряд 
трудностей. К  ним, например, относится сложность вы­
явления заболеваний, нарушений состояния внутриут­
робного плода. Не менее трудной проблемой является 
профилактика и лечение патологии внутриутробного 
плода, поскольку подавляющее большинство возмож­
ных воздействий на него осуществляется не непосред­
ственно, а лишь через материнский организм. Д а ж е  
после завершения родового акта и патологоанатоми­
ческого исследования антенатально умершего плода и 
последа нередко остается неизвестной причина смерти— 
основное заболевание, которое привело к летальному 
исходу. Частота случаев с невыявленными причинами 
антенатальной смерти плода составляет 20—50% по 
данным разных авторов (М. Войта, 1963; А. И. Р о м а­
дина, 3. А. Базина, 1963; Л . Т. Волкова, 1964; Л. А. Со­
ловьева, 1964; С. М. Беккер, 1975; Ju s tu s  et аI., 1968. 
и др .).  ГТо-видимому, не все причины антенатальной 
смерти нам достаточно известны, с одной стороны, а с
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Другой даж е  известные факторы подчас требуют 
очень тонких и глубоких современных методов исследо- 
м н и » ,  которым,, не всегда располагает практический

Нам казалось вполне обоснованным обобщить нако-
“  Вч ЛИТератуРе „свеДения и собственный опыт по 

проблеме антенатальной смерти плода. В последнее 
время для ее более эффективного решения п о я в и с ь
ективнырЗМ лшГ°СТИ разработаны весьма точные и объ~ 

Д1 ! Г °^ТИЧеСКИе методы для определения состояния плода, функции плаценты во время беременно
°Р игинальных предложений, направлен­

и й  забп ^ 1 ИГ " КТИКУ И Tepa™ ro различных перинаталь­
ных заболевании, осложнении беременности, стало воз- 
ю ж н ы м  еще более углубленное“исследование тканей 
последа с целью выяснения причины гибели плода 

Авторы проанализировали антенатальную смерт­
ность по материалам литературы и по данным Хаоь-
вКг СпКи° 1 Г ТРаЛЬН0Й пР °зектУРЬ! по вскрытию умерших 

перинатальном периоде и Харьковского акушерско-ги­
некологического центра; наметили общие пути профи- 
пи! ™ и "  лечения при беременности с повышенным 
риском для  плода, дали  оценку имеющихся и в том чис- 

" ри“ е н я е м щ  методов для диагностики состояния 
плода, фетоплацентарного комплекса; рассмотрели ос­
новные причины антенатальной смертности, ‘ оттенив 
специфические моменты профилактики, диагностики те- 
Р ™ ,  п-ри соответствующей патологии; представили ре-
X t t U  исследования последа в целях расшифровки 
причин смерти плода, когда они остаются неясными и 
рассмотрели вопрос об оптимальной тактике ведения бе­
ременности и родов, если жизнеспособный плод умер ао 
начала родовой деятельности.ak
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Г л а в а  1

Антенатальная смерть плода, ее причины 
и место в перинатальной смертности, 

значение изменений в последе

Определение, частота, 
причины антенатальной смертности

Термин «антенатальная» в переводе на русский язык 
означает «дородовая». Это смерть жизнеспособного пло­
да, наступившая во время беременности. Ошибочно 
представлять, что сюда относятся все случаи смерти 
плода в антенатальном периоде. На самом деле антена­
тальный период — период очень большой, охватываю­
щий внутриутробное развитие от формирования зиготы 
и до начала родовой деятельности, акта родов. В по­
следнее время появилась тенденция, особенно у педиат­
ров и неонатологов, расширять понятие антенатальной 
смерти за рамки жизнеспособности внутриутробного 
плода. Антенатальная смертность не ограничивается 
правильно и в том случае, когда ее квалифицируют как 
смерть только плода, не включая лишь смерти эмбрио­
на. При таком толковании термина понятие тоже было 
бы слишком широким, поскольку эмбрион превращается 
в плод уж е в конце 10-й недели беременности.

Таким образом, понятие антенатальная смертность 
плода нельзя признать терминологически выдержанным, 
она является дородовой частью перинатальной смертно­
сти. П оследняя в свою очередь ограничивается, с одной 
стороны, сроком наступления жизнеспособности плода, 
с другой — окончанием 7-х суток периода новорожден­
ное™.

Существенные затруднения возникли в связи с к в а ­
лификацией жиз'неспосо'бности плода, а отсюда — с оп­
ределением как  перинатальной, так и антенатальной 
смерти. Во-первых, способность к  'существованию во 
внеутробных условиях резко колеблется в зависимости 
от индивидуальных особенностей плода, материнского 
организма, влияния различных вредных и неблагопри­
ятных факторов и т. п. Во-вторых, в  разных странах 
были приняты неодинаковые критерии для суждения 
о жизнеспособности. Все это создавало немало сл о ж ­
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ностей при статистическом учете перинатально умерших 
детей, часто делало невозможным сопоставлен,ие п о ка ­
зателей, 'полученных в  равных странах относительно 
антенатальной и перинатальной смертности. Учитывая 
создавшуюся ситуацию, научная группа В О З  приняла 
решение (Г. Ф. Церковный и др., 1976), перинатальным 
счит-ать 'период от срока, при «котором плод достигает 
массы тела 1000 г, до полных 7 сут (168 ч) после р о ж ­
дения.

Обычно показатели перинатальной и антенатальной 
смертности выражаю тся в процентах, но их можно т а к ­
же вычислять в промилле. Перинатальную смертность 
неправильно определять путем простого сложения пока­
зателей мертворождаемости (анте- и интранатальная 
смертность) и ранней смертности новорожденных, по­
скольку мертворождаемость и ее составляющие вычис­
ляются в расчете на все число родившихся, а смертность 
в первые 7 дней исчисляется из числа родившихся ж и ­
выми.

Данные об уровне перинатальной смертности в р аз ­
ных странах весьма вариабельны. Они значительно ко­
леблются в зависимости не только от качества и орга­
низации медицинской помощи, но отраж аю т и условия 
материальной жизни народа, в большой степени связа­
ны с классовым положением соответствующих групп н а ­
селения. В развитых странах цифры перинатальной 
смертности меньше по сравнению со странами разви­
вающимися. Однако, по Р. И. Сифман (1963), даж е  в 
капиталистических странах с высоким уровнем произ­
водства, науки, культуры перинатальная смертность ос­
тается довольно большой. Так, в расчете на 1000 живо­
рожденных в Италии она вы раж алась  цифрой 42,5, в 
Великобритании— 33,5, во Франции— 31,2, в С Ш А —29,6. 
В те же годы (1959, 1960) в Болгарии перинатальная 
смертность составила 23,3, в Чехословакии — 20,9. Tilch, 
U nger (1973) из Г Д Р  приводят данные за 1962— 1970 гг. 
(на 10 765 детей) и, в частности, перинатальную смерт­
ность, составившую 2,14%. В 1967— 1968 гг. в П ортуга­
лии этот показатель соответствовал 79 на 1000 (Senter- 
re, Lambotte, 1974).

По материалам отечественных авторов, до последне­
го времени перинатальная смертность колебалась от 1,9 
до 2,98% (С. Л. Кейлин, 1948; И. Л . Давиденко, 1951; 
£>, Л, Гуртовой, 1955; М. Д. Петров-Маслаков, 1963, и
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др.) Согласно сообщению Н. С. Бакш еева (1973), в од­
ной из наиболее крупных республик страны — в У кра­
инской С С Р — в 1971 г. перинатальную смертность у д а­
лось снизить до 12,3 на 1000 живорожденных. Несколько 
более высокие показатели отмечались в промышленных 
зонах республики, меньшие — в зонах с преимуществен­
но сельскохозяйственным производством. О сравнитель­
но низких показателях по Ташкенту сообщают Э. Г. Ха- 
нонян, Т. В. Колесникова (1973) — на 31 749 родов мерт- 
ворождаемость составила 1,8%.

Н ельзя не согласиться с Р. В. Медяник (1962), кото­
рая -при анализе 210 тыс. родов по Украинской С СР от­
метила, что значительная часть умерших детей прихо­
дится на антенатальную смерть плода. По данным 
Р. В. Тесленок (1969), антенатальная смертность в 
структуре перинатальной составляет 32,1%. С. Л. Кей- 
лин, К. С. Чирковская (1970) приводят следующие све­
дения о структуре перинатальной смертности: при ан а­
лизе 329 наблюдений мертворождения (47,8%) и 360 
случаев ранней детской смерти (52,2%) антенатальная 
смерть плода констатирована в 41,6%. Tilch, U nger 
(1973) отмечали, что антенатально умерло 32%, интра- 
натально — 21% и постнатально — 47% детей при общей 
перинатальной смертности 2,14%.

Необходимо подчеркнуть, что понятие перинатальной 
смертности в таком виде, как оно представлено выше, 
установилось и стало общепринятым лишь в последние 
годы. В литературе сравнительно мало материалов о 
структуре перинатальной смертности в современном по­
нимании этого термина. В книге М. А. Петрова-Масла- 
кова и И. И. Климца (1965) «Перинатальная смерт­
ность», например, к постнатальной смертности детей 
относят только случаи рождения ребенка с продолжавш и­
мся сердцебиением еще в течение некоторого времени, 
но без дыхания. Гораздо больше сведений имеется в ли­
тературе относительно мертворождаемости. К  сож але­
нию, и этот термин находится в стадии, если так можно 
выразиться, становления. Совершенно определенно, что 
мертворожденными могут считаться только жизнеспо­
собные плоды. Н ачало жизнеспособности после принятия 
классификации В ОЗ 9-го пересмотра будет определять­
ся массой тела 1000 г. Д о сих пор во многих странах, 
в том числе в СССР, при определении жизнеспособно­
сти учитывается такж е  рост (не менее 35 см) и срок
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беременности (28 нед и больше). М ер тво р о ж д аем о сть^  
это показатель числа жизнеспособных плодов, умерших 
внутриутробно до начала родовой деятельности (антена­
тальная смертность) и во время родов (интранатальная 
смертность). Родившиеся живыми и умершие в первые
7 дней составляют постнатальную смертность. С лож ­
ность, однако, возникает в связи с отсутствием общепри­
нятого понятия живорожденности. У нас в стране к ж и ­
ворожденным ребенка относят только в том случае, 
если у него наряду с другими признаками жизни было 
самостоятельное дыхание. По предлагаемой к утвержде­
нию классификации ВОЗ 9-го пересмотра ж иворожден­
ными будут считать детей с сердцебиением или другими 
проявлениями жизни — пульсацией пуповины, вы раж ен­
ными движениями произвольной мускулатуры. Следова­
тельно, несколько сократятся рамки мертворождаемости 
и увеличится категория постнатальной смертности, по­
скольку до сих пор мы относили к мертворождениям и 
интранатальной смерти случаи рождения ребенка обя­
зательно с сердцебиением, но без самостоятельного ды ­
хания. В таком прежнем понимании мертворождаемости 
ее можно проанализировать и проследить за ней в тече­
ние последних 10— 15 лет.

На протяжении указанного отрезка времени процент 
антенатальной смертности в структуре мертворож даемо­
сти имел тенденцию к увеличению. Это объясняется бо­
лее быстрым совершенствованием методов ведения ро­
дов и оказания оперативного и анестезиологического 
пособия. Если познакомиться с материалами литературы 
60-х годов, то, по сообщениям подавляющего большин­
ства авторов (Г. П. Ельяшевич, 1961; В. М. Фалугина, 
1963; Р. В, Тесленок, 1969), антенатально умершие дети 
составили 30,8—34% среди мертворожденных. Только 
Т. И. Седова (1962) сообщала о 43,4% антенатальных 
смертей среди мертворожденных. Во всех доступных 
нам источниках литературы, начиная с 1970 г., процент 
антенатальной смертности по отношению к мертворож­
даемости превышал 40 (С. Л. Кейлин, К. С. Чирков- 
ская, 1970; Tilch, U nger,  1973). Наиболее высокие пока­
затели приводят Э. Г. Ханонян, Т. В. Колесникова 
(1973) — 54,3%, А. 3. Юсупова, Р. 3. Аширова (1973) — 
51,1%, Lauslahti,  Hulko (1972)— 75%. Выявившаяся з а ­
кономерность еще раз показывает, насколько актуальна 
и в то же время трудна профилактика антенатальной
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смерти плода, flo  нашим данным, касающимся 3925 слу­
чаев, зарегистрированных в Харьковской центральной 
прозектуре по вскрытию умерших в перинатальном пе­
риоде с 1965 по 1975 г., частота антенатальной смерти 
среди мертворождений выросла с 27 до 38,4%.

Авторы, изучавшие антенатальную смертность, у ка­
зывают, что больше половины женщин были повторно­
беременными. По наблюдениям И. ,И. П олякова (1964), 
из 105 беременных с антенатально умершим плодом 71 
относилась к повторнородящим, 40 имели в прошлом 
аборты. Более 50% женщин были в возрасте 21—30 лет 
(Т. М. Седова, 1962). У многих женщин был отягощен 
акушерский анамнез. Так, Л. Т. Волкова (1964) из 140 
изученных случаев антенатальной смерти плода в 20 
раньше отмечала мертворождения, причем у 11 женщин 
плод умер до н ачала  родовой деятельности после 28 нед 
беременности, из 47 повторнородящих у 7 в прошлом 
были мертворождения с неустановленной этиологией.

Все, кто обращ ал внимание на частоту несвоевре­
менного прерывания -беременности при антенатальной 
смерти плода, подчеркивали, что в большинстве таких 
случаев наступают преждевременные роды недоношен­
ным мертвым плодом. П реобладание преждевременных 
родов при антенатальной смерти плода является впол­
не закономерным, т а к  как  плод умирает до начала р о ­
довой деятельности, а следовательно, чаще при недо­
ношенной беременности.

По нашим данным, согласующимся с данными лите­
ратуры, первобеременные составили 40%, первородя­
щ и е — 14,9%, повторнородящие — 45,1%. Большинство 
женщин (56,8%) были в возрасте 21—30 лет. Антена­
тальная смерть плода в прошлом отмечалась у 6,2%. 
Недоношенными родилось 41,1% детей.

При смерти плода после 28 нед беременности, когда 
он уж е достиг жизнеспособности, причина, приводящая 
к смерти, нередко начинает оказывать или оказывает 
свое отрицательное влияние значительно раньше. Н е­
благоприятные воздействия могут оказать определенный 
отрицательный эффект не только во время внутриутроб­
ного развития зародыша. В последнее время все боль­
шее и большее внимание уделяется изменениям половых 
клеток, гамет предков или родителей до оплодотворения, 
зиготы первых стадий дробления. Развивающиеся в 
этом периоде — прогенезе — нарушения называются га-

12

ak
us

he
r-li

b.r
u



Метойатйями. Их вызывают различные влияния на поло­
вые клетки внешней среды в виде физических, химиче­
ских, биологических факторов. К проявлениям гамето- 
патий относятся мутации, хромосомные аберрации. 
Вследствие формирующихся аномалий развития зар о ­
дыша может произойти самопроизвольный аборт или 
возникают пороки развития. Точковые мутации обычно 
вызывают одиночные хромосомные аберрации — множе­
ственные врожденные пороки, особенно легко приводя­
щие к антенатальной смерти плода. Гаметопатии приво­
дят такж е к хромосомным болезням, наследственным 
заболеваниям без грубых морфологических проявлений 
(например, энзимопатии), роль которых в антенатальной 
смерти плода значительно меньше.

Следующий после прогенеза период называется б л а ­
стогенезом, он заканчивается по истечении 15— 16 дней 
после оплодотворения. В этом периоде из зиготы форми­
руется морула, а затем бластоциста. Процессы клеточ­
ного деления, перемещения тканевых элементов с детер- 
минационными воздействиями друг на друга идут очень 
интенсивно и довольно легко нарушаются повреждаю ­
щими факторами. В результате зигота иногда погибает, 
а иногда возникают тяжелые врожденные пороки разви­
тия. Зародыш нередко оказывается гипоплазированным.

Период от 17-го до 70-го дня беременности назы ва­
ется эмбриогенезом. В этом — эмбриональном — периоде 
патологические изменения квалифицируются как  эм б­
риопатии. Наиболее чувствительны к воздействию 
вредных факторов активно делящиеся недифференци­
рованные клетки. По мере появления в них специфиче­
ских для той или иной ткани особенностей чувствитель­
ность к повреждениям снижается. Эмбриопатии весьма 
часто проявляются врожденными пороками, обычно в 
виде грубых нарушений развития эмбриона. Часть эмб­
риопатий не приводит к прерыванию беременности и мо­
жет в том или ином варианте способствовать или вы­
звать антенатальную смерть плода.

Следующий — фетальный — период разделяю т на 
ранний фетогенез (от 71-го дня до VII лунного месяца) 
и поздний (от н ачала  V III лунного месяца до наступ­
ления родов) . Ранние фетопатии — нарушения состояния 
и заболевания плода, нередко проявляющиеся уродства­
ми, если повреждаются части организма, в которых еще 
не закончился органогенез. В это время плод, ткани по­
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следа и, в частности, плацента приобретают способность 
к воспалительной реакции. В плаценте в воспалении 
могут принимать участие и лейкоциты материнской кро­
ви. В период раннего фетогенеза развиваются такие ин­
фекционные поражения плодного яйца, как некоторые 
формы токсоплазмоза, листериоза, цитомегалии, различ­
ные вирусные и другие виды инфекции, включая грипп, 
респираторные заболевания, вызываемые банальной 
флорой (кокки, кишечная палочка) и др.

Поздние фетопатии возникают в тот период, когда 
может наступить и антенатальная смерть плода — начи­
ная с V III лунного месяца беременности. В позднем ф е­
тальном периоде иногда оказывают неблагоприятное 
действие те же инфекции, что и в раннем. Нередко они 
принимают у плода септический характер с еще более 
совершенной воспалительной реакцией в тканях плодно­
го яйца. Ч ащ е в позднем фетальном периоде развива­
ются явления иммунологической несовместимости мате­
ри и плода, патология, связанная с нарушениями функ­
ций последа — маловодием, изменениями пуповины, 
плаценты. Р еж е  возникают бластоматозные процессы. 
Большую группу поздних фетопалий составляют откло­
нения в состоянии плода в связи с заболеваниями м а­
тери. В этом периоде к материнскому организму б е ­
ременность предъявляет особенно высокие требования, 
в результате чего на фоне имеющейся или усугубляю­
щейся патологии плодное яйцо оказывается под влия­
нием тех или иных неблагоприятных факторов. П ере­
численные патологические сдвиги могут привести к то­
му, что фетопатия закончится антенатальной смертью 
плода.

Приведенные периоды антенатального онтогенеза 
человека, рекомендуемые Ю. В. Гулькевичем, Г. И. Л а- 
зюк (1964), не являются общепризнанными во всех де­
талях, но они наиболее широко приняты в нашей стра­
не. В них нашли отражение основные этапы развития 
зародыша, плодного яйца с учетом современных данных 
эмбриологии, физиологии и патофизиологии внутриут­
робного развития.

Если оценивать чувствительность эмбриона и плода 
к повреждающим факторам, то можно сказать, что чем 
меньше срок беременности, тем эта чувствительность 
выше. Однако она уменьшается неравномерно на протя­
жении внутриутробного развития. Г. П. Светлов (1959)
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выделил так называемые критические периоды в течении 
беременности, когда плодное яйцо, эмбрион, плод осо­
бенно уязвимы для неблагоприятных условий. Он р аз ­
личал в качестве критических период имплантации (7— 
12 дни), период образования зачатков органов (3— 6 
нед) и период формирования плаценты (3-й месяц). По 
предложению В. И. Бодяжиной (1963), выделяется еще 
один критический период — 20—24 нед беременности, 
когда происходит формирование важнейших функцио­
нальных систем плода. Согласно данным Л . С. Персиа- 
нинова, А. В. Венцкаускаса (1962), патология, приводя­
щая к мертворождению и смерти новорожденного, воз­
никает в 81,1% случаев до рождения ребенка, в 61,1% 
она наблюдается в антенатальном периоде, до начала 
родовой деятельности, умершие до наступления жизне­
способности плоды здесь не учтены.

В теоретическом плане и особенно в практическом 
отношении очень важен вопрос о причинах антенаталь­
ной смерти плода. Эти причины во многом общие с ф ак ­
торами, ведущими к перинатальной смертности, посколь­
ку в нее в качестве составного существенного элемента 
входят случаи и антенатальной смерти. Единой и пол­
ностью удовлетворяющей современным требованиям 
классификации причин перинатальной и в том числе 
антенатальной смертности пока еще не создано. 
С. М. Беккер (1975) считает целесообразным в предла­
гаемой им классификации учитывать непосредственные 
причины смерти (например, внутриутробная инфекция, 
асфиксия, уродства, несовместимые с ж и зн ью ), причины, 
приводящие к смерти (например, осложнения беремен­
ности и родов, сопутствующие беременности заболева­
ния, неправильное назначение лекарств) и способствую­
щие факторы (социально-экономические, климато-геог- 
рафические, профессиональные, биологические). Эта 
классификация побуждает врача детально анализиро­
вать случаи смерти плода с учетом состояния женщины, 
плода, последа. Д о  некоторой степени аналогичный под­
ход можно усмотреть в предложении S tem bera и соавт. 
(1975), которые рекомендуют выделять основные причи­
ны смерти и предрасполагающие факторы. Первые ве­
дут к острой гипоксии, вторые — к постепенному, хрони­
ческому ее развитию.

Д алеко не идеальной, но принятой в нашей и боль­
шинстве других стран является классификация ВОЗ, н а ­
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шедшая отражение в «Международной статистической 
классификации болезней, травм и причин смерти вось­
мого пересмотра» (Ж енева, 1968) (том I, раздел IV 
«Некоторые причины перинатальной заболеваемости и 
смертности»). Этой классификацией в основном пользо­
вались и мы. В ней выделено 100 групп причин по не­
скольку более или менее однородным сведениям в про­
нумерованные рубрики.

Вопрос о внутриутробной асфиксии (аноксии) в ка­
честве причины анте- и перинатальной смерти плода 
получил правильное толкование сравнительно недавно. 
Такой диагноз в качестве основного после установления 
типичных признаков смерти от асфиксии ставили очень 
часто после вскрытия плода. Однако потом выяснилось, 
что явления недостаточного кислородного снабжения 
тканей предшествуют смерти плода почти всегда. Н аи ­
более существенно в каждом конкретном случае устано­
вить причину асфиксии, ведущую в конечном итоге к 
смерти.

Т. Е. И вановская (1976) считает возможным рас­
сматривать внутриутробную асфиксию как самостоя­
тельное заболевание только при острых нарушениях 
маточно-плацентарного или плацентарно-плодового кро­
вообращения. Более правильно, как  это отражено в клас­
сификации причин перинатальной смертности ВОЗ, в по­
добных случаях считать основной причиной ту или иную 
патологию плаценты или пуповины, а не аноксию. Если 
анализ причин не проводится достаточно четко под у ка­
занным углом зрения, то асфиксия плода занимает до­
вольно видное место среди причин антеперинатальной 
смертности. Так, по данным А. П. Рудайтене, И. Я. Ро- 
зенталене (1973), причиной перинатальной и ранней 
смерти новорожденных в 48,2% явилась асфиксия. Сле­
дует сказать, что термин «асфиксия» не является обще­
принятым. Некоторые авторы (H. М. Дорофеев, 1976) 
считают более целесообразным пользоваться названием 
«гипоксия», в классификации ВОЗ фигурируют термины 
«аноксия» и «гипоксия». Учитывая, что ни один из тер­
минов не характеризует полностью состояние плода в 
условиях кислородного ’голодания при разных вызываю ­
щих его причинах, предпочтительно оставить прочно во­
шедший в науку и -практику термин «асфиксий» 
(Л. С. Персианинов, 1967; Г. М. Савельева, 1973; 
JI. В. Тимошенко, 1975; В. И. Грищенко, 1975, и др.),
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Место асфиксии среди причин антенатальной смерт­
ности плода имеет много общего с изменениями в п ла­
центе. В подавляющем большинстве случаев смерти 
плода до начала родовой деятельности в детском месте 
обнаруживаются различные морфологические и функ­
циональные нарушения. Однако их не считают непосред­
ственной причиной смерти, если они не имеют первично­
го характера, если не с них начинается патологический 
процесс и изменения плаценты не выходят на первый 
план в клинической картине, как, например, при поздних 
токсикозах беременных, гипертонической болезни, дру­
гих заболеваниях. Наоборот, патология плаценты опре­
деляется как причина антенатальной смерти (соответст­
венно и в классификации В О З),  когда она преобладает 
в клинике заболевания, приводя сравнительно быстро к 
смерти плода, как это случается при преждевременной 
отслойке детского места.

Чтобы составить представление о наиболее частых 
причинах антенатальной смерти плода, можно привести 
некоторые материалы литературы (опубликованные по­
сле 1960 г.) и показатели собственных наблюдений в ви­
де таблицы (табл. 1).

Если проанализировать материалы табл. 1, можно 
отметить значительную вариабельность частоты каждой 
причины у разных авторов. Это объясняется прежде все­
го различными возможностями диагностики и уровнем 
знаний в области тех видов патологии, которые приво­
дят к антенатальной смерти плода. Например, по д ан ­
ным Г. П. Ельяшевич (1961), иммунологическая несов­
местимость крови матери и плода среди них не фигури­
рует, в дальнейшем ее частота, за  исключением показате­
ля у Т. И. Седовой (1962), у П. И. Касько и В. С. ,Ра- 
куть (1963), находится на уровне 5—8%. Процентное 
выражение частоты некоторых причин зависит от р а з ­
личия в их группировке, что особенно касается воспа­
лительных заболеваний, инфекций. Недостаточная яс ­
ность этого вопроса отмечена нами выше и при рассмо­
трении классификации причин перинатальной смерти 
плода, рекомендуемой ВОЗ. Подобные отклонения мо­
гут возникать такж е .за счет необычного подхода при 
арифметическом подсчете' процентных показателей, ког­
да частота вычисляется лишь по отношению к выявлен­
ным, известным причинам (В. М. Фалугина, ,1963). 
Определенную роль, по-видимому, могут играть и мест-
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йые климато-географические условия. Например, среди 
причин антенатальной смерти плода многие авторы 
(И. 3. Закиров, У. Э. Маметова, 1969; Э. Г. Ханонян, 

Т. В. Колесникова, 1973, и др.) указы ваю т на очень вы­
сокий процент преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты. При распределении причин по 
частоте иногда имеет значение уровень медицинской по­
мощи женщинам во время беременности, влияние мест­
ных, производственных и других факторов.

Несмотря на возможную неточность в определении 
причин смерти жизнеспособного плода до рождения, 
можно сказать, что наиболее часто ведут к антенаталь­
ной смерти плода поздние токсикозы беременных, пато­
логия плаценты и пуповины, различные воспалительные, 
инфекционные заболевания. По нашим данным, а такж е 
по наблюдениям Л. С. Персианинова (1961), А. П. Н и­
колаева (1962), Е. Ч. Новиковой (1975), Gigon, S tam m  
(1973), поздние токсикозы находятся на первом месте 
среди причин антенатальной смерти плода. Breheret и 
соавт. (1975) отметили, что особенно часто плод умира­
ет до рождения при несовместимых с жизнью уродствах.

Н аряду с наиболее частыми, основными причинами 
антенатальной смерти плода следует учитывать и пред­
располагающие отрицательные моменты. Достигая опре­
деленной интенсивности, они могут стать основной хотя 
и редко встречающейся, причиной смерти плода. 
Р. И.  Степанянц (1975) обнаружено, что различные аку­
шерские осложнения наблюдались наиболее часто у 
многорожавших женщин с промежутком между родами 
в 1 год и более 5 лет. Антенатальная смерть плода ч а­
ще всего встречалась (4 ,8+ 1 ,67% ) у многорожавших, 
когда роды происходили через год после преды­
дущих.

Некоторые заболевания матери, особенно хрониче­
ские, часто не ведут к антенатальной смерти плода, но 
вызывают фетопатии, способствующие внутриутробной 
смерти под влиянием других причин. Весьма наглядным 
в этом плане примером являются пороки сердца. 
Л. В. Ванина (1970) из 403 детей матерей с пороками 
сердца у 91 (33,5%) выявила гипотрофию, у 148 
(3 6 ,7 % )— признаки мышечной гипотонии, у 116 
(2 8 ,7 % )— гипорефлексию, у 5 (1,2%) — аномалии р аз ­
вития. Неблагоприятное влияние на плод могут оказать 
неполноценное питание, гипо- и авитаминозы.
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Роль фактора, предрасполагающего к антенатальной 
смерти, может играть и хроническая гипоксия. В ранних 
стадиях беременности она приводит к уродствам, в позд­
н и х — к гипотрофии, функциональной незрелости, несо­
стоятельности адаптационных механизмов плода, обус­
ловливая повышение чувствительности к вредным воз­
действиям.

Н емаловажное значение для состояния плода приоб­
ретают иногда различные химические агенты, проникаю- 
щие из материнского организма через плацентарный 
барьер. Число веществ, способных оказывать на плод 
отрицательное действие, превышает в настоящее время 
600 (И. Г. Фридлянд, 1975). Имеется обширная литера­
тура об эмбриотропном (включая тератогенное) влиянии 
многих лекарственных препаратов. После того как  выпу­
щенный в Ф РГ снотворный препарат талидомид, полу­
чивший распространение в западных странах, вызвал у 
принимавших его беременных женщин рождение детей 
с аномалиями развития, ВОЗ предложила испытание ле­
карственных препаратов на тератогенность, что строго 
соблюдается в нашей стране. Д а ж е  антибиотики, кото­
рые приходится сравнительно часто назначать беремен­
ным женщинам, легко проникают через плаценту (ин­
декс проницаемости около 40% ) к плоду и могут ока­
зать на него (особенно тетрациклин) неблагоприятное 
влияние (А. П. Кирющенков, 1975). В условиях гипок­
сии, по данным Ю. Г. Ярмошкевича и соавт. (1974), 
проницаемость плацентарного барьера в отношении ан ­
тибиотиков, а вероятно, и других препаратов может еще 
больше повышаться.

Токсические вещества через организм беременной 
женщины могут отрицательно влиять на плод при не­
соблюдении соответствующих законодательств в отно­
шении женского труда на некоторых производствах. И з­
вестно, что неблагоприятно могут воздействовать на 
плод такие вещества, как свинец, ртуть, мышьяк, ж ел­
тый фосфор и др. Из недавних сообщений можно у ка­
зать на работу Р. Н. М андж галадзе  (1969). У работниц 
марганцевого производства в условиях превышения Н Д К  
марганца в пыли автор вдвое чаще регистрировал мерт- 
ворождения по сравнению с контрольной группой. 
У клейщиц резиновой промышленности мертворождения 
регистрировались в 5 раз чаще по сравнению с конт­
рольной группой (В. Г. Матысяк, 1969). Имеются сведе-
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Мня об отрицательном воздействии на плод хлоропрена, 
используемого в производстве каучука (Б. Г. Велькович, 
1940; Л. С. Сальникова, В. Н. Фоменко, 1973), бензина 
(С. Сафина, 1960; А. В. Судакова и др., 1971).

Н а возможное неблагоприятное влияние на плод, 
вплоть до мертворождения, получивших распростране­
ние в сельском хозяйстве пестицидов указывают данные 
В. И. Вашакидзе (1970), В. В. Андрашко и соавт. 
(1975). Могут оказать отрицательное воздействие на 
плод и гербициды ( Г. К- Константинова, 1970;
М. И. Гжегоцкий и др., 1970). Хлорофос снижает функ­
циональную активность плаценты. Опасность для плода 
представляет даж е  такое широко распространенное ток­
сическое вещество (имеющееся, например, в выхлопных 
газах автомобилей), как  окись углерода (Hamilton 
1945; Koelsch, 1959),

Небезразличным для плода является никотин. При 
анализе перинатальной смертности Savel, Roth (1962) 
обнаружили, что у курящих она выше, чем у некурящих. 
По материалам Butler, A lberm an (1969), курение ведет 
к уменьшению массы плода, прямо пропорциональному 
числу выкуриваемых женщиной сигарет. Вредное влия­
ние алкоголя, который может вызвать смерть плода, 
подтверждено экспериментально А. М. Скосыпевой 
(1977). F

К нарушению^ состояния плода и даж е  к его смерти 
приводят воздействия ионизирующим излучением. 
В практике такие случаи встречаются довольно редко, 
сравнительно широко они представлены в японской ли­
тературе. А. П. Никонов (1970) наблю дал изменения в 
плаценте и гибель зародышей после однократного рент­
геновского облучения беременных крыс в дозе 5,16- 
• 10-2 Кл/кг (200 р).  Весьма небезразличны для состоя­
ния плода ультракороткие волны.

В отношении травмы как причины антенатальной 
смерти данные литературы весьма неоднородны. У мно­
гих авторов она вообще не фигурирует и, очевидно, «по­
глощается» случаями преждевременной отслойки п ла­
центы. Г. П. Ельяшевич (1961) связывала антенаталь­
ную смерть плода с травмой в 1,4%, Т. И. Седова
(1 9 6 2 )— в 8,3%, В. М. Фалугина (1 9 6 3 )— в 3,1% слу­
чаев.

Среди редко встречающихся причин смерти плода в 
антенатальном периоде можно привести пороки разви­
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тия матки. Vitse и соавт. (1973) наблюдали ее в 16— 
25% при разных пороках органа и объясняют изменение 
состояния плода в этих условиях неполноценностью 
кровообращения и мышечного аппарата матки. Некото­
рые авторы считают возможным развитие анемии у  пло­
да за счет потери им крови, поступающей в области пла­
центы в материнский кровоток. Подобные макротранс- 
фузии от плода к матери H indem ann  (1972) встречал 
значительно чаще при внутриутробной смерти плода, 
причем изменения в сосудистой системе плаценты вы­
явлены лишь в некоторых случаях.

ВОЗ (1973) при изучении перинатальной заболевае­
мости и смертности справедливо считает важными ф ак ­
торы, связанные с генетическими особенностями оплодо­
творенного яйца. Здесь речь идет не о хромосомных абер­
рациях, аномалиях, приводящих к уродствам. Внутриут­
робный плод, ткани последа, по-видимому, как и уже 
родившийся человек, могут обладать различными на- 
следственнно обусловленными способностями противо­
стоять неблагоприятным влияниям. Д л я  реализации 
этих способностей необходимы соответствующие условия 
внешней среды. Д л я  плодного яйца внешней средой 
прежде всего является материнский организм. Огром­
ную роль играют социально-экономические, внешние ус­
ловия, в которых живет беременная женщина, с осо­
бенностями питания, трудовой деятельности, жилищ а 
и т. д.

Угроза смерти в перинатальном периоде особенно вы­
сока в капиталистических странах у неимущих классов 
(Boird et a l. , 1953; Butler, Bonham, 1963), она сн и ж а­
ется при улучшении социальных и экономических усло­
вий семьи.

Значение изменений в последе,
адаптационные реакции плода

Необходимо специально остановиться на значении 
последа при антенатальной смерти плода, поскольку 
именно плацента, пуповина, оболочки обеспечивают 
газообмен, обмен веществ между плодовым и материн­
ским организмами.

Считаем целесообразным данным о последе при ан­
тенатальной смерти плода предпослать некоторые све­
дения о нем при нормально протекающей беременности 
и родах.
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Детское место человека относится к гемохориально- 
му типу плацент, обеспечивающему наилучшие условия 
для обмена веществ между организмом матери и плода. 
К концу нормально протекающей беременности плацен­
та представляет богатое сосудами, губчатое на ощупь 
образование в виде диска диаметром 15—20 см, толщи­
ной 3—4 см и массой 500—600 г. М асса относится к 
массе плода как 1 :5 ,5 — 1 :7 ,5  (О. Гертвиг, 1908;
В. Я. Рубашкин, 1933; В. Покровский, 1962).

Плодовая часть плаценты представлена хориальной 
пластинкой с отходящими от нее ворсинками с сосуда­
ми, а такж е участком прилегающей амниотической обо­
лочки.

Хориальная пластинка плаценты имеет сложное 
строение и состоит из 6 основных слоев: амниотический 
эпителий, соединительнотканный слой амниона, проме­
жуточный слой, соединительнотканный слой хориона, ци- 
тотрофобласт, синцитиогрофобласт (Wiese, 1975).

В плодовую часть плаценты через пупочный канатик 
проходят две артерии и одна вена, которые центростре­
мительно разветвляются по направлению к периферии 
ворсин соответственно характеру ветвления ворсин. О д­
новременно с этим в субэпителиальных участках ворсин 
развивается нежная местная капиллярная сеть, которая 
смыкается с сосудами плода. Этим заверш ается форми­
рование ворсинчатого кровотока.

В аж ная роль в обмене веществ между матерью и 
плодом принадлежит сосудам хориальных ворсин, в ко­
торых не исключается возможность собственного мета­
болизма. Об этом свидетельствует высокая гистохимиче­
ская активность различных веществ, в том числе и ф ер­
ментов (А. Я. Сульдин, 1963, 1964; Krauer, Ludwig, 
1968, и д р .) .

Рост плаценты в ранние сроки беременности проис­
ходит за счет гиперпластических, а в поздние — за счет 
гипертрофических процессов (W einberg et al., 1970). 
При этом наблюдается неодновременность созревания 
плацентарной ткани на периферии и в центральных от­
делах (Fox, 1964), в компактном слое долек и в меж- 
дольчатых пространствах (W igglesw orth, Luturer , 1969). 
Позднее созревание части ворсин, особенно расположен­
ных в области слияния кровотока матери и плода, т. е. 
по периферии долек, Schuhm ann, W ehler (1971) рас­
сматривают как морфологическое выражение способно­
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сти плаценты отвечать потребностям плода в питании. 
Такие ворсины авторы называют резервными, плаценту 
к моменту родов — физиологически зрелым, но не поста­
ревшим органом. Последний вывод весьма спорный. Су­
ществует обширная литература по гистогенезу дистрофи­
ческих изменений нормальной доношенной плаценты или 
ее физиологическому старению (Burstein  et a l ., 1956; 
Palo, 1967; Gerl, Ehrhard t,  1970; Scheuner, Ruckhäberle, 
1970; L ing et al., 1971, и др.)

Установлена возможность неодновременного соз(ре- 
вания плаценты и плода: доказано, что зрелость п ла­
центы имеет большее значение для наступления родов, 
чем зрелость плода (Klopper, Diczfalusy, 1969). П ло­
щадь поверхности ворсин зрелой плаценты колеблется 
от 12,5 до 14 м2 (Clavero-Nunez, Botella-Llusia, 1963; 
Geissler et al., 1972; Geissler, Holtorff, 1972). Н а этой 
площади соприкосновения материнской и плодовой кро­
ви обеспечивается прежде всего диаплацентарный пе­
реход кислорода и углекислоты, а такж е осуществляет­
ся сложный процесс обмена веществ, в котором большая 
роль принадлежит маточно-плацентарному крово­
обращению и особенностям структуры сосудистого рус­
ла (Д ж . Бойд, 1960; А. С. Егоров, 1962; Б. Г. Вартапе- 
тов, 1964; В. А. Струков, 1968; К. С. Бекова, 1970; 
E. М. Вихляева, 1976; Grawford, 1962; Ramsey, 1962; 
M artin  et al., 1964; Вое, 1969; Moll, Künzel, 1974; Scheu­
ner, 1975, и д р . ) .

Эпителиальный покров ворсин имеет истинное строе­
ние синцитиотрофобласта и трансформируется из кле­
ток цитотрофобласта (Carter, 1964; Enders, 1965; Vama- 
guchi, Sekii, 1967; Forteza-Villa, M artinez, 1967, и др.). 
Ц итоплазма синцития продолжается в цитоплазму мик- 
роворсинок, образующих щеточную каемку. Густая сеть 
микроворсинок вместе с пиноцитарными вдавлениями 
синцития увеличивает адсорбционную поверхность пла­
центы (А. Я. Красильникова, 1966; Horbst, Multier, 
1970; Bonilla-M usoles et al., 1974, и др.). В трофобласте 
плаценты выделяют два вида специализированных зон: 
a n ß .

Более тонкие а-зоны образуются главным образом 
из синцития и осуществляют в основном транспортную 
функцию. Более толстые ß-зоны имеют многочисленные 
ядра и как  синцитий, так и цитотрофобласт. Здесь про­
исходит синтез белков, липидоц, хориального гонадой
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Троййна, прогестерона, эстрогенов и др. (Burgos, Rodzi- 
guer, 1966; Klopper, Diczfalusy, 1969, и др.).

Эти данныё подтверждаются гистохимическим выяв­
лением в эпителиальном покрове ворсин нуклеиновых 
кислот (И. А. Брусиловский, 1963; Thomsen, 1962, и др.), 
функционально активных групп белка — СООН, SS и 
SH (Л. А. Касаткина и др., 1976, и др.), гликогена 
(И. И. Шаров, 1960; Wislocki, Bennet, 1943; Wislocki, 
Dempsey, 4946; Wislocki et al., 1948, и др.), липидов 
(А, П Дыбан, 1959; Я. М арш алек  и др., 1959; А. Поли­
кар, Ш. Бо, 1962) и других веществ, количество кото­
рых зависит от сроков беременности. Процессы обме­
на — расщепление, синтез и активный транспорт ве­
ществ —• связаны с затратами энергии, в  выработке ко­
торой большая роль принадлежит хорошо представлен­
ным в плаценте ферментным системам (Т. Н. Погорело- 
ва, 1971; Szekely, H ahn, 1969; Grillo, 1970; Edloiw et al., 
1971; Borst et al., 1973, и др.).

Богатство ферментных -систем, особенно дегидроге­
наз (van Bogaert,  1970), большое содержание железа 
(А. И. Брусиловский, 1971), хорошая способность пла­
центы к утилизации кислорода (Tremblay et al., 1965; 
Lukasik et al., 1967, и др.) свидетельствуют об особой 
активности окислительно-восстановительных процессов 
в плаценте и высокой функциональной напряженности 
плаценты в конце беременности (Б. И. Ж елезнов и др., 
1976). Это подтверждает такж е большая концентрация 
свободных радикалов, выявляемых в ткани плаценты 
методом Э П Р  (электронный парамагнитный резонанс) 
(Е В. Адольф и др., 1970; В. И. Грищенко и др., 1972).

Изучение структуры еосудисто-этаителиальной м ем б­
раны плаценты, в толще которой происходит обмен м еж ­
ду межворсинчатым пространством и кровообращением 
плода, показало, что обменная мембрана состоит из пя­
ти слоев: синцитиотрофобласта, базальной мембраны 
трофобласта, интерстициальной ткани, базальной мем­
браны капилляров плода и эндотелиальных клеток 
(Wislocki, Dempsey, 1955; Tolipko, P isarsk i,  1967; Horky, 
Bärenwald , 1969, и др .) .  Толщина плацентарной мем бра­
ны уменьшается с 25 мкм в начале беременности до 2— 
6 мкм в ее конце. К ак  основная мембрана плаценты, 
так и базальная мембрана капилляров богаты кислыми 
мукополисахаридами, от накопления которых во многом 
зависит проницаемость этих структур (Bertolini, Schal-
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iing, 1963; Majewskl et ai., 1963). К функционально ак­
тивным структурам плаценты относится такж е етрома 
ворсин хориона. В последней с увеличением срока бере­
менности уменьшается количество высокополимерных 
кислых мукополисахаридов, что приводит к повышению 
ее проницаемости (Л. П. Черемных, 1958). Клеточные 
элементы стромы представлены фибробластами и клет­
ками Кащенко — Гофбауэра (А. Я. Красильникова, 
1967, и др.). Последние обладают фагоцитарной актив­
ностью, не исключена их роль в переносе питательных 
веществ (Krauer, 1969; Fox, Kharkonger, 1969).

Клеточные элементы ворсин типа фибробластов име­
ют отношение к процессам фибриллогенеза (Л. И. Са- 
лийчук, В. Ф. Тушевский, 1971). Ж ивы е клетки трофо- 
бласта и децидуальные клетки никогда между собой не 
соприкасаются. Межклеточное вещество децидуальной 
ткани содержит густую сеть волокон, напоминающую 
эндоплазматическую сеть, отдельные коллагеновые тя ­
жи; его преобладающим компонентом является фибри- 
ноид (Э. Говорка, 1970; Wachstein et al., 1963; Wynn,
1967, и др.).

Говоря о строении плаценты, необходимо остановить­
ся на так  называемой фибриноидной субстанции, кото­
рая, по мнению К- П. Улезко-Строгановой (1895, 1896), 
появляется в плацентарной ткани чуть ли не с момента 
прикрепления яйца к слизистой оболочке матки. Во вто­
рой половине беременности количество этой субстан­
ции резко увеличивается.

По описанию Reibel, M all (1910), в плаценте име­
ются следующие зоны отложения фибриноидной суб­
станции:

1) непостоянная полоса Нитабух, проходящая на не­
котором расстоянии от интервиллезного пространства 
на границе между материнской и плодовой тканью;

2) вторая непостоянная полоса Rho’a, граничащ ая в 
базальном направлении с интервиллезным пространст­
вом и обнаруж иваемая только в начальные сроки бере­
менности;

3) постоянная полоса Лантханса, появляю щ аяся во 
второй половине беременности непосредственно под хо­
риальной пластинкой, наконец, массы фибриноидной 
субстанции в созревающей плаценте, встречающиеся по 
ходу ворсин и в межворсинчатых пространствах. Иногда 
они распространяются, образуя мелкие фибриноидные

26

ak
us

he
r-li

b.r
u



узлы или крупные участки. В отдельных случаях эти 
участки, по данным указанных авторов, могут занимать 
почти половину массы плаценты.

Амнион представлен эпителием и соединительноткан­
ной стромой. Строма амниона имеет слоистое строение. 
В ней различают базальную мембрану, слой плотной и 
рыхлой соединительной ткани, связывающей амнион с 
хорионом (Н. В. Донских, 1955; М. Я- Субботин, 1963, 
и др.). Гладкий хорион — тонкая оболочка, состоящая 
из соединительнотканной основы и эпителиального по­
крова (О. Гертвиг, 1908).

Клеточный трофобласт гладкого хориона на всем 
протяжении срастается с децидуальной тканью. В по­
следней у места ее соединения с т.рофобластом скапли­
ваются лейкоциты. В многослойном клеточном пласте 
гладкого хориона встречаются округлые соединительно­
тканные образования — срезы стволов измененных вор­
син (3. П. Ж емкова, 1957).

Между амнионом и гладким хорионом, по данным
А. В. Викулова (1954), существует амнио-хориальное 
пространство, связанное с внесооудистым руслом пупоч­
ного канатика. Наличие Д Н К , мукополисахаридов, ци- 
тохрома С и ферментов, участвующих в процессе глико­
лиза, щелочной фосфатазы и других веществ свидетель­
ствует о большой активности обменных процессов в пло­
довых оболочках (А. М. Дудина, 1968; Petry , 1962; 
Coquoin-Carnot et al., 1964; Brame, Overly, 1970, и др.). 
Электронно-микроскопически в амнионе и гладком хо­
рионе обнаружена сложная система межклеточных и 
пенетрирующих канальцев, обеспечивающих защитную 
функцию, а такж е  доставку и распределение водорас­
творимых веществ, выявлена такж е секреторная функ­
ция и защ итная способность амниона с выделением 
макрофагов в околоплодные воды (A rm strong  et al., 
1968; Hoyes, 1968; Lister, 1968; H ashim oto  et al., 1969; 
Martinez, Guillem, 1969; L udw ig et al., 1974, и др.).

Knapowski и соавт. (1972) с помощью изотопного 
метода установили, что в плодных оболочках сущест­
вует активный поляризованный транспорт натрия, игра­
ющий роль пускового механизма для непосредственного 
обмена между околоплодными водами и материнским 
кровообращением. Важность параплацентарного обмена 
в настоящее время не вызывает сомнений (Petry, 1963; 
Hiter, Heller, 1970).
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С ф о р м и р о в а н и й  пупочный канатик образован ти­
пичной студенистой тканью, получившей название вар- 
тонова студня. Эта ткань обеспечивает упругость кана­
тика. С поверхности он покрыт амниотической оболоч­
кой. Оседлые клеточные элементы вартонова студня 
представлены высокодифференцированными клетками 
типа фиброцитов, синцитиально связанных между собой. 
В их цитоплазме четко выявляются тонофибриллы, на­
капливаются капельки ж и ра  и глыбки гликогена. Среди 
свободных клеточных элементов обнаруживаются лей­
коциты, тучные клетки и клетки типа Гофбауэра. Д ля  
студенистой ткани пупочного канатика характерны мощ­
ные пучки коллагеновых волокон (В. В. Виноградов и 
др., 1962).

Электронно-микроскопическое исследование сосудов 
пупочного канатика показы вает высокую организован­
ность этих структур с активным обменом веществ, что 
подтверждают хорошо выраженные ферментные систе­
мы (Krauer, Ludwig, 1968; Donald, 1970; M artinez et al., 
1972, и др.).

Таким образом, многообразным функциям последа 
(трофическая, дыхательная, выделительная, барьерная, 
гормональная) соответствуют сложности его структуры 
и обеспечивается рост и правильное развитие плода 
(В. И. Бодяжина, 1948, 1963; М. Я. Субботин, 1957; 
Т. Г. Моисеева, 1963; Г. И. Маисая, Г. А. Бакрадзе, 
1971; Wulf, 1963; Mori, Iso, 1965; Mori, 1965; S tark  et al., 
1966).

Организм матери, плацента и плод представляют со­
бой функциональное единство (Klopper, Diczfalusy, 
1969). Нарушение структуры и функции последа ведет 
к патологии развития беременности, вплоть до ее пре­
рывания так же, как изменения в материнском организ­
ме или организме плода сказываются на структуре и 
функции последа (Л. С. Персианинов, 1967; М. А. Пет- 
ров-Маслаков, 1967; Н. Л. Гармаш ева и др., 1969, 
и др.).

Л итература  очень богата сообщениями об изменени­
ях в плаценте при различных видах патологии во время 
беременности. Исследований последа при антенатальной 
смерти плода сравнительно немного.

Изменения последа при антенатальной смерти пло­
да можно условно разделить на три категории: насту­
пившие после (вследствие) смерти плода, нарушения.
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которые наблюдались до этого и, как правило, способ­
ствовали или были основной причиной патологии плода, 
и, наконец, сдвиги, носящие адаптационный характер и 
способствующие нормализации функции плаценты, улуч­
шению состояния внутриутробного плода. К сожалению, 
часто бывает трудно или даж е невозможно провести 
четкую грань между этими тремя группами изменений. 
Тем не менее мы сделаем попытку представить их в той 
последовательности, в какой они были перечислены.

После смерти плода плацента макроскопически ста­
новится дряблой, часто приобретает бледную окраску 
за счет ишемии. По наблюдениям Б. И. Никифорова 
(1966), ишемия отсутствует, если между смертью плода 
и родами прошло до двух суток или больше при н а ­
блюдающемся иногда венозном застое, обусловленном 
нарушением пуповинного кровообращения или поздним 
токсикозом беременных. Особенно бледной и отечной, 
очень увеличенной бывает плацента при сифилисе и ге­
молитической болезни плода (А. Ф. Яковцова, 1964; 
Э. Поттер, 1971; Walker, 1959, и др.). Когда в около­
плодных водах есть меконий, ткани плаценты, пуповины 
и оболочек имбибируются им и приобретают более или 
менее выраженный зеленоватый оттенок (Ю. Н. Аниси­
мова, Б. И. Школьник, 1968).

Через несколько дней после смерти плода междоле- 
вые борозды становятся сильнее выраженными и углуб­
ленными, а спустя 2 нед эти борозды частично оказы ­
ваются еще больше, а местами исчезают. Спустя 60 дней 
часто вообще не удается обнаружить борозды. В конце 
второй недели после смерти плода на материнской по­
верхности плаценты появляется отложение солей к а л ь ­
ция, и с этого времени количество их быстро увеличи­
вается (Э. Говорка, 1970). П лацента постепенно уподоб­
ляется диску, более толстому, в центральных зонах и 
тонкому по краям. С 3— 10-й недели становится более 
выраженной параллельная  ориентация ворсин и щелей 
межворсинчатого пространства.

Некротические изменения после смерти плода рань­
ше всего начинаются в пуповине, поскольку она питает­
ся за  счет протекающей в сосудах крови плода. Если плод 
умер за  3—4 дня до родов, то при осмотре удается от­
метить утолщение пупочного канатика до 2—2,5 см в 
диаметре, обильное пропитывание его жидкостью, им- 
бибицию кровью. Канатик приобретает мягкоэластиче­
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скую или дряблую консистенцию, ткани полупрозрач­
ные, местами розовато-фиолетовой окраски. Существует 
параллелизм между давностью смерти плода и степенью 
имбибиции кровью пупочного канатика.

При пребывании мертвого плода в матке 6 нед и 
больше пуповина становится тусклой, уплощается и ис­
тончается. Могут наблюдаться острые перекруты, об- 
витие пуповины вокруг разных частей тела, иногда р аз ­
рывы стенок вены или всего пупочного канатика. Воз­
можно посмертное образование истинного узла пупови­
ны (М. Ю. М аккавеева, 1963). Посмертное затягивание, 
в отличие от прижизненного, определяется отсутствием 
расстройства кровообращения в пуповине, ее равномер­
ной толщиной. Закручивание, обвитие и затягивание у з ­
ла формируются пассивными движениями плода при со­
кращениях матки, перистальтике кишок и движениях 
матери (Ю. Гулькевич, 1968; Streeter, 1929).

Микроскопически в эпителии амниона в течение не­
скольких дней после смерти плода появляются много­
численные вакуоли, позже — распад ядер (Bourne, 
1960). П ариетальные амнион и хорион не погибают 
вскоре после смерти плода, так как  их питание осуще­
ствляется за счет крови матери (Ю. Гулькевич и др., 
1968). В пуповине, по данным Gogl, L an g  (1957), внут­
ренняя оболочка сосудов в отдельных случаях может 
подвергаться жировой дистрофии и дистрофическому 
обызвествлению.

Аналогично макроскопически обнаруживаемым из­
менениям и микроскопически в плаценте (Ю. Гулькевич 
и др., 1968) наиболее ранним признаком антенатальной 
смерти плода является спадение сосудов мелких ворсин 
вследствие прекращения сердцебиения плода и сдавле­
ния их за счет продолжающегося кровотока в материн­
ской части плаценты.

Э. Говорка (1970) обращ ает  внимание на нарушение 
проходимости и наполнения кровью сосудов хориона в 
виде сужения и облитерации артериальных сосудов в 
пуповине, во всей зоне хориона, позже и медленнее р аз­
вивается облитерация венозных сосудов в отдельных 
плацентарных долях. Процесс облитерации вен, по мне­
нию автора, является скорее следствием различных ви­
дов дегенерации и некроза соответствующих участков 
хориона, чем сокращений мышечной оболочки (как это 
наблюдается в артериях) и развивается в течение
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10 нёд и более После смерти плода. Ё плацентах, заДёр- 
жавшихся дольше 4 нед, определяется вы раж енная  ат­
рофия стенок сосудов небольшого диаметра, истончение 
и дряблость стенок более крупных сосудов, в результа­
те чего мелкие сосуды напоминают плоские соедини­
тельнотканные тяжи, а крупные остаются пустыми или 
облитерированными и непроходимыми. Округлое сече­
ние сосудов в плаценте живого плода по мере удаления 
от момента смерти становится овальным, эллипсоидным. 
Н а изменения в сосудистом русле при антенатальной 
смерти плода указывают Em m rich (1966), Mukerji с со- 
авт. (1971), Fujikura, Benson (1964), которые, изучая 
плаценты при внутриутробной смерти плода, наблюдали 
в 38% всех случаев фиброзное заращение сосудов.

Н аряду  с пролиферативными процессами в видесуб- 
интимальной пролиферации в сосудах плаценты при ан­
тенатальной смерти плода описаны явления некробиоза 
(3. П. Ж емкова, 1961; в эксперименте) и тотального 
обызвествления (H inselm ann, 1925).

В значительной мере в связи с  сосудистыми измене­
ниями при антенатальной смерти плода наблюдаются 
инфаркты плаценты. По материалам Wilkin и соавт.
(1963), если плод умирал внутриутробно, истинные ин­
фаркты плаценты встречались в 25,2% случаев (в кон­
трольной группе в 4 ,2% ), гематомы в децидуальной обо­
лочке отмечены в 15,8% (в контроле 2 % ) ,  что свиде­
тельствует о грубых нарушениях сосудистых стенок.

В соединительнотканной строме ворсин хориона Но- 
worka, Kapczynski описывают две фазы изменений (цит. 
по Э. Говорка, 1970), которые развиваются при несо- 
стоявшихся родах и мертвом плоде. П ервая длится око­
ло 2 нед и характеризуется нарастанием отека стромы 
с наличием значительного количества клеток К ащ ен­
к о — Гофбауэра, на что указываю т такж е G arte r  с со­
авт. (1963), Fox (1968) и др. Вторая ф аза  представляет 
собой нарастающую дегидратацию стромы с уплотне­
нием и исчезновением ее структуры. Одновременно про­
исходит утолщение, огрубение коллагеновых волокон с 
параллельным расположением и ^вытяжением их вдоль 
оси ворсин. Клеточные элементы и ячейки пространст­
венной сети волокон исчезают, а вместе с ними исчезает 
и межклеточное вещество. Эти данные соответствуют и 
результатам, полученным Т. В. Боримой (1953), кото­
рый при антенатальной смерти плода за 4 дня до родов
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й раньше наблю дал в плацентах сморщивание поДэпи- 
телиальной аргирофильной мембраны ворсин.

В плацентах, находившихся в матке после антена­
тальной смерти плода дольше 2 нед, обнаруживается пе- 
риваскулярное разрастание соединительной ткани. Во­
локнистые структуры натянуты между амнионом и хорио­
ном плаценты перпендикулярно оси крупного сосуда пла­
стинки, соединяя наружную поверхность стенки сосуда 
с хорионом (Kapczynski, 1966; Э. Говорка, 1970).

В хориальной пластинке Ю. В. Гуль'кевич и соа>вт.
(1968) ‘ в отдельных случаях наблю дали выраженный 
гиалиноз, при длительной зад ерж ке  мертвого плода в 
матке мож ет наступать кистозная гиперплазия ворсин 
плаценты, иногда превыш ающая размеры плода.

Эпителий ворсин становится толще в первые 14 дней, 
а во второй ф а з е  — дегидратации — редуцируется в син­
цитий. Последний в участках межворсинчатого^ прост­
ранства, наполненного кровью, сохраняется до 20 нед; 
в зонах густого скопления ворсин без поступления в них 
материнской крови он быстро погибает. Микроскопиче­
ски в разных участках одной и той ж е плаценты могут 
обнаруживаться дегенеративные изменения разной сте­
пени. После 8— 10 нед синцитий полностью исчезает на 
значительных пространствах тесно прилегающих ворсин, 
оставляя после себя след только в виде «пылинок хро­
матина» (Э. Говорка, 1970; G arter  el al., 1963). По мне­
нию Ю. В. Гулькевича и сотр. (1968), синцитиотрофо- 
бласт вовсе не страдает.

Ворсины часто сближаются или окружаю тся свер­
нувшейся кровью либо отложением фибриноида. И то, 
и другое ведет к прекращению питания этих ворсин, они 
гибнут (теряют ядра стромы и синцития). До полной 
гибели ворсин, иногда с явлениями фибриноидного нек­
роза и обызвествления (А. И. Брусиловский, 1970), мо­
жет наблюдаться пролиферация синцития с образова­
нием почковидных выростов в сторону межворсинчатого 
пространства, персистирования (Potter, 1971). M ontgo­
m ery (1936) на основании степени некротических изме­
нений, a Em m rich (1966) на основании выраженности 
отложения фибрина в межворсинчатой системе считают 
возможным судить о длительности пребывания плода 
в  матке после смерти.

Если побледнение плаценты, спадение ее сосудов, 
овальная или эллипсоидная форма их просветов, некро-
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биотические процессы, нарушение структуры долей дет­
ского места, утолщение, а затем истончение, имбибиция 
кровью пуповины и некоторые другие изменения можно 
считать исключительно посмертными, то другие, опи­
санные выше, весьма существенные для состояния пло­
да, по-видимому, могут развиваться и до его смерти. 
Мнения по этому поводу в литературе разноречивы. Они 
касаются прежде всего пролиферативных процессов в 
кровеносных сосудах, инфарктов плаценты, которые при 
прижизненном возникновении не могли бы не сказаться 
на очень важных для состояния плода процессах газо­
обмена, обмена веществ между материнским организ­
мом и плодом.

Пролиферативные изменения в стенках крупных сосу­
дов ведущие иногда к облитерации, Е. Й. Плакина- 
Сабашвили (I960), Morison ( J 9 5 2 ) , ' Fu jikura, Benson 
( 1Уо4), box (1968) относят к посмертным изменениям 
другие исследователи (Becker, Dolling, 1965) расцени­
вают их как причину внутриутробной смерти плода. 
Взгляды последних авторов подтверждают материалы 
Ю. В. Гулькевича с сотр. (1968), Т. И. Акулича (1972), 
Greenw ald (1961), M arino, Ig lesias (1972) и др., на­
блюдавших облитерацию плодовых сосудов ворсин не 
только при антенатальной смерти плода, но и при рож ­
дении живого ребенка.

Koenig (1972) пролиферативные изменения сосудов 
плодовой части плаценты относит к одной из главных 
причин хронической плацентарной недостаточности.

Не совсем ясно обстоит дело с инфарктами, тоже в 
основном обусловленными сосудистыми изменениями с 
последующим тромбозом и некротическими явлениями 
в тканях детского места. Известно, что инфаркты в п ла­
центе нередко обнаруживаются и при нормальном тече- 
нии беременности и родов. Процесс образования п ла­
центарных инфарктов бывает распространенным при 
некоторых видах патологии беременности и, сочетаясь 
с другими изменениями, приводит сначала к плацентар­
ной недостаточности, гипотрофии, а затем — внутриут­
робной смерти плода. Наиболее яркими примерами т а ­
кого рода являются заболевания, сопровождающиеся 
сосудистыми нарушениями при беременности, — поздние 
токсикозы, гипертоническая болезнь.

Изменения, свойственные состоянию несовершивших- 
ся родоз шеренашивание беременности), наблюдавшие-
3—547
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ся Э. Говорка (1970) и виде так называемого прежде­
временного старения, иногда развиваются в плаценте 
до должного срока начала родовой деятельности. Ресе- 
пу (1971) считает, что они имеют большое значение в па­
тогенезе внутриутробной смерти плода.

В последнее время все более и более прочно в аку­
шерскую практику входит термин «плацентарная недо­
статочность». Различаю т острую и хроническую ее фор­
мы (Becker, 1972). Р азработаны  методы клинической 
диагностики этого состояния при беременности. Важней­
шим его патогенетическим звеном является патология 
кровеносных сосудов детского места. Estel (1975) пред­
лагает  для определения степени плацентарной недоста­
точности морфометрически определять относительную 
величину площади плодовых кровеносных сосудов в тка­
ни родившейся плаценты. M arino  Iglesias (1972) чаще 
наблюдал нарушение кислотно-щелочного равновесия 
у плода, когда в плаценте было много бессосудистых 
гипоплазированных ворсин. По данным клинико-морфо­
логических сопоставлений Vogel (1973), существует опре­
деленное соответствие между степенью изменений пла­
центы и ухудшением состояния плода. Gigon, S tamm
(1973) при антенатальной смерти плода в 25% случаев 

обнаружили и воспалительные явления в кровеносных 
сосудах. По наблюдениям Holz, D ralle (1973), при 
осложненном течении беременности нарушения кровооб­
ращения в плаценте выявляются в 99% случаев.

А. И. Брусиловский (1970) при антенатальной смер­
ти плода обнаружил еще большее, чем при нормальной 
беременности, истончение синцития с одновременным 
утолщением вдвое стенки кровеносных сосудов. П л а ­
центарный барьер, в физиологических условиях состав­
лявший 2,7—59,7 мкм, у женщин с умершим плодом был 
увеличен до 6,2— 83,9 мкм. Сужению просвета сосудов 
плаценты способствуют перенесенные женщиной в прош­
лом аборты (Б.-X. Аронов, 1971).

Наруш ения кровообращения в плаценте могут к а ­
саться не только плодовой, но и материнской ее части. 
Н а каж ды й  ’квадратны й: миллиметр эндометрия прихо­
дится примерно по одной спиральной артерии, проходя­
щей через толщу мышечного слоя (Ф. Штраус, 1971). 
Эти артерии бывают тоже измененными (с сужением 
просвета), как  это встречается, например, при гиперто­
нической болезни и поздних, токсикозах беременных (Di-
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xon, Robertson, 1961; M arais , 1962; Brosens, 1963; Kitz­
miller, Benirschke, 1964).

Описанные нарушения в сосудистой системе детского 
места в значительной мере объясняют сдвиги в состоя­
нии плода, которые могут завершиться его антенатальной 
смертью. Janisch, Leodolter (1973) определяли кровоток 
в плаценте у беременных с повышенным риском для 
плода и обнаружили, что он был достоверно ниже, чем 
при нормальном течении беременности, локализация дет­
ского места существенно не влияла на получаемые по­
казатели.

Изменения в строме ворсин такж е могут быть по­
смертными, а могут возникать, как указывает Э. Говор­
ка (1970), и при переношенной беременности. Отек вор­
син нередко констатируют исследователи при позднем 
токсикозе беременных, особенно у женщин с отечными 
формами токсикоза. Утолщение стромы, как и стенок 
сосудов, увеличивает плацентарный барьер, затрудняет 
газообмен; метаболизм между материнской кровью и 
кровью плода нарушается.

Fox (1968) почти в 70% случаев внутриутробной 
смерти плода отмечал утолщение базальных мембран 
ворсин; выявлена тенденция к увеличению числа клеток 
Лангханса в плацентах (в 9 6 % ).  Автор предположил, 
что обнаруженные отклонения возникли как реакция на 
ишемию плаценты. Недостаточное поступление крови 
в плаценту в свою очередь мож ет зависеть от ухудше­
ния и прекращения сердечной деятельности плода или 
от морфологических & функциональных (спазм) изме­
нений спиральных артерий. В условиях гипоксии ткани 
детского места гистохимически отмечается снижение 
содержания липидов в- эпителиальном покрове ворсин 
и наличие их. лиш ь в соединительнотканных элементах 
(Т. Г. ^офиенко, 1967; M artinez, 1967). Общее количе­
ство липидов в ткани детского места при внутриутроб­
ной смерти плода увеличивается, особенно при пред­
шествовавшей асфиксии (К. С. Чирковская, 1963).

В измененной строме ворсин в случаях антенаталь­
ной смерти плода, обусловленной различными причина­
ми, согласно данным В. М. Фалугиной (1960), Т. Г. Софи- 
енко (1967), Б. И. Ш кольникЛ О .Н . Анисимовой (1958), 
отмечается накопление (высокополимерных форм кислых 
мукополисахаридов. Это согласуется с результатами 
работы Б. И. Коцалейшвили, М. М. Фридман (1967),
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показавш их в плацентах при антенатальной гибели 
плода снижение ферментативной активности гиалуро- 
нидазы. Описанные изменения, по мнению авторов, с од­
ной стороны, могут быть следствием, а с другой — при­
чиной смерти плода. Последнее предположение соот­
ветствует мнению В. М. Фалугиной (1960), считающей, 
что понижение проницаемости плаценты в связи с по­
явлением в основном ее веществе высокополимерных 
кислых мукополисахаридов является очень существен­
ным звеном цепи причинных факторов, приводящих 
внутриутробный плод к антенатальной смерти. По мере 
развития нормальной беременности количество кислых 
мукополисахаридов в строме ворсин уменьшается.

О процессах склероза в коллагеновых структурах 
плаценты, такж е имеющих отношение к проницаемости 
и способности обеспечивать обмен веществ, можно су- 
Дить по содержанию в ткани гидроксипролина (Müller, 
1975). Нарушение функции плаценты и, в частности, из­
менение ее проницаемости, важной для обменных процес­
сов, возможно я  в |результате иммунологических реак­
ций. jP. Т. Фармапов и соавт. (1973) показали, что ан- 
тилейкоцитарные антитела направлены и против т к а ­
ни детского места. Клетки плаценты связывают анти­
тела и в этом отчасти состоит барьерная роль плацен­
ты, но одновременно она может подвергнуться и пато­
логическим изменениям.

Весьма часто в плаценте при смерти плода до нача­
ла родовой деятельности отмечаются воспалительные яв­
ления (В. М. Фалугина, 1963). А. В. Жуковец (1955) 
описывает их в виде инфильтрации децидуальной обо­
лочки и ворсин лимфоидными, плазматическими клет­
ками и лейкоцитами. Gigon, S tam m  (1973) в 23% слу­
чаев внутриутробной смерти плода констатировали пла- 
центиты и хориоамниониты. Воспалительные реакции в 
плаценте, как и многие другие изменения, могут быть 
неспецифическими, развиваться уже после смерти пло­
да, а могут быть следствием инфекции и иметь непо­
средственное отношение к судьбе внутриутробного пло­
да, к исходу беременности.

Н аряду  со сдвигами в последе, обусловливающими 
ухудшение состояния еще живого плода, установлены 
адаптационные процессы, обеспечивающие уменьшение 
вредоносного действия патогенных для плодного яйца 
и плода факторов. Эти проявления адаптации в послед­
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ние годы привлекают очень большое внимание исследо­
вателей.

3. П. Ж емкова, О. И. Топчиева (1973) различаю т 
два вида компенсаторно-приспособительных процессов в 
плаценте — гиперплазию капилляров и увеличение ко­
личества ворсин. За  счет разрастания хориона увеличи­
вается площадь, нередко толщина, а в целом — масса 
плаценты. Гиперплазия капилляров приводит к тому, 
что их петли могут почти полностью заполнять собой 
резорбционную ворсину. Поверхность некоторых капил­
ляров оказывается покрытой тонкой безъядерной мем­
браной (Fox, 1967). В конечном счете эти изменения 
приводят к увеличению поверхности, на которой проис­
ходит обмен веществ между материнским организмом 
и плодом, улучшаются условия обмена. В первую оче­
редь возрастает количество кислорода, поступающего 
к плоду, в ткани плаценты. Гипоксические состояния 
плодного яйца обычно обусловливают развитие в дет­
ском месте компенсаторно-приспособительных реакций. 
М. А. Морозова, Ю. А. Ш анин (1973) наблюдали их при 
действии токсических веществ, поступавших в организм 
женщины в условиях производства синтетического кау­
чука. Busch (1972) изучал плаценту при гипотрофии 
плода, являющейся неспецифическим проявлением на­
рушения его развития, и установил, что хроническая 
плацентарная недостаточность часто сочетается со сл а­
бо выраженными компенсаторными явлениями в п л а ­
центе.

Некоторыми адаптационно-компенсаторными воз­
можностями располагает и организм внутриутробного 
плода. Е. Ч. Новикова« В. И. Бодяж ина (1975) относят 
к ним усиление двигательной активности, дыхательных 
движений, кровообращения, кроветворения, увеличение 
массы циркулирующей крови. В обеспечении компенса­
торных реакций плода большое значение придают мез­
энцефалическому ядру тройничного нерва. При гипоксии 
повышается сродство гемоглобина к кислороду, изменя­
ется форма эритроцитов плода, причем увеличивается 
их поверхность, улучшаются условия для выполнения 
кровью функции транспорта кислорода. Л. С. Персиа- 
нинов и соавт. (1971) отмечают повышение активности 
ферментов клеток крови плода (в частности, пероксида- 
зы), которое обеспечивает оптимизацию окислительных 
процессов.
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В результате комплекса проведенных исследований 
Н. Л. i армаш ева (1972) описала следующие адапта­
ционные реакции плода на гипоксию. П режде всего это 
увеличение интенсивности пуповинно-плацентарного 
кровотока, обычно сопровождающееся увеличением кро­
венаполнения фетальных сосудов плаценты. Д алее  по­
вышается давление в сосудах плаценты, что приводит 
к возбуждению барорецепторов матки, возникновению 
афферентных импульсов и рефлекторному усилению ее 
сократительной функции. Маточные сокращения способ­
ствуют улучшению кровообращения в плаценте, выжи­
манию крови по направлению к плоду, увеличению ее 
притока к правому сердцу плода, а отсюда рефлекторно 
к еще большему усилению сердечной деятельности. При 
гипоксии маточно-плацентарный кровоток увеличивает­
ся за счет мобилизации крови из депо и, в частности, 
из печени плода.

Таким образом, в адаптационных реакциях на небла­
гоприятные для плода факторы участвует не только его 
организм, но и плацента, очевидно, весь послед и орга­
низм матери. В. Г. Филимонов, Л. С. Финикова (1975) 
в адаптационно-защитном комплексе, общей функцио­
нальной системе трофики при беременности выделяют 
3 системы: 1) плод, имеющий фетоплацентарную систе­
му жизнеобеспечения, 2) регионарная система нейро- 
гуморальной регуляции с эффектором в виде маточно­
плацентарного кровообращения, 3) материнский орга­
низм в целом. Все элементы системы функционируют 
весьма координированно, однако они еще недостаточно 
изучены. Возможности адаптации, заложенные во всех 
перечисленных элементах, имеют определенные границы. 
Они могут оказаться исчерпанными в зависимости от 
интенсивности и длительности действия повреждающего 
фактора. Тогда плоду грозит развитие патологии, кото­
рая в ряде случаев и приводит в конечном итоге к ан­
тенатальной смерти.ak
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Г л а в а  2

Диагностика гипоксических состояний, 
гипотрофии, смерти плода при беременности, 

методы исследования последа

Достижения физики, химии, биохимии, электроники, 
ряда технических отраслей науки значительно расшири­
ли в последние годы возможности медицинской диагно­
стики. Они коснулись и одной из наиболее сложных ее 
областей — исследования состояния плода с целью вы­
явления и изучения его заболеваний, контроля проводи­
мых профилактических и терапевтических мероприятий, 
выработки оптимальной акушерской тактики в ведении 
беременности и родов. Постепенно значительно расш и­
рился спектр методов исследования, показаний для их 
применения. Н аряду с приемами, направленными на 
получение соответствующей диагностической информа­
ции непосредственно от плода, появились и прочно во­
шли в акушерскую практику методы, при использовании 
которых удается судить о состоянии плода на основа­
нии, например, биохимического анализа жидкостей м а ­
теринского организма в связи с целостностью биологи­
ческой системы мать — плацента — плод.

В настоящем сравнительно кратком разделе, касаю ­
щемся методов исследования и диагностики состояния 
плода, во-первых, мы не имеем возможности детально 
остановиться на каждой из методик и ограничимся их 
общей характеристикой и клиническим подходом для 
выбора и последовательности применения тех или иных 
методов в каждом конкретном случае. Во-вторых, здесь 
приведены лишь данные о диагностике наиболее общих 
для разных патологических процессов отклонений в со­
стоянии плода с тем, чтобы подходы к выявлению ряда 
специфических нарушений, характерных для определен­
ных заболеваний и осложнений, осветить в соответству­
ющих главах. Наконец, в-третьих, мы считаем необхо­
димым остановиться здесь в основном на сравнительно 
новых, только входящих в акушерскую практику мето­
диках исследования, не касаясь таких тривиальных и
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знакомых практическим врачам методой, как аускульта­
ция сердечных тонов, наблюдение за ростом матки и т. п

Ф о н  о- и э л е к т р о к а р д и о г р а ф и я  — методы, 
с помощью которых удается объективно графически з а ­
регистрировать звуковые и электрические явления в 
сердце плода. Сердечная деятельность одна из первых 
подвергается изменениям под влиянием большинства не­
благоприятных влияний и особенно чувствительна к ги­
поксии. Обе методики все шире внедряются в повсед­
невную акушерскую практику и дают более полную 
информацию о деятельности сердца при одновременном 
применении. Фонокардиог.рамму (ФКГ) обычно снима­
ют с места оптимального выслушивания сердцебиения 
плода при аускультации. Электрокардиограмму (ЭКГ), 
как  правило, записывают при срединном вертикальном 
расположении электродов на животе беременной. И н ­
дифферентный электрод можно размещ ать такж е под 
одной из пупартовых связок, тогда уменьшается воль­
таж  материнских сердечных комплексов. У женщин с 
физиологическим течением беременности ФКГ, как  пра­
вило, представлена двумя сердечными тонами, повторя­
ющимися во время каждого сердечного цикла.

ЭКГ плода фактически накладывается на ЭКГ м а­
тери, для их дифференциации лучше одновременно реги­
стрировать и ЭКГ матери в одном из стандартных (II) 
отведений. Ж елательно одновременно производить ре­
гистрацию и шевелений плода, так  как под влиянием 
мышечной активности может изменяться и сердечная 
деятельность. Н а ЭК Г плода наиболее ярким и постоян­
ным является зубец R.  Зубец Р  регистрируется, по д ан ­
ным Л. С. Персианинова и соавт. (1967), примерно в 
трети случаев. Довольно редко удается дифференциро­
вать зубцы S  и Г. Зубец  R,  положительный при голов­
ном предлежании, может быть заостренным или не­
сколько раздвоенным, его амплитуда, по Л. Л. Левин­
сону (1975), в конце беременности в норме составляет 
10,8±0,05 мкВ. Длительность комплекса Q R S  исчисля­
ется 0,04 с (Е. А. Волпин, 1965).

Очень важными показателями фоно- и электрокар­
диограммы плода являются частота и ритм сердечной 
деятельности. По данным большинства исследователей 
(Л С. Персианинов и др., 1967; Л, Л. Левинсон, 1975;

В. Н. Демидов и др., 1976), частота сердцебиений в 
конце физиологически протекающей беременности ко-
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Рис. 1. Кардиотахограммы плода с функциональными пробами у

леблется от 120 до 160 ударов в минуту. При аускуль­
тации в то же время частота нередко оказывается на
8 12 ударов меньше, поскольку специальная апп ара­
тура является более точной, чем человеческое ухо.

Н аряду со средней частотой сердечной деятельности 
(правильно ее определять вне шевелений плода) цен­
ную информацию о состоянии плода дает характеристи­
ка изменений ритма. О ней судят на основании тахо- 
грамм (рис. 1), которые строят в виде кривых, пред­
ставляющих собой изменения частоты сердцебиения 
{пересчитанной на 1 мин) за каждый пятисекундный 
интервал на фоно- и электрокардиограмме плода. Тахо- 
грамму можно получить такж е с помощью только ФКХ 
или ЭКГ. В условиях физиологически развивающейся 
беременности отклонения от базального ритма сердце­
биения на 10 40 ударов в минуту при определении 
частоты сердцебиения по каждому сердечному циклу 
являются закономерными и постоянными, будучи обус­
ловлены собственной активностью (автоматизмом) сину­
сового узла (И. П. Иванов и др., 1974). Колебания ч а­
стоты сердцебиения в двух соседних пятисекундных ин­
тервалах не должны превышать, по нашим данным 
(Б. И. Грищенко, 1968), 15—20 ударов в минуту. З а  ба­
зальный (основной) ритм принимают частоту сердечных 
сокращений, сохраняющуюся в течение 10 мин и более 
(В. Н. Демидов и др., 1976).

здоровой беременной женщины (норма).
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Очень тонко реагируют на изменения деятельности 
сердца плода показатели фазового анализа ФКГ и ЭКГ, 
разработанного Л. С. Персианиновым и соавт. (1963). 
Только по ФКГ можно определить длительность меха­
нической систолы желудочков сердца (Sf ) ,  представля­
ющей собой отрезок времени между началом I и II сер­
дечных тонов. Механическую систолу, которая в норме 
долж на соответствовать частоте сердцебиения и дли­
тельности сердечного цикла (С), можно высчитать по 
формуле: S /= 0 ,3 2 + 0 ,5 4 .

Отклонение этой «должной» механической систолы 
от определенной по Ф КГ в физиологических условиях не 
превышает 0,02 с.

Все остальные показатели фазового анализа можно 
получить при одновременной регистрации ФКГ и ЭКГ. 
Их определение требует навыка, довольно трудоемко и 
по сравнению с приведенными выше характеристиками 
сердечной деятельности плода значительно реже исполь­
зуется в акушерской практике. Здесь мы ограничимся 
лишь приведением основных нормальных параметров 
фазового анализа (табл. 2), Более подробные сведения 
о нем читатель может получить в специальных руковод­
ствах.

Т а б л и ц а  2
Основные показатели фетальной ЭКГ и фазового анализа сердечной 

деятельности (по J1. С. Персианинову и др., 1967)

Срок беременное™ в неделях

Показатель
31—38 39—40 более 40

Частота сердцебие- 158+12,25 146+11,5 151+ 11,4
ния, уд/мин 
Фаза синхронного 0 ,0 2 6 + 0 ,0 0 8 0 ,026+ 0 ,008 0 ,027+ 0 ,008
сокращения ж елу­
дочков, с 
Механическая си­ 0 ,1 7 9 + 0 ,0 0 9 0 ,180+ 0 ,0125 0 ,180+ 0,0011
стола ж елудоч­
ков, с
Общ ая систола, с 
Диастола, с 
Длительность ком­

0 ,2 0 6 + 0 ,0 1 3  
0 ,1 9 0 -0 ,0 2  
0,043 + 0 ,0 0 8

0 ,208+0,0151
0 ,204+ 0 .0177
0 .0 4 7+ 0 ,01

0,208 +0 ,0146  
0 ,188+ 0 ,0192  
0 ,051+ 0 ,0053

плекса QRS 8 ,2 + 3 ,9 9 ,5 + 2 ,7 10 + 3 ,9
Амплитуда зубца 
R, мкВ
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При гипоксических состояниях плода в его сердеч- 
ои деятельности обычно удается установить ряд откло­

нении, которые, однако, имеют довольно общий вид и в 
большинстве не зависят от основной причины которая
ги п о к -и Г н а  ФКЛГ°Р0ДНУЮ недост™ н о с т ь .  В ’условиях
пазлипенир ?  ЧаСТ° к о н с т а т и РУ ю т  сердечные шумы, раздвоение, низкую амплитуду (рис. 2) тонов. ' По
Л. С. Персианинову и Т. В. Черваковой 1962) при ос--

92,6% сл°уИчаевРеМеНН0СТК ШуМЫ на ФКГ отмечались в
Следует учитывать, что шумы могут иметь немиоген- 

ное происхождение и зависеть такж е от сдавления пупо-
cennliaP Шумы11 ° бразуются 33 счет врожденного порока
3  VШ ° ГДа РегистРиРУются на Ф КГ и без ка­
кой бы то ни было патологии плода. В преобладающем  
большинстве они отмечаются между I и II тоном т е
г о Г Г „ а™ ЛИЧеСКИМИ (РИС- 3)- Раздвоение тона от-
п ? е в 1 , ш а е Г о о 1 ^ г т  «Д и ПерерЫВ МеЖду осцилляциями 

fi f  p  ( Червакопа’ 1964 В. М. Сидель- 
кова, 1966). Раздвоение I тона нередко встречается

Е уХ о в ' Л Г “ М СЧИ сокращения
И - в с л е д с т в и е  неодновременного закры ­

тия клапанов аорты и легочной артерии при появлении 
более интенсивных, чем обычно, д а т е л ь н ы х  д в и "

?енсивн ьш К1пЖеНИеМ ДЗВЛения в г РУДН0Й полости, с ин­тенсивным притоком крови к правому сердцу.
j 4i 0 гип°ксии плода свидетельствуют некото- 

изменения. Они могут появляться 
нед Д0 Развития явных клинических признаков 

этого состояния (Lares, 1960). По данным Л  С Пер-

I T r f f m V  г вт- У Т 7}’ и - в - Ильина (1967); Sout- 
ЖР nr :  Lares Anderson (1962), Issel (1975). а так ­
же по нашим наблюдениям (В. И. Грищенко, 1968) 
при гипоксических состояниях плода наблюдается упло­
щение, расщепление зубца Я (рис. 4), увеличение про­
должительности комплекса Q R S  (б о л ее’чем на 0 07 с). 
Другие зубцы ЭК1 не всегда бывают четко выражены

й " с » о У ™ Яе Г М И ," ТЬ' Т0 "Р "  ;о овека, за счет нарушения реполяризации
в миокарде происходит удлинение интервала S — T (бо­
лее чем на 0,09 с), смещение сегмента S — T  от изоли­
нии, уплощение или инверсия зубца Т. Вследствие 
нарушения проводимости в миокарде п р о и с х о д и т б и ­

ение и деформация зубца Л  увеличение интервала P — Q.

43

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 2. Электро- и фонокардиограмма плода. Низкая амплитуда то­
нов на ФКГ.

Рис 3 Электро- и фонокардиограмма плода. На ФКГ систолический
шум.

Рис 4 Фоно- и электрокардиограмма плода. На ЭКГ расщепление 
3 v 6u a %  удлинение комплекса QRS,  на Ф К Г  -  умеренная неравно- 
зуоца к,  у длине мерность амплитуды тонов.
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О нарушениях возбудимости при гипоксии вначале 
свидетельствуют единичные, а затем все более частые 
экстрасистолы, особенно четко видные на ФКГ. Н едо­
статочное снабжение сердечной мышцы кислородом обу­
словливает ряд  сдвигов в показателях фазового анализа 
й в первую очередь отклонения продолжительности ме­
ханической систолы более чем на 0,02 с по сравнению 
с той, которая долж на соответствовать частоте сердеч­
ной деятельности.

Частота сердцебиения в условиях гипоксии вначале 
увеличивается (тахикардия), а затем уменьшается (бра- 
дикардия).  Тахикардию при регистрации сердечной д ея­
тельности в пределах 160— 179 ударов в минуту боль­
шинство авторов (В. Н. Демидов и др., 1976; O ’Gureck 
et al., 1972) считают умеренной, при частоте сердечной 
деятельности более 180 ударов в минуту она квалиф и­
цируется как тяж ел ая  (вы раж енн ая) ' Только Kubli и 
соавт, (1972) не считают учащение сердцебиения плода 
при беременности показателем его гипоксии. Аналогично 
тахикардии умеренная брадикардия характеризуется 
частотой 120 100 ударов в минуту, выраженная — ме­
нее 100 ударов в минуту. Б радикардия указывает на то, 
что к явлениям гипоксии и метаболического ацидоза 
присоединились циркуляторные расстройства. При ча­
стоте сердцебиения 70 ударов в минуту обнаруживается 
резко выраженный ацидоз,

11о поводу пределов нормы в отношении внутрими- 
нутных колебаний частоты сердцебиения, особенно ког­
да частота автоматически определяется и регистрирует­
ся монитором на основании длительности каждого сер­
дечного цикла, нет единой точки зрения. Однако подав­
ляющее большинство авторов (И. П. Иванов и др., 
1974; В. Н. Демидов и др., 1976; Brotanek, Schelfs,’ 
1974, и др.) считают, что изоритмия (тахограмма пред­
ставляет собой почти прямую линию) или монотонность 
ритма, «немой», «скрытый» ритм свидетельствуют о хро­
нической гипоксии плода и прогностически являются 
весьма неблагоприятными. Это соответствует результа­
там и наших клинических наблюдений. По данным Kunz 
и соавт. (1974), кардиотахограмма позволяет выявить 
гипоксию раньше, чем амниоскопия, с помощью которой 
определяется меконий в околоплодных водах.

Еще более чувствительными тестами по сравнению 
с обычно проводимыми Ф КГ и ЭКГ являются функцио­
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нальные пробы. Они позволяют обнаружить фоно-, 
электрокардиографические изменения прежде всего сер­
дечного ритма плода под влиянием специальных воздей­
ствий, отражающихся на маточно-плацентарном, фето 
плацентарном кровообращении, на состоянии нервной 
системы плода, на снабжении его организма кислородом. 
Своеобразной функциональной пробой можно считать 
такж е реакцию сердечной деятельности плода на его 
шевеления. Принцип всех функциональных проб одина­
ков. Вначале регистрируются ФКГ и ЭКГ (или одна из 
них) в исходном состоянии, а затем во время и после 
влияния соответствующего фактора, который может оп­
ределенным образом изменить сердцебиение плода.

Под влиянием шевелений сердцебиение в случаях 
физиологически развивающейся беременности обычно 
учащается на 7— 15 ударов в минуту. Большее увеличе­
ние частоты сердечной деятельности обычно указывает 
на гипоксическое состояние плода.

В качестве воздействий на материнский организм с 
целью вызвать рефлекторные вазомоторные реакции ис­
пользуют задерж ку  дыхания, прикладывание пузыря с 
горячей водой или со льдом к коже живота, вдыхание 
паров аммиака или карбогена, внутривенное введение 
атропина. Д о  недавнего времени самыми распростра­
ненными были проба с задержкой дыхания и термиче­
ские пробы, разработанные под руководством Н. Л. Гар- 
машевой (1959). Задер ж ка  дыхания на вдохе при нор­
мальном развитии беременности приводит к урежению, 
а на выдохе — к учащению сердечной деятельности пло­
да на ± 7 ,2  уд/мин. Воздействие холодом на кожу ж и­
вота беременной должно вызывать уменьшение частоты 
сердцебиения на 8— 10 уд/мин, а тепло — учащение на 
13— 15 уд/мин.

О гипоксии может свидетельствовать слабо или чрез­
мерно сильно выраженное изменение частоты, в неко­
торых случаях могут отмечаться парадоксальные реак­
ции, когда изменение бывает диаметрально противопо­
ложным. Все эти нарушения свидетельствуют о непол- 
ноценности компенсаторны?: механизмов и обычно
отмечаются при патологическом течении беременности 
в условиях хронической гипоксии. В свое время мы 
(В. И. Грищенко, 1968) проводили сравнительное изуче­
ние прогностической ценности термических проб и проб 
с задерж кой дыхания. Самой информативной оказалась
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холодовая проба. О ее успешном применении сообщили
В. П.-Ульянова с соавт. (1974).

Атропин (1,5—2 мг) для пробы вводят в вену вме­
сте с 5— 10 мл 5% раствора глюкозы; вслед за этим 
сердцебиение плода должно стать чаще на 20—35уд/мии 
(Л. П. Бакулева, А. А. Нестерова, 1975; Jonascu, 1971; 
Zacutti, Bregnoli, 1971). При гипоксии плод слабо или 
слишком сильно реагирует на препарат, иногда увели­
чивается латентный период его действия.

В последние годы наибольшее внимание акушеров 
привлекла окситоциновая проба, или окситоциновый 
тест. Сердечную деятельность плода регистрируют на 
ЭКГ, ФКГ с одновременной записью маточных сокра­
щений с помощью наружной гистерографии до и во вре­
мя внутривенного введения 0,2 Е Д  окситоцина в 20 мл 
5% раствора глюкозы. Препарат вводят медленно (1 мл 
в мин) до возникновения схваток, причем определяется 
и готовность матки к родам. Схватки, маточные сокра­
щения являются тем фактором, который вызывает учи­
тываемую реакцию сердцебиения. Под влиянием схват­
ки у здоровых женщин сердечная деятельность плода 
учащается на 7— 15 уд/мин, в течение минуты после со­
кращения матки частота сердцебиения приходит к ис­
ходному уровню (см. рис. 1). L ’ V

Реп& трация сердечной деятельности и анализ ее ч а ­
стоты под влиянием одновременно записанных маточных 
сокращений — кардиотокография — вначале использова­
лась преимущественно во время родов. Впоследствии 
полученные данные позволили применить аналогичный 
подход и при беременности путем вызывания схваток с 
помощью внутривенной инфузии окситоцина. Учащение 
сердцебиения плода (акселерация) при маточных со­
кращениях, в том числе и во время окситоцинового тес­
та, большинство авторов расценивают как адаптацион­
ную реакцию плода на изменившиеся условия окруж аю ­
щей среды (В. Н. Демидов и др., 1976; Hon, 1968; 
H amm acher, 1969). Основное диагностическое значение 
придается замедлениям сердечной деятельности — деце- 
лерациям (М. М. Темботова и др., 1974). Предложено 
несколько вариантов классификаций этих уменьшений 
частоты сердцебиения в ответ на схватку. Единой систе­
мы оценки пока не выработано.

Наиболее распространенной точкой зрения на деце- 
лерации под влиянием маточных сокращений является
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следующая. В родах весьма часто встречаются децеле- 
рации под влиянием схваток. К ак и учащения сердечных 
сокращений децелерацйи делятся на периодические и 
Спорадические. Последние более кратковременны по 
сравнению с периодическими, чаще связанными с маточ­
ными сокращениями. H o n (1968) делит децелерации на 
униформные, т. е. однообразные, и вариабельные, изме­
няющиеся в зависимости от контура кардиотахограммы. 
При вариабельных децелерациях за внезапным уреже- 
нием сердечных сокращений может последовать, особен­
но в родах, учащение ритма.

Во время беременности в случаях патологии децеле­
рации чаще бывают униформными. По сравнению с фор­
мой еще большее значение придают временным соотно­
шениям между урежением сердцебиения и схваткой. 
Ноп (1968) и большинство авторов выделяют ранние и 
поздние децелерации. Ранние соответствуют по продол­
жительности схватке и прекращаются по ее окончании; 
их называю т Dip I. Если урежение достигает максимума 
после вершины схватки и тахограмма приходит к исход­
ному уровню по окончании схватки, децелерацию счи­
тают поздней, Dip II. Jam es  и соавт. (1972) указывают, 
что в последнем случае брадикардия длится 30—60 с 
после расслабления матки. Zidovsky, H odr (1974) вы­
деляют 4 градации изменений частоты сердцебиения: 
Dip 0, Dip I характеризуют акцелеращию, Dip II — бра- 
дикардию более чем на 20 уд/мин, Dip III — нарушение 
сердцебиения длительностью более 2 мин с частотой до 
70 уд/мин. По Heinrich с сотр. (1975), I тип — обычные 
показатели изменения частоты, II — ранняя децелера- 
ция, которую авторы считают признаком начинающего­
ся страдания плода, III  — вариабельная децелерации, 
свидетельствующая о недостаточности плаценты, и IV 
тип — поздняя децелерация, являю щ аяся признаком ги­
поксии. Последние классификации, таким образом, уже 
вышли за рамки характеристики только соотношения 
между изменениями тахограммы и гистерографическим 
отображением маточных сокращений.

Все авторы, изучавшие изменения сердцебиения пло­
да под влиянием схваток, индуцированных окситоцином, 
приходят к выводу, что децелерации являются неблаго­
приятным показателем. Окситоциновый тест считают по­
ложительным на основании разных признаков. Cooper 
с соавт. (1975) считают тест положительным, если под
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влиянием схватки наблюдается урежение сердечной дея­
тельности на 15 уд/мин. Lapidus с сотр. (1975) относят 
беременную в группу высокого риска только в том слу­
чае, если децелерация оказывается поздней. По данным 
F raem an  (1975), для того чтобы оценить тест как по­
ложительный, необходимо констатировать на ЭКГ позд­
нюю децелерацию не менее чем 3 раза  за  10 мин при 
схватках продолжительностью по 40—60 с; по E w m g
(1974), Gaziano и соавт. (1975), достаточно, чтобы была 
брадикардия в ответ на несколько схваток. Р езидуаль­
ной брадикардии K rause  и соавт. (1976) рекомендуют 
не придавать существенного значения.

E w ing  (1974) считает, что положительный окситоцн- 
новый тест свидетельствует о плацентарной недостаточ­
ности, B enbassa и сотр. (1975) относят его к показате­
лям дыхательной функции плаценты, тогда как  экскре­
ция эстрогенов с мочой отраж ает питательную функцию 
детского места.

Kornacki с сотр. (1972) и Zidowsky (1974) положи­
тельный окситоциновый тест в виде децелерации под 
влиянием схваток рассматривают как  показатель  ухуд­
шения состояния плода. Д а ж е  Christie, G udm ore (1974), 
не нашедшие корреляции между данными о^кситоцино- 
вого теста и экскрецией эстрогенов с мочой, считают, 
что отсутствие брадикардии в ответ на схватки являет­
ся благоприятным признаком состояния плода.

Fischer (1973) расценивает ранние децелерации как 
следствие маточно-плацентарной недостаточности р аз ­
личного происхождения, их обусловливает внутриутроб­
ная гипоксия, респираторный и метаболический ацидоз. 
Поздние урежения сердечной деятельности, по его мне­
нию, всегда свидетельствуют об угрожающем состоянии 
Плода. Весьма примечательно, что Jam es  и соавт. (1972) 
в опытах на обезьянах установили, что децелерации, от­
мечавшиеся в родах под влиянием схваток, исчезали, 
если проводилось насыщение крови матери 100 /о кис­
лородом. Hodr с сотр. (1972) наблю дали соответствие 
при сопоставлении данных окситоцинового теста и ин­
тенсивности маточного кровообращения, которое было 
уменьшено при положительном тесте.

Наши наблюдения свидетельствуют о том, что деце­
лерации (рис. 5), как ранние, так  и поздние, в ответ 
на несколько схваток, индуцированных окситоцином, 
указывают на то, что в фетоплацентарной системе име-
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Рис. 5. К ардиотахограм м ы  плода с функциональными пробами Под
влиянием схватки — поздняя децелерация.

ется нарушение, угрожающее внутриутробному плоду 
В некоторых случаях, согласно нашим данным и зна-

"!>°™ост„ЧИж „ „е.

Подобного мнения о «взрывах» учащения сердечной 
деятельности под влиянием движений плода или вы­
званных окситоцином схватэк придерживаются также 
Brotanek и Schelfs (1974). е

Метода: исследования сердечной деятельности плода 
продолжаю т совершенствоваться. Все шире внедряется 
применение с этой целью ультразвука, что позволяет ре­
гистрировать ФКГ с очень ранних стадий беременности
и, таким образом, помогает уже в I триместре проводить
Я РГ г  к °  пРедотвР зщ ению антенатальной смерти 
плода. Н. Г Балабанов, Б. А. Самсонов (1973) сообща- 

0 Разраоотанн°м ими методе сейсмографии для изу­
чения гемодинамики плода. По их данным, метод позво­
ляет проводить фазовый анализ сердечной деятельности 
выявлять гиподинамию, нарушения сократимости сер­
дечной мышцы, 1

Очень большие перспективы для оценки состояния 
плода кроются в исследовании электрических явлений 
(электроэнцефалография) и кровообращения в головном 
мозге плода (реоэниеф алограф ия). Эти методы успеш­
но разрабатываю тся К. В. Чачава (1969 1970)
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Сравнительно новым и весьма ценным методом ис­
следования для определения состояния плода при бе­
ременности явилась а м н и о с к о п и я. Она была введе­
на в акушерскую практику S aling  (1962) и представля­
ет собой эндоскопический метод, состоящий в том, что 
с помощью оптической системы и специального тубуса 
(трубки) осматривают нижний полюс плодного яйца. 
Создан ряд конструкций этих приборов — амниоскопов, 
в этом направлении работают и советские ученые 
(Л. С. Персианинов и др., 1973). Оптимальной формой 
трубки оказалась коническая, однако можно пользо­
ваться, как показала наша практика, и приборами с ци­
линдрической трубкой. В том числе можно использовать 
детский ректоскоп, который не очень отличается от спе­
циальных амниоскопов. Трубка амниоскопов Персиани- 
нова, Ильина, Красина имеет форму, более близкую к 
конусу, и прибор можно считать более совершенным по 
сравнению с моделью Saling. Об успешном использова­
нии ректоскопа сообщали А. В. Венцкаускас (1968), 
Л. Л. Левинсон (1968), Е. И. Филина (1969) и др. 
Большой вклад в развитие и совершенствование метода, 
кроме названных авторов, внесли В. М, Садаускас
(1969), Л. С. Персианинов и соавт. (1973), Saling 
(1962), Beckman, Randow  (1966) и др.

В конце физиологически протекающей беременности 
амниоскопическая картина, наиболее тщательно и де­
тально описанная Beckman, Randow (1966), характери­
зуется перламутровой белизной прозрачных плодных 
оболочек. Цвет просвечивающих через них околоплод­
ных вод от темно-серого, темно-гоЛубого до молочного 
в зависимости от близости и цвета освещенного участка 
предлежащей части плода, степени дисперсности белых 
хлопьев казеозной смазки. Практически важно, что в 
норме не бывает зеленоватого, желтого, коричневого и 
красного оттенка. Большое значение имеет иногда кон­
систенция околоплодных вод, о которой судят по под­
вижности плавающих хлопьев смазки. Их количество 
Л. С. Персианинов и соавт. (1973) рекомендуют опре­
делять в виде следующих градаций: «отсутствие хлопь­
ев казеозной смазки»; «мало» — единичные хлопья в по­
ле зрения; «умеренное количество»— скопление хлопьез 
в некоторых отделах просматриваемой зоны плодного 
пузыря; «много» — когда они заполняют все поле зрения 
амниоскопа по всем направлениям трубки амниоскопа.
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Все эти варианты могут встречаться при нормальном 
развитии беременности.

О подвижности хлопьев те же авторы судят, исходя 
из следующих критериев. Хлопья считают «легко под­
вижными», если они под влиянием легкого удара рукой 
по передней брюшной стенке беременной перемещаются 
в поле зрения на расстояние в несколько сантиметров 
или быстро исчезают из зоны видимости. Хлопья назы- 
в а ют «малоподвижными», когда под влиянием того же 
приема они лишь подвергаются небольшим колебаниям, 
а «умеренная подвижность» представляет собой проме­
жуточное состояние между двумя описанными крайними 
вариантами. При нормальном состоянии плода реже 
всего бывает (по Л. С. Персианинову и др., 1973,— в 

: м а л а я > несколько чаще (10%) - -умеренная под­
вижность хлопьев, в большинстве случаев они легкопод­
вижны.

Важное значение для диагностики может иметь ко­
личество околоплодных вод, о нем составляют представ­
ление на основании толщины их слоя между поверхно­
стью предлежащ ей части и нижним полюсом плодного 
пузыря. Л. С. Персианинов и соавт. (1973) для  оценки 
этого показателя предложили критерии, которые нахо­
дя! все более и более широкое признание и практиче­
ское ^применение. Когда толщина слоя околоплодных 
вод больше 4 см и их много в боковых отделах, коли- 
чество вод определяют как «много». Околоплодных вод 
«мало», если слой вод меньше 1 см. Количество вод 
считают «умеренным» при слое от 1 до 4 см. Упомяну­
тые авторы в 71% случаев в конце физиологической бе­
ременности отмечали умеренное, в 14% и И ,5% уста­
новлено соответственно большое и малое пх коли­
чество.

По нашим наблюдениям, малое количество вод дол ­
жно заставлять  более углубленно изучить состояние 
плода в поисках других симптомов патологии.

Определенное внимание следует придавать такому 
признаку, как  отслаиваемость плодных оболочек от сте­
нок матки при продвижении в глубь тубуса амниоскопа. 
При нормальной беременности 38—40 нед, по Л. С. Пер­
сианинову и соавт. (1973), отслаиваемость в 49,2% вы­
раж ена умеренно (оболочки отслаиваются на 2—3 см) 
в 2 9 % — сильно (более 4 см) и в 21,8% она была сла­
бой (менее 1,5 см).
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При развитии гипоксии плода одним из ранних ее 
признаков является попадание в воды мекония. Он эва­
куируется из кишечника через анальное отверстие вслед­
ствие усиления перистальтической функции последнего 
н расслабления сфинктера прямой кишки за счет ише­
мии на почве централизации кровообращения. По 
Л. С. Персианинову и соавт. (1973), выход в воды ме­
кония при гипоксии нередко предшествует нарушениям 
сердечной деятельности на фоно- и электрокардиограм­
ме, особенно при хроническом кислородном голодании. 
Попадая в околоплодные воды, меконпй придает нм зе ­
леную окраску. Вначале в зеленый цвет при головном 
предлежании плода окрашиваются воды в области дна 
матки, а в дальнейшем такую же окраску приобретают 
воды, наполняющие весь плодный пузырь.

В первое время после попадания мекония в воды 
видны его взвешенные комочки, постепенно наступает 
прокрашивание воды. Хлопья смазки, по данным Des- 
mondt и соавт. (1956), приобретают зеленый цвет через 
12— 15 ч.

Следует иметь в виду, что длительность пребывания 
мекония в водах не всегда говорит о тяжести Достояния 
плода в момент исследования. П лод может после крат­
ковременного действия отрицательного фактора выити 
из состояния гипоксии, а меконий останется в водах и 
прокрашивание их будет прогрессировать. Однако в от­
сутствие родовой деятельности такие ситуации встреча­
ются довольно редко и поэтому окрашивание вод в зе­
леный цвет и зеленые хлопья смазки обычно ̂ свидетель­
ствуют о довольно выраженной и длительной асфиксии 
плода.

Амниоскопия весьма точно определяет наличие ме- 
кония в водах. Saling  (1968) на 4000 исследований толь­
ко у 2 женщин не смог выявить в водах мекопий. Мы 
тоже наблюдали один подобный случай, правда,^ в н а ­
чале использования методики в клинике. Меконии даж е 
при асфиксии не попадает в воды при атрезии анально­
го отверстия и, наоборот, известно (М. С. Малиновский, 
1955), что под влиянием таких препаратов, как  хинин и 
касторовое масло, возможна стимуляция перистальти­
ческой функции кишечника и выход мекония в воды без 
асфиксии.

Наряду с появлением мекония в окоплодных^ водах 
важным показателем гипоксии, а в еще большей мере
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плацентарной недостаточности является уменьшение ко­
личества i Henry, 1969) и более густая консистенция 
околоплодных вод. Оба эти признака в конечном итоге 
представляют собой результат резорбции околоплодной 
жидкости.

Осложнения при амнноскопии встречаются весьма 
редко и обычно не бывают угрожающими. Опасность ин- 
фекцни минимальна (Tittler, 1964; Saling. 1966; Kubli
1968, Remold, 1969, и др.). H engst, Budek (1972) отме­
чали большую частоту субинволюции матки после ам- 
ниоскопни, однако эти незначительные осложнения, по 
их мнению, окупаются диагностической ценностью ’ ме­
тода.

Сравнительно редко во время амниоскопии случайно 
нарушают целость околоплодного пузыря и наступает 
" Е ^ р е м е н н о е  излитие околоплодных вод. Saling 
Г м- /,НпгбД ЮДаЛ эт0 осложнение в 21% амниоскопий, 
Kubli (1 9 6 6 )— в 1,15%, Reinold (1 9 6 9 )— в 0,22% Са- 
о a i i его и соавт. (1969) в 1,1%, Lee (1972) — в 1 4 % 
исследований.

Все имеющие достаточный опыт проведения амнио­
скопии указывают на возможность развития родовой 
деятельности после исследований, причем схватки мо- 
гут начаться при оставшемся целым околоплодном пу­
зыре. Появление родовой деятельности в таких случаях 
связывают с раздражением шейки матки при введении 
прибора, отслаивании оболочек (Л. С. Персианинов и 
др., 1973). Особенно часто родовозбуждающий эффект 
амниоскопии проявляется при переношенной беремен­
ности (по Saling, 1966,— в 25% ) и в период, близкий к 
сроку родов. Caballero  и соавт. (1969) наблюдали нача­
ло родовой деятельности в 8,3% случаев сразу после ам ­
ниоскопии. Помимо сказанного, на течении беременно- 
сти метод не отражается. Issel, Lamm (1969) не нашли 
различии в развитии детей у женщин, подвергавшихся 
амниоскопии и не обследованных этим методом.

К сожалению, бывают случаи, когда из-за узости 
наружного зева, ригидности шейки матки амниоскоп 
невозможно ввести в цервикальный канал. Чащ е с т а ­
ким положением приходится встречаться у первородя­
щих. S a l in g  (1962) отметил у 77% из них достаточно 
проходимый цервикальный канал, Beckman и Randow 
(1966) у 78%. C abalter  о и соавт. (1969) отметили ри­
гидность шейки матки у 9 из 1000 женщин, которым
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производилась амниоскопия, Lee (1972) не представи­
л о с ь  возможным ввести амниоскоп у 12,2% обследовав­
шихся беременных женщин. вт„ ,тА п™пй

Благодаря применению амниоскопия в акушерской 
практике удалось существенно снизить перинатальную
потерю детей (Tilch, linger. 1977). Особенно
что уменьшилась антенатальная смертность. Согласно 
Материалам Saling  (1965), последняя снизилась.на ЗОЛ 
и на 2437 наблюдений составила всего 0,04 /о, Ш грана 
тальная смертность уменьшилась вдвое, поетнат^ *  
ная — на 40%. К  такому же выводу о значительном 
уменьшении перинатальной смертности благодаря ис­
пользованию амниоскопии пришел^ и B arham  (1973) н 
основании более 7000 амниоскопии у 3000 женщин

О п р е д е л е н и я  э к с к р е ц и и  с м о ч о й  э с т р о ­
г е н о в  с о д е р ж а н и я  и х  в к р о в и  весьма убеди­
тельно зарекомендовали себя в качестве методик кото­
рые могут оказать большую помощь пРа ™ “  У 
врачу в деле определения состояния плода и фегоплацен 
тарной системы. Продукцию 'Всех фракции эстрогенов 
(эстрона, эстриола, эстрадиола) у женщины в детород­
ном возрасте вне беременности разные авторы отре,це 
л я ют сравнительно невысокими показател ям 
до 400 мкг в сутки (О. Н. Савченко, 1967, Brown, 19bb, 
Knapstein, 1970, и др .) .  У 'беременных синтез эстрогенов 
в организме постепенно интенсифицируется. Д о 1U нед 
беременности и между 24-й и 32-й неделями э ^ к р е ц и я  
эстрогенов с мочой повышается медленно. Особенно р> 
кое увеличение ее происходит в последние; 3 4^цедели
(Klopper et al., цит. по Э. Р. Баграмян, 1972). * , -
выделение с мочой эстрона и эстрадиола возрастает в 
1 0 0 , а э с т р и о л а - в  1000 раз по сравнению с экскрециеи 
у небеременных женщин (О. Н. Савченко. 1967),

Еще совсем недавно обсуждался вопрос о том,, где 
в плаценте или в организме плода — синтезируются эст- 
ношены во время беременности, Сейчас стало почти об. 
щепризианиЯм, что этот синтез обеспечивается действу- 
юшей как единое целое фетоплацентарнои системой. 
В плаценте из холестерина образуется прегненолон и 
прогестерон, однако в связи с отсутствием в ее ткани 
1 7-гидроксил аз они не превращаются в I 7;0 ^ л е н н ы е  
производные (андростендион и тестостерон), к °Торые 
являются предшественниками эстрогенов. Андростендион 
и тестостерон образуются из дегидроэпиандростерона,
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синтезирующегося в надпочечниках плода Довольно 
большое количество дегндроэпиандростерона в результа- 

-гидроксилировация служит источником для обоа 
зования эстриола. Надпочечники м а т е р и т о ж е в ы р а б а

ГичТстваТД?Г к Г НДГр0СГер0Н' Н° ™  в ^большихn n r f  i аким образом, количество эстрогенов в
зависят 'нс  только от  г ? ешцины и нх экскреция с мочой
активности его ня Т ояния плода и функциональной активности его надпочечников, но и от функции плаиен-
няппп кровообРащения, от функционального состояния 

д очечников и печени у матери (Janisch et al 1973)S Ä , встрогетые
В связи с индивидуальными п особенно суточными 

колебаниями продукции и инактивации эстрогенных гор 
монов в организме беременной женщины н а Х ш ш е е  
распространение получило определение их э к с  р ши 
мочой за сутки. Исследование содержания эстрогенов в 
моче с помощью различных биохимических м е т о д и к на и 
более доступно большинству лечебных учреждений

т о ,н Т ,,,еСЫге Ме™ Ы СЛ11ШК0М ■•ромоздк/ Р„ S e e
Самым распространенным методом для определения 

суммарных эстрогенов является методика Иттриха а 
Для определения эстриола — методика Койла и Брауна
( 1960\И прКЗЦИИ Н Савченко- Cum m aings и соавт
(1969) рекомендуют пользоваться ускоренным метолом

0 Х эстрогенов в м°че при беременности
и Aizawo (195Мб)ПРИМеНЯеМ уПр° ЩеннУю ме™дику Nakao

Нормальный уровень экскреции эстрогенов как  ™  
зывалось выше, зависит от многих факторов „  в д д е  
всего от срока беременности, во время которой он по­
степенно повышается. Большинство авторов с , т а ю т  
что в последнюю неделю перед родами экскреция эстпп.' 
генов составляет от 23 до 34 i r /сут (Т ДР Фердмаи'
>■ И. Заньковская, 1968- Coyle ef я1 ioAq. Р ’ 

et al., 1963; Klopper et al Ж  R 4 9  f ; F ran d sen
im ляпни« Л- ’ i y w ). B 32 неД беременности,

к о л е ™ ™  от iT o  Т ^ Г Ж т ^ р Г ”  " ° Ка3атеЛ» 
(1969, обнаружили, Z  „ р ,  беремГииос™ I S 'в д у м е ’и " '

Г м Иг/су ?СвКР5ео Т с 7 Же S МГ/СУТ’ а 8 40 » “ - м е " «  „ 5  в 5 0 /о елучаегв сопровождается ацидотически-
ми изменениями в кислотно-щелочном состоянии крови
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плода,; перинатальная смертность в этих случаях состав­
ляла 8,3%. Geier и соавт. (1973) при пониженной экскре­
ции эстрогенов с мочой в 17% случаев наблюдали мерт­
ворождения.

Н. С. Эйбер (1974) на основании обследования 4000 
беременных женщин указывает, что во всех 5 случаях 
антенатальной смерти плода выделение эстрогенов, оп­
ределявшихся в моче по Иттриху, было снижено (от 0 
до 8,5 мг/сут), нормальными показателями автор счита­
ет 20 67 мг/сут. Л. В. Ванина (1970) при смерти плода 
отмечала снижение экскреции эстрогенов до 1 мг/сут^

Большинство авторов указывают, что критические 
цифры суточной экскреции эстрогенов, когда необходи­
мо предпринимать родоразрешение с целью спасения 
плода, колеблются около 10 мг/сут, Е. И. Андреева и 
соавт. (1974) при понижении уровня экскреции эстриола 
менее 10,5 мг/сут отмечали удовлетворительное состоя­
ние только у половины рождавшихся плодов. По данным
А. М. Фоя (1972), экскреция эстрогенов 10 мг/сут у ка­
зывает на асфиксию плода, а 5 мг/сут — говорит о не­
обходимости срочного родоразрешения. Claus и соавт.
(1973) при суточном выделении с мочой 10 мг эстриола 
рекомендуют ориентироваться и на другие показатели 
состояния плода и повторять исследование экскреции 
эстрогенов.

Многие исследователи придают большое значение не 
только абсолютным показателям уменьшения экскреции 
эстрогенов с мочой, но и степени и скорости этого сни­
жения. С этим нельзя не согласиться. Так, M agenden  и 
соавт. (1968) считают серьезным признаком нарушения 
состояния плода, требующим досрочного родоразреш е­
ния, уменьшение экскреции эстриола на 50%. По наблю ­
дениям Paniel и Chavinie (1970), уменьшение выделения 
с мочой эстриола с 12 до 4 мг в течение суток говорит
0 смерти плода. Опыт нашей клиники показывает, что 
при уменьшении экскреции эстрогенов до 10 :мг/сут и ни­
же, особенно когда оно происходит быстро, создается 
опасность для внутриутробного плода.

В последнее время в связи с возможностью быстрого 
определения эстрогенов в плазме крови радиоиммуноло-
1 ическим методом появились работы, авторы которых 
(Kjopper et al., 1974; Dawood, R atnam , 1974; Kunzig, 
Geiger, 1974) предпочитают следить за состоянием пло­
да по количеству несвязанных эстрогенов (эстрадиола-
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i7 ß ) в крови. Они считают, что метод прост И не усту­
пает определению гормонов в моче. Goebel, Kuss (1974) 
пользуются определением эстриола в сыворотке крови. 
Однако радиоиммунологическое исследование требует 
довольно сложной и дорогой аппаратуры, а количество 
эстрадиола-17р все же подвержено суточным колеба­
ниям.

Д л я  суждения о функциональном состоянии фетопла­
центарной системы и особенно плаценты некоторые ис­
следователи рекомендуют тест с сульфатом дегидроэпи- 
андростерона в III триместре беременности. После вве­
дения этого препарата (50 мг внутривенно) при 
высоком уровне биосинтетических процессов в плаценте 
должно значительно увеличиться количество эстриола 
(образующегося из сульфата дегидроэпиандростерона) в 
суточном количестве мочи. Однако полученные резуль­
таты неоднородны и не позволяют рекомендовать пробу 
к широкому применению (Dässler, Kyank, 1975). Craben 
и сотр. (1970), Thoumsin и сотр. (1974) считают все же, 
что проба дает более надежные результаты, чем опре­
деление только эстрогенов в моче. В литературе есть 
сообщения (G. P inkus, J. P inkus, 1970) о том, что по 
суммарному количеству эстрогенов в околоплодных во­
дах, полученных путем амниоцентеза, такж е можно со­
ставить представление о состоянии внутриутробного 
плода.

О п р е д е л е н и е  э к с к р е ц и и  х о р и о н и ч е с к о ­
г о  г о н а д о т р о п и н а  с м о ч о й ,  и с с л е д о в а н и е  
к о л и ч е с т в а  п л а ц е н т а р н о г о  л а к т о г е н а  н е ­
к о т о р ы х  ф е р м е н т о в  к р о в и .  Хорионический го­
надотропный гормон (XI Г), плацентарный лактоген, он 
же хорионический соматомаммотропин, продуцируется 
в ворсинках хориона. Есть данные д  том, что он вы ра­
батывается в клетках Лангханса (Weber, 1963), в по­
следнее время местом его образования большинство ав­
торов считают синцитиальные клетки трофобласта 
(Robin, 1965; Cohen et al., 1972). ХГТ стимулирует про­
дукцию стероидных гормонов плацентой, влияет на вы­
работку надпочечниками плода дегидроэпиандростеро­
на, из которого продуцируется эстриол. Таким образом, 
от количества ХГГ в крови (а следовательно, и в моче) 
зависит гормональная функция плаценты, в связи с чем 
этот гормон определяют для суждения о состоянии пло­
да и плаценты.
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Определение ХГГ в моче может проводиться хими­
ческими, биологическими и иммунологическими метода­
ми. Химические методы недостаточно специфичны. С по­
мощью биологических (реакция Ашгейма — Цондека, 
Фридмана, Галли—Майнини и др.) легко провести к а ­
чественное определение, но весьма сложно «титровать» 
количество экскретируемого гормона, что необходимо 
для оценки состояния фетоплацентарной системы. Д ля  
указанной цели наиболее целесообразен иммунологиче­
ский метод, который начали с успехом применять с 
1960 г. Отечественная промышленность выпускает при­
меняемый при количественном определении ХГГ набор 
«Гравидиагностикум». Техника исследования достаточно 
подробно описана Л. Л. Левинсоном (1975).

Экскреция с мочой ХГГ значительно возрастает в на­
чале беременности (в I тр и м естр е)— до 40—60 МЕ/мл, 
затем (во II триместре) она снижается до 10 М Е/мл и д а ­
ет второй пик — повышение до 18 М Е/мл в последнем 
триместре. Наибольший подъем в III триместре отмеча­
ется в 34—36 нед (Е. А. Пушкарева, 1967).

Аналогичную динамику в процессе беременности пре­
терпевает содержание в крови плацентарного лактогена 
(хорионический сом атомаммотропин), которое определя­
ют радиоиммунологическим методом.

Дистрофические изменения в плаценте при ее недо­
статочности обусловливают снижение продукции и экс­
креции с мочой ХГГ. Сопоставление выделяемого коли­
чества с нормальным для соответствующего срока бере­
менности позволяет установить степень уменьшения 
экскреции гормона. Pöch, H ohlweg (1970), Berle и сотр.
(1973) считают снижение выделения с мочой ХГГ более 
чувствительным показателем состояния плода, чем из­
менение уровня экскреции эстрогенов. При осложнен­
ном течении беременности, по данным последних авто­
ров, с мочой выделялось 68% от нормальных показате­
лей ХГГ, а при мертвом п л о д е—г 25%- Cohen и соавт. 
(1972) указывают, что уменьшение в крови хориониче­
ского соматомаммотропина при беременности повышен­
ного риска на 50% по сравнению с нормой сигнализи­
рует о значительной опасности для плода. Снижение в 
крови уровня этого гормона (плацентарного лактогена) 
при угрозе для плода отмечали Н. А. Степанова,
Н. П. Кошелева (1974), Zarzycki, S tanow ska (1970), 
Schmitt и соавт. (1973), Bellmann, L ang  (1973), Ylikor-
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kala (1974), считая, что использование определения хо­
рионического соматомаммотропина может помочь в 
борьбе с перинатальной смертностью. Spellacy и сотр. 
(1970), G enazzani с сотр. (1971) наблюдали особенно 
резкое снижение содержания гормона в крови перед ан­
тенатальной смертью плода. Teoh (1971) отмечает, что 
плод не погибает антенатально, пока хорионического со­
матомаммотропина в крови больше 4 мг/мл.

Однако наряду с перечисленными весьма четкими и 
равнозначными данными о том, что гормоны, вырабаты ­
ваемые хорионом, отраж аю т состояние плода и плацен­
ты, есть и другие мнения. Так, Tescher, Barbier (1974) 
наблюдали, что количество этих гормонов в крови то 
уменьшается, то увеличивается в зависимости от основ­
ной патологии еще до ухудшения состояния плода. При 
перенашивании беременности, например, С. А. И смаи­
лова и Л. Г. Орехов (1972) отмечали нарастание экскре­
ции ХГГ. Р яд  исследователей (Л. Л. Левинсон, 1975; 
Lindberg, Nilsson, 1973) находили повышение секреции 
гормонов, вырабатываемых хорионом, непосредственно 
перед внутриутробной смертью плода. По мнению Alt­
m an и соавт. (1975), более точно о состоянии плода мож­
но судить не на основании абсолютных показателей, а 
при использовании отношения количества плацентарно­
го лактогена в сыворотке крови к содержанию его в 
околоплодных водах (сывороточно-амниотический коэф­
фициент). Cohen и сотр. (1975) нашли весьма низкую 
корреляцию между уровнем плацентарного лактогена в 
плазме крови и массой плаценты, а такж е массой плода.

Если принять во внимание приведенные данные, ста­
новится понятным предложение Siebert и сотр. (1974) 
пользоваться, особенно при признаках отставания плода 
в росте, наряду с определением П Л  и другими метода­
ми (цефалометрия, ЭКГ, ФКГ, определение эстрогенов 
и ДР-)

О состоянии плода и плаценты можно судить по со­
держанию в крови некоторых ферментов, продуцируе­
мых плацентарной тканью. Особое внимание среди^ них 
привлекла термостабильная щелочная фосфатаза. H u n ­
ter  (1969), как и другие авторы, наблюдавший увеличе­
ние содержания фосфатазы в крови в поздние сроки бе­
ременности, в случаях плацентарной недостаточности 
констатировал наиболее значительное ее повышение. 
Аналогичные данные получили Gurzsen, Southcombe
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(1970). Они обратили внимание на не совсем понятные, 
диаметрально противоположные сдвиги в экскреции с 
мочой эстрогенов и в содержании термостабильной щ е­
лочной фосфатазы в крови, тогда как и эстрогены, и 
фосфатаза вырабатываются при беременности почти ис­
ключительно трофобластом плаценты. По наблюдениям 
Elder (1972), при патологии беременности достоверных 
сдвигов в уровне фосфатазы крови не отмечалось, она 
явно возрастала при внутриутробной смерти плода.

Большинство авторов (Curzen, V arm a, 1971; W ard 
et al,, 1973; M arshall,  Paris i ,  1975) указывают, что оп­
ределение щелочной фосфатазы в крови нельзя исполь­
зовать как показатель состояния плода и плаценты.

Röch и соавт. (1970) в отношении функции плаценты 
придают прогностическое значение определению в крови 
окситоциназы, которая тоже продуцируется плацентар­
ной тканью. Однако исследования окситоциназы еще не­
достаточны, а щелочной фосфатазы — противоречивы, в 
связи с чем пока нет оснований рекомендовать эти по­
казатели для широкой практики. Методики их опреде­
ления технически весьма сложны.

М е т о д  г о р м о н а л ь н о й  к о л ь п о ц и т о л о -  
г и и  подкупает своей доступностью практически для 
всех родовспомогательных учреждений. Его использо­
вание, с тем чтобы ориентироваться в состоянии плода, 
основано на известных закономерных изменениях в 
стенке, слизистой оболочке влагалищ а, а следователь­
но, в клеточном составе влагалищного содержимого в 
зависимости от гормонального статуса женщины, в 
первую очередь от продукции половых гормонов. П о­
следние в огромных количествах вырабатываются в 
фетоплацентарной системе и отраж аю т ее функцио­
нальное состояние. По мере усиления эстрогенной 
насыщенности организма увеличивается толщина вла- 
галищногс эпителия, клетки поверхностных его слоев 
становятся полигональными плоскими, с  малыми пик- 
нотичеекими ядрами, ацидофильной протоплазмой, со­
держащей большое количество гликогена. Чем тоньше 
слой эпителия, меньше эстрогенов в организме, тем бо­
лее базофильна протоплазма клеток, 'более сочное, 
относительно большее в них ядро и меньше гликогена 
в клеточной протоплазме. Д л я . .выявления баэо- или 
ацидофилии протоплазмы мазки после фиксации сле­
дует окрашивать не монохромными (например, мети­
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леновой синью), а полихромными методами (по Шорру, 
Арсеньевой). Методы окраски более детально описаны 
в книгах И. Д. Ариста (1967), Л. Л. Левинсона (1975).

Дифференцировать клетки во влагалищном мазке 
можно особенно четко с помощью люминесцентной мик­
роскопии, когда нефиксированный мазок окрашивается 
соответствующим красителем (акридин оранжевый) и 
изучается в люминесцентном микроскопе (О. И. Ло- 
патченко, Л. Л. Левинсон, 1971; О. И. Лопатченко,
1973). Весьма успешно этим путем определяют так на­
зываемые патологические цитотипы, свидетельствую­
щие о нарушении эндокринной функции плаценты.

При физиологическом раз,витии беременности во П 
и III ее триместрах, если до родов остается более 
10 дней, в мазке преобладают ладьевидные и проме­
жуточные клетки в соотношении 3 : 1 .  Протоплазма 
клеток базофильна, эозинофильный индекс не более 
1%, кариопикнотический— 3% , очень немного лейко­
цитов.

По предложению О. И. Лопатченко (1968) выделяют 
следующие патологические цитотипы влагалищных 
мазков:

1. Эстрогенный тип. Содержание клеточных элемен­
тов уменьшено, они расположены преимущественно 
изолированно, увеличено количество поверхностных кле 
ток, кариопикнотический индекс возрастает до 30—40% 
и более. Этот тип наблюдается чаще при плацентарной 
недостаточности на фоне позднего токсикоза, иммуно­
логической несовместимости крови матери и длода, при 
угрозе прерывания беременности.

2. М азок с преобладанием глубоких клеток ваги­
нального эпителия. Это клетки с крупными ядрами, 
расположенные группами. Ладьевидных клеток почти 
нет или они полностью исчезают. Такие картины в 
мазках  обычно бывают в случаях тяжелого позднего 
токсикоза с недостаточностью функции плаценты.

3. В регрессивном типе мазка клетками представ­
лены практически все слои влагалищного эпителия, 
включая парабазальны е и базальные клетки. Особенно 
часто регрессивный тип встречается в случаях фетопла­
центарной недостаточности у женщин с переношенной 
беременностью. Диагностическое значение регрессив­
ного типа мазка подчеркивают Н. И. Петрова, 
В. И. Шихова (1973), „ ,
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4. Цитолитический тип отличается тем, что многие 
клетки в мазке оказываются разрушенными — видно 
большое количество свободно леж ащ их ядер, обрывков 
цитоплазмы, преобладаю т палочки молочно-кислого 
брожения, лейкоцитов немного, мазок представляется 
тусклым. Обычно этот тип наблюдается при перенаши- 
вании беременности, приведшем к смерти плода.

Таким образом, во всех случаях нарушений функции 
плаценты и жизнедеятельности плода картина ваги­
нального мазка различна. Тем не менее при достаточ­
ном навыке и квалификации работников лаборатории 
удается весьма четко и своевременно выявлять патоло­
гию фетоплацентарного комплекса. Об этом свидетель­
ствуют данные многих авторов (Garenza et al., 1969; 
Mukerjee et al., 1971). Они подчеркивают значение 
возрастания количества парабазальных клеток и уве­
личения кариопикнотического индекса. Л. Л. Левинсон, 
О. И. Лопатченко (1971) наблюдали изменения коль- 
поцитологических картин при ухудшении состояния 
плода раньше, чем появлялись изменения на фетальной 
ЭКГ, ФКГ и в данных амниоскопии.

В ряде работ (Т. Д. Фердман, Р. А. Белиц, 1969) от­
мечается, что данные гормональной кольпоцитологии 
являются ненадежными показателями состояния плода. 
Это положение, действительно, иногда имеет под собой 
определенную почву, тем более что в м азках содержи­
мого влагалища не только отсутствуют патогномонич- 
ные признаки ухудшения функции плаценты и состоя­
ния плода, но и в последние дни беременности и при 
перенашивании появляются дополнительные изменения 
в цитологической картине, наслаивающиеся на описан­
ные выше цитотипы.

При кровянистых выделениях из половых путей, ин­
фекционном процессе во влагалище аналогичные коль- 
поцитологические данные можно получить на основа­
нии уроцитограммы — исследования осадка мочи 
(Л. Л. Левинсон, 1975; Vitse et al., 1973).

Среди методов, дающих информацию о состоянии 
плода и функции плаценты, необходимо назвать такж е 
и с с л е д о в а н и е  о к о л о п л о д н ы х  шод ,  п о л у ­
ч е н н ы х  п у т е м  а м н и о ц е н т е з а .  Эти исследова­
ния бывают особенно ценны, обеспечивая весьма спе­
цифическую информацию при таких видах акушерской 
патологии, как перенашивание беременности, иммуноло­

63

ak
us

he
r-li

b.r
u



гическая несовместимость крови матери и плода, урод­
ства и некоторые наследственные заболевания. В соот­
ветствующих разделах  книги мы приведем необходимые 
данные. Здесь мы остановимся лишь на изменениях при 
общем ухудшении, гипоксии и гипотрофии внутриутроб­
ного плода.

В последнем триместре беременности чаще применя­
ется трансабдоминальный амниоцентез. Пункцию ам ­
ниона через переднюю брюшную стенку при подвижной 
над входом 1в таз головке можно производить по сред­
ней линии на 3—5 см выше лона: головку при этом 
смещают кверху, мочевой пузырь должен быть опорож­
нен. По предложению Freda  (1965) амниоцентез про­
водят в точке между головкой и передним плечиком 
плода со стороны мелких его частей. По рекомендации 
K rause (1972) амнион пунктируют в точке, лежащей в 
середине линии, соединяющей пупок и верхнюю перед­
нюю ость таза  с той стороны, где нет ткани плаценты. 
Мы предпочитаем пользоваться этой методикой. Перед 
вмешательством производится местная инфильтрацион- 
ная новокаиновая анестезия мягких тканей передней 
брюшной стенки.

Определение локализации плаценты перед амнио- 
центезом очень желательно и особенно важно при им­
мунологической несовместимости крови матери и плода. 
Эта патология в случае прокола плаценты чревата опас­
ностью дополнительного попадания крови плода в м а ­
теринский кровоток и усугубления сенсибилизации ор­
ганизма беременной. Äickin (1971) в 19,8% отмечал 
повышение титра антител после амшюцентеза у резус- 
сенсибилизированных беременных. Р . Я. Воронова
(1969) считает, что этой опасностью можно пренебречь, 
так  как  кровь плода поступает в кровь матери даж е  в 
физиологических условиях. Мы долго пользовались 
амниоцентезом без специального определения локали­
зации плаценты (в настоящее время применяем ультра­
звуковой метод), и не отмечали осложнений д аж е в 
тех случаях, когда, судя по попаданию крови в шприц, 
прокалывали плаценту. Аналогичные данные своих на­
блюдений приводят и C urtis  с соавт. (1972).

Из осложнений манипуляции амниоцентеза в лите­
ратуре сообщается о случаях инфекции (хориоамнио- 
нит) повреждения хориона с образованием небольших 
ретроплацентарных гематом, иногда с интраамниаль-
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ным кровотечением (Krause, 1969). Н аряду с легкими 
повреждениями плода иглой (B urnett  et al., 1969) опи­
сан случай тампонады сердца (Berner et al., 1972) и 
пневмоторакса (H ym an et al., 1973). Krause (1969) н а ­
блюдал эмболию околоплодными водами после амнио- 
пункции, но, судя по клинике, нельзя уверенно утверж ­
дать, что причиной патологии была упомянутая мани­
пуляция.

Использовавшийся ранее рентгенологический метод 
исследования для определения локализации плаценты 
(в том числе для выбора места амниопункции) теперь 
не применяется из-за недостаточной точности и опасно­
сти ионизирующего излучения для плода. Наиболее 
распространенным и практически безвредным является 
метод ультразвуковой локализации плаценты. Bobrow 
и соавт. (1971), B raza и соавт. (1973) показали, что 
ультразвук не влияет на хромосомный аппарат лимфо­
цитов человека. Macintosh, Davey (1970), правда, у к а ­
зывают, что ультразвуковой детектор сердцебиения пло­
да может вызвать аберрации хромосом. Менее совер­
шенным является определение прикрепления плаценты 
по шуму крови в сосудах детского места с помощью ап­
паратов типа «Малыш», «Доптон»; при этом плацента 
определяется довольно четко, если она не расположена 
на задней стенке н атки  (Nola et al., 1971). Значитель­
но точнее результаты, получаемые с помощью ап п ар а­
туры, обеспечивающей двухмерное ультразвуковое оп­
ределение (рис. 6)*, особенно с использованием кон­
тактных систем (М. А. Фукс, 1975; Nacano, 1969; Boog 
et al., 1969; Kohorn et al., 1969; Kobayashi et al., 1970; 
Sunden, 1970).

По мнению Zaakso и сотр. (1971), ультразвуковой ме­
тод (Допплера) при его безопасности не уступает по точ­
ности радиоиммунному определению расположения п ла­
центы. Однако большинство исследователей (Hakim, 
1970; Brown, Joung, 1972; Lütgem eier et al., 1975) счи­
тают, что последний метод дает меньший процент оши­
бок. Lütgemeier и соавт. (1975) считают, что начинать

* Всё приведенный в книге ультразвуковые сканограммы были 
любезно предоставлены авторам заведующим отделением функцио­
нальной диагностики Всесоюзного научно-исследовательского инсти­
тута акушерства и гинекологии Министерства здравоохранения 
СССР В. Н. Демидовым.
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Рис. 6. П родольная ул ьтр азву ко вая  сканограм м а при нормально р а з ­
виваю щ ейся беременности на 40-й неделе. Головное предлеж ание.

1 — симфиз; 2 — передняя брюшная стенка; 3 — плечо плода; 4 — головка пло­
да; 5 — туловище плода; 6 — плацента у дна матки.

лучше с применения ультразвуковой методики. Исполь­
зование радиоактивных изотопов сопровождается очень 
малым облучением, особенно при применении вместо 
изотопа йода и радиоактивного кобальта, индия и тех­
неция (Belmonte, Aguilar, 1972). Однако полностью иг­
норировать даж е  этот минимальный радиационный эф ­
фект нельзя. На применении радиоактивных изотопов 
в последнее время настаивают Novak, Kolinska (1970), 
Robinet и сотр. (1971) и др.

Точность ультразвукового метода удалось повысить 
до 98,6% при использовании так называемой киноэхо- 
локации (Kossoff, G arrett ,  1972).

К безвредным и сравнительно точным (по В. И. Али­
пову и Ю. С. Черняеву, 1972, — 90% ) методам относит­
ся инфракрасная термография, применяемая для опре­
деления локализации плаценты. Есть данные об успеш­
ном использовании с этой целью реогистерографии 
(В. Г. Вартапетова, В. М. Здановский, 1970). E nhorn ing  
(1970) при расположении на задней стенке матки и при 
предлежании плаценты отмечал ошибки в четверти слу­
чаев использования термографии.
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О понижении содержания эстрогенов в околоплод­
ных водах при плацентарной недостаточности уже упо­
миналось. Общепризнан факт появления мекония в ре­
зультате гипоксии плода. Меконий в амниотической 
жидкости можно обнаружить и при амниоскопии. Если 
использование последнего метода по тем или иным при­
чинам невозможно, приходится прибегать к амниоцен- 
тезу. Очень небольшие примеси мекония к водам Suk 
и соавт. (1971) предлагают определять гистохимически 
с помощью окраски мекониевых телец альциановой 
синью и реакции Мак-Мануса. Об ухудшении состояния 
плода говорит также увеличенное количество гистами­
на, способствующего выделению мекония в воды (An­
ton, Mende, 1971). Наличие мекония и уменьшение ко­
личества вод часто отмечаются при ухудшении состоя­
ния плода на фоне перенашивания беременности 
(Л. С. Персианинов н др., 1973). В пользу уменьшения 
количества амниотической жидкости говорит густая кон­
систенция вод, иногда невозможность получить воды в 
шприц при амниоцентезе. Начальные признаки гипоксии 
плода можно обнаружить, по данным Л. В. Ваниной 
и соавт. (1974), путем определения кислотно-щелочного 
состояния околоплодных вод раньше, чем по электро- 
и фонокардиографическим признакам. Krause (1972) 
считает, что показатели кислотно-щелочного состояния 
вод диагностически существенны только при острой ги­
поксии.

Л. В. Ванина и сотр. (1974) с помощью исследова­
ния околоплодных вод предлагают выявлять и гипо­
трофию плода. Их наблюдения показали, что если ко­
личество креатинина ib амниотической жидкости менее
1,6 мг%, а предполагаемая масса плода соответствует 
2500—3000 г, следует заподозрить гипотрофию. Этот же 
показатель для диагностики отставания плода в росте 
рекомендуют использовать такж е Moore и соавт. (1971). 
Tosetti, Krause (1972) удавалось при трансабдоминаль- 
ном амниоцентезе находить в игле кусочек плацентар­
ной ткани, в которой при недостаточном развитии плода 
обнаруживали отек стромы, пролиферацию синцитио- 
трофобласта, преждевременное старение плаценты.

Очень ценную информацию о состоянии плода и фе­
топлацентарного комплекса в целом могут дать р е н т ­
г е н о л о г и ч е с к и й  и особенно у л ь т р а з в у к о в о й  
м е т о д ы  и с с л е д о в а н и я ,  позволяющие проводить
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Рис. 7. П оперечная ул ьтр азву ко вая  сканограм м а при беременности 
28 нед. Б ипариетальны й диам етр соответствует норм е при этом сро­

ке беременности.
1 — передняя брюш'ная стенка; 2 — головка плода; 3 — срединные структуры

мозга (М — эхо).

весьма точные измерения различных частей тела плода, 
выявлять отставание в его развитии, измерять толщи­
ну и протяженность плаценты. Несмотря па то что 
рентгенологическое обследование было введено в аку­
шерскую практику намного раньше и позволяет, в от­
личие от ультразвука при некоторых видах патологии, 
выявить более тонкие детали (например, ядра окосте­
нения в трубчатых костях), все же ультразвуковому 
методу посвящено значительно большее число работ. 
Это объясняется тем, что ионизирующее излучение, по­
лучаемое плодом д аж е при рентгенографии, все же не­
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безразлично, а исследования нередко приходится про­
водить неоднократно.

Наиболее распространенным измерением для суж де­
ния об отставании плода в развитии, о его гипотрофии 
является определение биопариетального разм ера го­
л о в к и — цефалометрия (рис. 7). Одна из самых про­
стых формул (Varma, 1974) для вычисления массы 
плода по большому поперечному размеру головки пред­
ложена Хелламаном: масса плода (г) =722 ,2Х бипарие- 
тальный размер (см) — 3973,8. Zacutti и Brugnoii 
(1970) считают более точной методику «ай-екэн», рас ­
чет проводится но аналогичной, но несколько изменен­
ной формуле: -масса плода (г) =  бнпа'р.иеталы1ый р аз­
мер головки ( м м ) X 105,6 -6103. Levi (1970) показал, 
что при использовании ультразвука в 92% ошибка при 
определении большого поперечного размера головки 
была менее 3 мм, массу плода прогнозировали с ошиб­
кой до 350 г, длину — до 2 см. W idm aier и соавт. (1971) 
высчитывали массу но формуле: бипариетальный р а з ­
мер головки Х Ю 60—6575; по размеру головки опреде­
ляют и длину плода — она равна (в см) бипариеталь­
ному размеру, умноженному на  5,5. Успешно использо­
вали ультразвуковую цефалометрию для определения 
зрелости и гипотрофии плода В. М. Садаускас и соавт. 
(1975), O jala  и соавт. (1970), Ianniruberto , Gibbson 
(1970), Sabbagha  и соавт. (1974). D uw hurst  и сотр. 
(1972) при определении степени зрелости рентгенологи­
ческим методом данные измерения бипариетального 
размера головки дополняли исследованием ядер око­
стенения в эпифизах бедра и большеберцовой кости.

Р яд  авторов подчеркивают важность проведения це- 
фалометрии в динамике для выявления гипотрофии и 
отставания в развитии плода. Kratochwil (1975) считает 
целесообразным в таких случаях еженедельное обсле­
дование беременных. Sternadel, Zysikiwicz (1974) даж е 
предлагают вести монпторпое ультразвуковое наблюде­
ние за ростом плода при подозрении на отставание его 
в развитии.

С помощью ультразвука и рентгенологического ис­
следования для суждения о гипотрофии плода измеряют 
не только головку, но и туловище (трункометрия), 
грудную клетку, толщину некоторых костей. Prenzlau , 
Issel (1973) считают, что копчико-плечевой размер 
(ультразвуковое измерение туловища) больше корре­
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лирует со сроком беременности, чем с массой. В основ­
ном для определения срока беременности (с точностью 
до 1—2 нед) M artin , H igginbottom  (1971) рекомендуют 
пользоваться рентгенологическим определением длины 
бедренной кости плода. Argudo и соавт. (1973) выяв­
ляли отставание в развитии плода при плацентарной 
недостаточности с точностью 76,9% путем измерения 
рентгенологическим методом толщины бедренной, вели­
чины пяточной костей и длины позвоночника.

В ряде работ высказывается мнение о том, что мас­
са и отставание в развитии плода наиболее точно 
устанавливаются при учете размеров головки и других 
частей тела нлода. Schillinger и соавт. (1975) считают 
целесообразным измерять ультразвуковым методом 
средний размер, окружность, площадь поперечного 
сечения головки и живота. Предложены специальные 
формулы, предусматривающие использование несколь­
ких размеров. Issel, P renz lau  (1974) рекомендуют сле­
дующий 'подсчет: масса плода (г) = |[ 'бипариетальный
размер головки (см) Х 462 ,72+ сагиттальны й  диаметр 
грудной клетки (см) Х251,87 +  длина туловища (см.Х 
Х191.16] — 8540,90. L an g  и соавт. (1973) для распозна­
вания отставания плода в развитии считают наиболее 
ценным краииоторакальный индекс (отношение бипа­
риетального размера головки к поперечному размеру 
грудной клетки), определяемый тоже с помощью уль­
тразвука. При явлениях гипотрофии индекс обычно пре­
вышает 1,0. Gohari и соавт. (1977) успешно диагности­
руют отставание в развитии плода с помощью ультра­
звукового измерения объема полости матки.

О примерной массе, размерах плода с целью выяв­
ления его отставания в развитии можно судить также 
на основании соответствующих измерений через брюш­
ные покровы. Массу при этом определяют по таблицам 
и формулам Рудакова, Нуркаеымова и др. Мы обычно 
пользуемся формулой Нуркаеымова.

Д вухмерная ультразвуковая аппаратура позволила 
вести весьма совершенное наблюдение за движениями 
плода, находящегося в матке (Reinold, 1974); эти дан ­
ные являются такж е существенным показателем его 
состояния. Визуальное наблюдение за плодам и изобра­
жением плаценты на экранах  ультразвуковых аппара­
тов имеет большое диагностическое значение с точки 
зрения не только локализации детского места, но и в
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плане определения толщины и площади плаценты. При 
плацентарной недостаточности, ведущей к гипотрофии 
плода, по данным М. А. Фукса (1975), толщина п л а ­
центы уменьшается до 2—3 см. При некоторых видах 
патологии, например резус-конфликте, диабете позд­
нем токсикозе, толщина плаценты может увеличивать­
ся- Leroy и соавт. (1975) считают, что н а и б о л е е  важным 
в д и а 1 нослическом отношении являются не абсолютные, 
а относительные, полученные в динамике, показатели 
толщины детского места. Весьма перспективным сле­
дует считать определение с помощью ультразвука ин­
тенсивности плацентарного кровотока для  суждения о 
функции плаценты (Resch et al., 1973).

Из наиболее новых методов выявления плацентарной 
недостаточности, «страдания» внутриутробного плода 
можно указать на определение а-фетопротеина в сыво­
ротке крови беременной женщины. Количество этого 
белкового компонента превышает 250—530 мг/мл при 
патологическом состоянии плода (Seppälä, Ruoslahti, 
197о; Cohen et al., 1973; Takayam a et al., 1976; Henry, 
Robinson, 1977). J

В последнее, время появились новые, но не совсем 
безопасные методы определения некоторых специфиче­
ских изменений состояния плода. Например, для  д и а ­
гностики уродств, установления генотипических особен­
ностей плода предложена фетоскопия (осмотр через 
прибор, напоминающий лапароскоп) с взятием биопсии, 
пункцией сосудов пуповины и получением крови для 
исследования (Valenti, 1972; Kudr, Benirschke, 1973; 
Benzie, Doran, 1975). После совершенствования эти ме- 
годики дополнят другие специальные виды исследо­
вания.

Приведенные данные о приемах, позволяющих су­
дить о состоянии плода, показывают большие в о зм о ж ­
ности современных методик. Однако место каждой из 
них в системе обследования требует дальнейшего уточ­
нения.

Среди авторов, которые отмечали преимущества тех 
или иных методов для оценки опасности плацентарной 
недостаточности, гипоксии и гипотрофии для плода, 
Многие указывают на гормональные исследования и 
особенно на определение эстрогенов. Aubry, Nesbitt 
(1970) при сопоставлении ценности цитогормонального 
исследования, определения прегнандиола, эстриола, хо­
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риального гонадотропина пришли к выводу, что наибо­
лее чувствительным показателем является уровень 
экскреции с мочой эстриола, причем комбинированное 
использование разных методов не улучшает результа­
тов диагностики. Аналогичной точки зрения придержи­
ваются такж е M ega и соавт. (1974). B a ttag lia  и сотр.
(1970) наиболее информативной считают экскрецию 
эстрогенов в сочетании с гормональной кольпоцитоло- 
гией, a Hejeri и соавт. (1973) предпочитают определять 
выделение эстрогенов с мочой вместе с изучением то­
лерантности плода к маточным сокращениям. индуци 
рованным окситоцином. De H a an  и сотр. (1972) к наи­
более информативным показателям состояния плода 
относят результаты исследования его сердечной дея­
тельности. В качестве самого рационального сочетания 
методов исследования Schiffer и соавт. (1970) рекомен­
дуют ультрасонографию и определение эстрогенов в 
плазме крови, Pöch и Hohlw eg (1970) -  хорионическо­
го гонадотропина, экскреции с мочой эстрогенов и прег- 
нандиола, R ahm an  и соавт. (1974) — эстрадиола 17-ß и 
плацентарного лактогена.

Большинство авторов (Л. Л. Левинсон, 1975, Lou- 
rey et al., 1969; Grabben et al., 1974) высказываются за 
комплексное обследование для определения состояния 
внутриутробного плода. Это совпадает с нашей точкой 
зрения. Мы считаем, что специальное обследование у 
женщин из группы повышенного риска следует начи 
нать с методов, совершенно безопасных для матери и 
плода (например, фоно-, электрокардиография, биохи­
мическое, гормональное исследование мочи, крови, го р ­
мональная кольпоцитология). Амниоскопией следует, 
где возможно, заменять амниоцентез. Н а это обращают 
внимание такж е Л. С. Персианинов с соавт. (197о), 
Reid, Pepperell (1969). План обследования составляют 
исходя из возможностей акушерского учреждения и из 
основной патологии, диагностированной в каждом кон­
кретном случае. О специфике обследования при различ­
ных патологических состояниях и заболеваниях, кото­
рые создают угрозу патологии и антенатальной смерти 
плода, будет ' сказано ниже в соответствующих р аз ­
делах.

Особо необходимо остановиться на д и а г н о с т и к е  
а н т е н а т а л ь н о й  с м е р т и  п л о д а ,  которая в не­
которых случаях бывает весьма нелегкой и в то же
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время довольно важной с точки зрения ведения бере­
менности и акушерской тактики. Общепринятые кли­
нические признаки — отсутствие сердечных тонов, ощу­
щения женщиной шевелений, особенно при недоношен­
ной беременности, — иногда недостаточно доказательны, 
а наблюдение за ростом матки может потребовать 
слишком длительного времени. Объективными, но тоже 
не всегда убедительными признаками внутриутробной 
смерти плода являются данные исследования его сер­
дечной деятельности с помощью фоно- и электрокар­
диографии (Р. С. Капралова и др., 1964) и ультра­
звука. ЭКГ может дать ложные сведения в связи с тем, 
что в течение нескольких часов после остановки серд­
ца электрические явления, отражающиеся па ЭКГ, 
продолжаются в сердечной мышце. ФКГ и д аж е более 
чувствительное ультразвуковое исследование иногда не 
улавливают глухих сердечных тонов, несмотря па про­
должающиеся сокращения мышцы сердца.

Достоверные сведения о смерти плода представ­
ляет амниоскопия (Л. С. Персианииов и др., 1973). 
Воды в таких случаях бывают окрашены меконием и 
это четко видно даж е  по прошествии суток после смер­
ти. Однако, по данным S a ling  (1966), через 24 ч ин­
тенсивность зеленого окрашивания уменьшается. Н е­
редко можно отметить красноватую примесь кровп в 
водах при мертвом плоде. При надавливании через обо­
лочки амниоскопической трубкой на предлежащую 
часть на ней остается след — углубление — вследствие 
отсутствия тургора мягких тканей у мертвого плода. 
Кожные покровы мертвого плода, хлопья казеозной 
смазки интенсивно окрашены в зеленый цвет. Необхо­
димо подчеркнуть, что наличие мекония в водах и со­
ответственно зеленое окрашивание частей плода могут 
наблюдаться и в результате перенесенной гипоксии у 
еще живого плода. О смерти плода нередко свидетель­
ствует увеличенное содержание белка в амниотической 
жидкости, полученной путем амниоцентеза (Queenan 
et al., 1970), но этот показатель недостаточно специ­
фичен.

Весьма четкие показатели внутриутробной смерти 
плода дает рентгенологический метод исследования. 
Многие из них устанавливаются д аж е  при обзорной 
рентгенографии (А. П. Денисова, 1971). Рентгеноло­
гическая картина смерти плода достаточно система­
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тично описана М. М. Клигерман (1975). Эта картина 
включает .следующие признаки: 1) черепицеобразное 
захождение черепных костей (за счет падения внутри­
черепного давления, уменьшения тургора тканей), 
2) уплощение свода черепа и мешкообразная форма 
головки (по тем же причинам), 3) декальцинация ске­
лета, 4) неправильное вытягивание позвоночника по 
типу лордоза, 5) атипичное членорасположение— «раз­
брасывание» нижних конечностей, 6) расплывчатость 
контуров скелета, 7) несоответствие величины плода 
сроку беременности. В литературе описаны также симп­
томы отвисания нижней челюсти, «венец» вокруг череп­
ных костей, газ в сосудах, сердце, головке. Наиболее 
частым, почти постоянным и сравнительно ранним при­
знаком, как показывают и наши наблюдения, является 
черепицеобразное захождение друг за друга костей сво­
да черепа.

Дополнительные и еще более убедительные данные 
о смерти плода может представить рентгенологическое 
исследование с применением амниографии (фетогра- 
фии). После определения чувствительности организма 
беременной к йодистым препаратам в амниотическую 
полость путем амниопункции вводят 40 мл 50% рас­
твора вазурикса (Juliens et al., 1970), липиодола (Halle 
et al., 1977). Через час у живого плода контрастное ве­
щество определяется в желудочно-кишечном тракте (за 
счет заглаты вания вод (рис. 8,9), в случае смерти плода 
оно постепенно элиминируется. M andelbaum  (1972) при 
фотографии обнаруживал утолщение кожи головки, 
что было признаком смерти плода.

Четкие и объективные рентгенологические признаки 
смерти плода тем не менее сравнительно редко исполь­
зуются в практике, в первую очередь в связи с опас­
ностью ионизирующего излучения. Особенно небезраз­
лично облучение, когда предполагается ухудшение со­
стояния плода и д аж е  возможна его смерть. Новые 
перспективы для диагностики путем фактически визу­
ального исследования открыл двухмерный ультразвуко­
вой метод. Н а экране эхолокатора можно отметить не­
подвижность плода, многие изменения формы его тела, 
видные и на рентгеновском экране, за счет потери тур­
гора мягкими тканями, обеднение костей кальцием. 
Кроме того, ультразвуковое исследование уже в ран ­
ние сроки после смерти плода позволяет обнаружить
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Рис. 8. Ф етограф ия при донош енной беременности через 30 мин пос­
ле введения в амниотическую  полость контрастного вещ ества. 

1 кожные покровы спины; 2 — бедер; 3 — одной из ручек; 4 — головка плода.
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Рис. 9. То ж е  наблю дение, что на рис. 8, через 20 ч после амнио- 
пункцип. Видно накопление контрастного вещ ества в петлях киш еч­

ника плода (указан о  стрелкам и).
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нечеткость, огрубение, «взбитость» контуров плода, 
разрушение структур его тела (Gottesfeld, 1970; 
Ianniruberto  et al., 1971). О большой диагностической 
ценности ультразвука для определения смерти плода 
пишут также И. М. Темботова и соавт. (1974), Nakano 
(1969). Gottesfeld (1970) указывает, что ультразвуко­
вой метод ,в сочетании с исследованием сердечной д ея ­
тельности позволяет -с 14 нед беременности точно уста­
навливать смерть плода в течение 48 ч. С точки зрения 
Filicky, DI hos (1974), электро- и фонокардиографпя 
плода с использованием ультразвука даст возможность 
полностью отказаться от рентгенологического 'Метода в 
диагностике смерти плода. Это мнение следует считать 
правильным.

Д л я  успешного изучения антенатальной патологии и 
установления причин смерти плода важное значение 
имеет и а т о л о г о . а н а т о м и ч е с к о е  и <с с л е д  о-
в а н и е  п л о д а  и п о с л е д а .  Изучение внутренних ор­
ганов плода часто исключается в связи с .выраженным 
трупным аутолизом, в чем мы неоднократно уб еж д а­
лись па практике, и исследование последа в сочетании 
с клиническими данными нередко остается единствен­
ной возможностью установить причину антенатальной 
смерти плода.

По данным литературы 25— 60% случаев внутри­
утробной смерти имеет плацентарную этиологию
(M artins, 1963; Käser, 1967, и др.) и изучение плаценты 
при внутриутробной смерти плода дает  возможность 
выявить ее причину в 25% неясных случаев (Wilkin 
et al., 1963).

Оценка морфологических изменений последа осо­
бенно затруднена в случаях антенатальной смерти пло­
да. Многие изменения в таких последах трактуются как  
вторичные, возникающие вследствие прекращения кро­
вообращения у плода.

Памп накоплен опыт (изучено 511 последов но м а­
териалам Харьковской центральной прозектуры по 
вскрытию умерших в перинатальном периоде) исследо­
вания последов от женщин с антенатально умершим 
плодом в сопоставлении с двойным контролем — после­
дами от женщин с нормально протекающей беремен­
ностью и родами и последами от женщин с интрана- 
тально умершим плодом. В этих случаях смерть плода 
имела те же причины, как и в группе с антенатальной
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смертью. Этот опыт показал, что таким путем можно 
дифференцировать изменения, ведущие к антенатальной 
смерти плода, от вторичных, возникающих в последе 
при антенатальной смерти в  результате прекращения 
кровообращения у плода.

Изучение последа начинается с макроскопического 
исследования, для  которого оиеиь удобна схема, пред­
ложенная Б. И. Никифоровым п соавт. (1964), с уче­
том массы, размеров, цвета, консистенции, .наличия па­
тологических изменений.

М атериал для морфологических исследований, вклю­
чающих и современные гистологические 1методики, реко­
мендуется брать в первые минуты после выделения по­
следа из разных отделов плаценты через всю ее толщу, 
'из макроскопически измененных и не измененных 
участков, из оболочек и пупочного канатика с последую­
щей фиксацией, целлоидиновой и парафиновой провод­
кой и изготовлением гистотопотрафических срезов. Вид 
фиксации зависит от характера морфологических иссле­
дований, чаще приходится использовать несколько 
видов (спиртовую, формалиновую и специальные) для 
последующего применения наряду с простыми методами 
окраски (гематоксилин-эозин, пикрофуксин по Ван-Ги- 
зону в сочетании с окраской на эластические волокна по 
Вейгерту) специальных гистохимических методик.

Д л я  выявления причин антенатальной смерти плода 
пригодны гистохимические реакции .на Р Н К  по Браше, 
Д Н К  по Фельгену — Россенбеку, на мукополисахари- 
ды — комплекс реакций в прописи Б. Б. Фукса, 
В. В. Виноградова (1961); дисульфидные и сульфгид- 
■рильные труппы — по В. Н. Яковлеву и С. Н, Нистра­
товой (1958); карбоксильные группы —по Лилли, об­
щий б ел о к — по Даниелли; следует использовать также 
-ряд специальных методик (определение аргирофильного 
каркаса импрегнацией срезов серебром по Футу, явле­
ний плазматического пропитывания — окраской ж елез­
ным гематоксилином по Гейденгайну, дифференциацию 
различных состояний тканей по Массону). Такой комп­
лекс исследований позволяет судить об основных звень­
ях  обменных процессов.

Д л я  определения активности ферментов обычно бе­
рут материал в первые минуты после родов, срезы сроч­
но изготавливают в криостате. Наши наблюдения сви­
детельствуют о том, что при изучении активности фер­
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ментов (сукциндегидрогеназы, лактатдегидрогеназы, 
малатдегидрогеназы, изоцитратдегидрогеназы, НАД- 
диафоразы, цитохромоксидазы, при окраске по Нахла- 
су; при окраске на щелочную и кислую фосфатазу по 
Гомори) можно фиксировать материал погружением в 
жидкий азот (— 196 °С) с последующим изготовлением 
препаратов в крио-стате.

П оказатели гистохимических реакций необходимо 
учитывать в сопоставлении с соответствующим гистоэн- 
зиматическгам .контролем. Интенсивность их можно оце­
нивать визуально плюсами по пятибалльной системе и 
цитофотометрически с условным выведением средних 
показателей в последах при нормально протекающих 
беременности и родах для сравнения при различных 
видах патологии. В связи с особенностями консистен­
ции последа после взятия материала необходимо заф и к­
сировать оставшуюся ткань в 10% растворе нейтраль­
ного формалина и через 1—2 еут предпринять допол­
нительное исследование. При необходимости можно 
добавочно взять материал  для морфологического иссле­
дования.

Большой интерес представляют сложные иммуноло­
гические взаимоотношения в системе мать — плацента— 
плод, в раскрытии которых особая роль принадлежит 
иммунологическим и иммуноморфолотическим методам 
исследования последа. Обнаружена зависимость А-, 
В-антигенной специфичности децидуальной оболочки 
от .группы крови матери, а водной (а м н и о н а )— от 
группы крови ребенка (Л. С. Волкова, 1956, 1961; 
Г. Д. Китм.анова, 1956; Schiff, 1930, и др.). В значи­
тельной мере раскрыта антигенная природа плацентар­
ной ткани, чему способствовало изучение резус-кон- 
фликта (В. А. Шилейко, 1962, 1971; 3. Ф. Васильева и 
др., '1965; van  Bolhuish, 194-8; Bazso, Gyongyossi, 1959; 
Thomsen, Berle, 1960; Pozzi, M arzetti ,  1962; Käser, 1961, 
и др.). Вопрос об органе- и стадиоспецифических анти­
генах в человеческой плаценте основательно р азрабо­
тан Д. Мужнай (1963), позже эти данные были под­
тверждены в других исследованиях (С. Д. Булиенко и 
др., 1976; H ofm ann et ai., 1970; Schultze-M osgau, F i ­
scher, 1971).

Плацентарные антигены обнаруживаю тся в сыво­
ротке крови беременных женщин (Olivelli, 1958, 1961; 
Marino, 1961, и др.) Ответной реакцией материнского
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организма на них является образование антиплацен- 
тарных и антиорганных антител (О. Е. Вязов, 
Л. С. Волкова, 1958; А. И. Исхаков, 1963, 1965;
И. А. Штерн, А. М. Королева, 1963; Wiiken, 1963; Gus- 
don e t al., 1970, и др.).

В сыворотке крови плодов (от 14- до 10 недельного 
срока развития) определяются 4 компонента, общих с 
белками плаценты (Д. М ужнай, 1963). Амниотическая 
жидкость содержит групповые вещества, соответствую­
щие гемагглютинииам крови ребенка (Л. С. Волкова,
1970). Существует групповая антигенная дифференци- 
ровка тканей последа и околоплодных вод, которая при 
патологически протекающей беременности может ме­
няться. Так называемое смещение АВО-антигенов мате­
ри и плода в  плодных оболочках выявлено при тяж е­
лых формах токсикозов беременных, ревматическом 
пороке сердца у матери, резус-конфлпктной и перено­
шенной беременности, отслойке плаценты и др. 
(Г. Д . Кытманова, 1965; М. А. Петров-Маслаков, 1969, 
1970; А. С. Мордуховпч, С. Л. Гуральникова, 1970; 
Л. Г. Сотникова, Д. Н. Мая,некий, 1970; Г1. Г. Жученко, 
1971, и др.).

И зложенные данные иммунологических исследова­
ний находят подтверждение при использовании нмму- 
нофлюоресцентного метода. Wiiken (1963, 1967), Cur- 
sen (1968, 1970), Burstein, B iumenthal (1969), Kim и 
соавт. (1971), T ata  (1972), Faulk  и соавт. (1974) и др. 
обнаружили в синцитии ворсин, в эпителии амниона, 
а часть авторов— и в сосудах хориона, специфическое 
свечение в .результате реакции с антиглобулиновой сы­
вороткой. Допускается возможность, что локализую ­
щиеся в участках флюоресценции гамма-гло'булиновые 
частицы образуются из глобулинов крови матери и пло­
да или в самой плаценте как результат реакции анти­
ген — антитело.

Н еразгаданной остается тайна иммунологических 
контактов ткани матери и плода в п о г р а н и ч н о й  зоне, 
подтверждением чего является активная дискуссия с 
выдвижением самых противоречивых теорий (В. Н. Д он­
ских и др., 1970; S immons et al., 1963, 1967; Currie,
1967; Gille, 1974, и др.).

Н аиболее приемлемо и доступно проводить иммуно- 
морфологические исследования тканей последа путем 
выявления плазматизации (окраска по Браш е на РН К )
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и специфической флюоресценции непрямым методом 
Кунса в модификации Sainto-M ariae. Гистологические 
срезы последовательно обрабатываю т сывороткой крови 
женщины, от которой получен послед, комплементом и 
флюоресцирующей антикомплементарной сывороткой. 
В контроле вместо сыворотки крови женщины исполь­
зуется сыворотка крови, полученная у донора мужского 
иола.

Препараты изучают в люминесцентном микроскопе. 
Специфическую флюоресценцию целесообразно оцени­
вать плюсами по пятибалльной системе (от +  
до !  ~г - Ь -i- ).

Среди морфологических методов особое место в н а ­
стоящее время занимает электронная микроскопия, ко­
торая находит применение н в изучении последа 
(А. Л. Красильникова, 1967; Wislocki et al., 1955; L is­

ter, 1964; Boyd, Hamilton, 1964, и др.).
М атериал для электронно-микроскопического иссле­

дования следует использовать в первые минуты после 
родов или после кесарсвого сечения. Кусочки ткани 
плаценты объемом 1—2 м м 3 берут из макроскопически 
неизмененных участков. М атериал  фиксируют в 1% 
растворе четырехокиси осмия, забуференном по Пал- 
ладе, дополнительно контрастируют 1% раствором 
уранилацетата и фосфорно-вольфрамовой кислоты в 70° 
спирте. После обезвоживания кусочки ткани заливаю т 
в смесь метил-бутилметакрилатов (1: 4 ,2 :3 )  или в 
эпон. Дополнительное окрашивание (контрастирование) 
срезов можно проводить нитратом свинца по Р ей ­
нольдсу.

С целью более углубленного исследования окисли­
тельно-восстановительных процессов наряду с гистохи­
мическими реакциями н а  ферменты окислительно-вос­
становительной группы в последнее время начали ис­
пользовать физический метод определения свободных 
радикалов в тканях. В образовании этих радикалов, 
как известно, важное местое занимают окислительно- 
восстановительные процессы, протекающие по принципу 
одноэлектронного переноса между активными центрами 
ферментов (Л. Михаэлис, 1936) и в значительной мере 
определяющие магнитное свойство биологических объ­
ектов.

Широкие возможности для исследования магнитных 
свойств биологических объектов представляет метод,
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Рис. 10. С пектр электронного парам агнитного резонанса ткани п л а­
центы.

I — при нормально протекающей беременности и родах (0,300 о. е.); II — при 
антенатальной смерти плода (0,073 о. е.), обусловленной поздним токсикозом.

который относится к методам магнитной радиослек- 
троскопии. Он позволяет проводить качественный ана­
лиз ,на наличие неспаренных электронов в исследуе­
мом образце, а такж е определить концентрацию неспа­
ренных электронов путем сравнения сигнала ЭП Р от 
изучаемого вещества с величиной сигнала от стандарта, 
в котором содержание неспаренных электронов точно 
известно (С. А. Альтшуллер, Б. М. Козырев, 1961; 
Д. Инграм, 1961).

Образцы д ля  записи сигнала Э П Р  готовятся в стро­
го унифицированных условиях. Сразу после рождения 
последа вырезают кусочки плаценты через всю ее 
толщу в центре, у места прикрепления пуповины, и на 
периферии и погружают в жидкий азот (— 196°С).
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Предварительно замороженную ткань подвергают лио- 
фильной сушке. Запись сигнала поглощения Э П Р  мы 
вели на трехсантиметровом радиоспектрометре с высо­
кочастотной модуляцией магнитного ноля. Результаты 
измерений представлялись в виде отношений амплиту­
ды сигнала ЭП Р образца к амплитуде сигнала этало­
на, которым в эксперименте являлся ио.н марганца.

Результаты исследований показали, что спектр ЭП Р 
лпофилизированной ткапи плаценты в норме представ­
ляет собой слегка асимметричный синглет с g -факто­
ром, близким к  g -фактору свободного электрона 
(рис. 10).

Концентрация свободных радикалов в ткани детско­
го места в условиях нормально протекающей беремен­
ности и родов находится в прямой зависимости от ин­
тенсивности окислительно-восстановительных процессов, 
в частности от активности ферментов цикла Креб­
са и цитохромо-ксидазы. Концентрация свободных р а ­
дикалов нарастает по направлению от центра к пери­
ферии плаценты. Это, по-видимому, зависит от большей 
ферментативной активности в  периферических участках 
органа по сравнению с центральными отделами.

Рациональное использование современных методов 
исследования для изучения «подвижной трехчленной 
функциональной системы мать — плацента — плод» 
(Н. Л. Гармашева, 1972) будет содействовать профи­
лактике антенатальной патологии и своевременному л е ­
чению, а также дает  возможность выделить описывае­
мые ниже синдромы, характеризующие тот или иной 
вид патологии, и с их помощью расшифровывать неяс­
ные причины антенатальной смерти плода.
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Г л а в а  3

Общие меры профилактики 
антенатальной смерти плода

Наибольшие возможности для снижения перина­
тальной и в первую очередь антенатальной смертности 
дает  советская система охраны материнства и детства. 
Ее государственный характер, бесплатность, общедо­
ступность и постоянное организационное совершенство­
вание наряду с многочисленными благоприятными 
социальными факторами создали предпосылки для боль­
ших достижений в области снижения мертворождаемо- 
сти и ранней детской смертности в  СССР, недоступных 
д аж е  самым развитым капиталистическим странам.

Первым и чрезвычайно важным звеном в системе 
охраны материнства и детства, в борьбе с антенаталь­
ной заболеваемостью и смертностью ивляются женские 
консультации в поликлиниках и на крупных промыш­
ленных предприятиях. Одна из главных задач  этих 
у чреж дений— раннее выявление беременных. По д ан ­
ным Н. С. Бакш еева (1973), если женщины наблю да­
лись у акушеров-,гинекологов с I триместра 'беременно­
сти, то мертворождаемость (включавшая анте- и ин- 
транатальную смертность) составила (по Украинской 
ССР) 0.4%, со II три м естра— соответственно . 1%,  а у 
женщин, взятых на учет в последнем триместре, мерт­
ворождаемость была представлена 3% случаев.

Меры профилактики антенатальной смерти плода 
приходится принимать еще до наступления беременно­
сти. Это 'бывает при отягощенном акушерском анамне- 
,зе (антенатальная смерть плода в прошлом), при ин­
фекции у матери, ряде экстрагенитальных заболеваний, 
которые могут служить причиной смерти плода (эндо- 
кринопатия, гипертоническая болезнь), неблагоприят­
ном воздействии производственных факторов.

Фронт профилактических мероприятий с наступле­
нием беременности значительно расширяется. Если при 
обследовании в стационаре выявляется экстрагениталь-

84

ak
us

he
r-li

b.r
u



пая патология, то еще до 12-недельного срока беремен­
ности решается вопрос о возможности ее донашивания. 
При необходимости проводят медико-генетическое кон­
сультирование беременной женщины, еа мужа (см. 
главу 4, стр. 221). Беременных с экстрагенигальными 
заболеваниями, иммунологической несовместимостью 
крови матери и плода и другой патологией периодиче­
ски направляют в специализированные акушерские ст а ­
ционары (30% акушерских коек отводится для беремен­
ных), в специальные санатории-профилактории 
(3. А. Баш ляева и др., 1973).

Наиболее ответственные задачи в плане профилак­
тики антенатальной смерти плода встают перед врача­
ми в последнем триместре беременности. Следует учи­
тывать данные Т. И. Седовой (1962), согласно которым 
в 86% случаев антенатальная смерть плода наступает 
вне лечебного учреждения. В настоящее время этот 
процент уменьшился, но остается еще высоким. К  со­
жалению, иногда беременная не посещает то или иное 
время женскую консультацию в дородовом отпуске. По 
материалам Л. Т. Волковой (1964), в 124 случаях из 
140 наблюдений с антенатально умершим плодом 
смерть наступила во время дородового отпуска. 
И. Н. Поляков (1964) отмечал наступление антена­
тальной смерти плода вне лечебного учреждения в 
90 случаях из 105, причем у 71 женщины плод умер 
за 1—4 сут до н ачала  родов. В .Москве (Ю. М. Бло- 
шанский, Г. С. Мучиев, 1968) ® 1966 г. в некоторых 
лечебных учреждениях в 36% случаев антенатальной 
смерти плода она была констатирована до поступления 
беременной в стационар. Приведенные данные свиде­
тельствуют о необходимости неукоснительной диспан­
серизации беременных и, как это делается в последние 
годы, проведения ее с учетом факторов риска и выде­
лением групп повышенного риска. Таким беременным 
уделяют соответствующее внимание с целью преду­
преждения антенатального заболевания и внутриутроб­
ной смерти плода.

Д ля  определения степени риска в каждом конкрет­
ном случае во Всесоюзном научно-исследовательском 
институте акушерства и гинекологии Министерства 
здравоохранения СССР О. Г. Фроловой и Е. И. Н ико­
лаевой (1976) разработана методика выделения ф акто­
ров и групп высокого риска беременных. Факторы рис­
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ка разделены на 5 групп и на основании изучения л и ­
тературы и многоплановой разработки 8000 историй 
родов оценены 'баллами, условно определяющими сте­
пень риска.

В первую группу отнесены социально-биологические 
факторы —- возраст матери и отца, их контакт с профес­
сиональными вредностями, вредные привычки — куре­
ние, злоупотребление алкоголем, семейное положение, 
образование, эмоциональные нагрузки, росто-масеовые 
показатели. В целом следует отметить, что в этой груп­
пе не выделены факторы, имеющие высокий балл 
(максимально 4 балла по некоторым факторам).

Несколько больший удельный вес свойствен факто­
рам второй группы. Это данные акушерско-гинекологи­
ческого анамнеза, которые, естественно, имеют более 
непосредственное отношение к развитию беременности 
и -состоянию плода. Здесь учитываются бывшие роды, 
аборты, преждев,ременные роды, осложнения преды­
дущих родов, бесплодие, патология матки в виде поро­
ков развития, опухолей, истмико-це,рвикальной недоста­
точности. Особое значение с наибольшим количеством 
баллов (до 8) придается бывшим ранее -мертворожде- 
ниям, смерти детей в неонатальном периоде; остальные 
факторы в основном оценены величиной до 4 баллов.

Существенную роль играет третья группа факторов, 
включающая экст-рагенитальные заб о л еван и я— сердеч­
но-сосудистую патологию, болезни почек, эндокринопа- 
тии, изменения крови, острые и хронические инфекции. 
Наибольшее число баллов (до 10) отведено сердечной 
патологии с нарушением кровообращения, гипертониче­
ской болезни, эндокринным заболеваниям, инфекциям, 
поражаю щим плодное яйцо.

К четвертой группе отнесены осложнения беремен­
ности. Учтены возможные кровотечения, сопряженные с 
отслойкой плодного яйца и плаценты, много- и малово­
дна* многоплодие, тазовые предлежания, перенашива- 
ние беременности и угроза ее преждевременного преры­
вания, чрезмерное применение медикаментозных средств 
во время беременности.

Большим числом баллов (10— 12) оцениваются тя ­
ж елы е поздние токсикозы, изоантигенная несовмести­
мость крови матери и плода.

-Максимальным количеством баллов оценена степень 
риска в пятой группе, поскольку она имеет самое непо-
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средсгвекное отношение к патологии плода и фетопла­
центарной системы. Вполне понятно, что при развитии 
гипотрофии (10—20), снижении содержания эстриола в 
моче (15 баллов при экскреции ниже 12 мг/сут при бе­
ременности сроком 40 нед), наличии мекония в водах 
прогноз для плода значительно ухудшается.

У каждой беременной баллы суммируются (как по 
системе Апгар для новорожденных) и если общая сум­
ма превышает 10, то риск считается высоким, от 5 до
9 — средним, когда сумма баллов бывает менее 5, риск 
считается малым. Из беременных женщин повышенного 
риска низкая степень обычно имеется в 45%, средняя— 
в 28,6%, высокая — в 26,4% случаев. В группе бере­
менных высокого риска перинатальная смертность была 
в 20 раз выше, чем в группе низкого, ,и в З'/г раза 
выше, чем в группе среднего риска.

Несколько иначе делят беременных по группам рис­
ка В. М. Садаускас, Д. А. Балютавичене (1976). Ф ак­
торам риска был посвящен основной доклад  на 
VIII Международном конгрессе акушеров-гинекологов 
(Castelazo-Ayala, 1976).

Опыт показывает, что беременных из групп повы­
шенного риска следует госпитализировать (профилак­
тическая акушерская койка) для обследования и вы­
работки плана ведения беременности и родов. Если 
эту работу по скринингу, выявлению женщин с повы ­
шенным риском для плода женская консультация про­
водит недостаточно, женщины часто поступают в ста­
ционар с уже мертвым плодом. Breheret и соавт. 
(1975) отметили такое явление в 63 случаях анте- и 
интранаталыюй смерти плода из 100.

Д л я  оказания квалифицированной помощи беремен­
ным из группы повышенного риска у нас в стране со з­
даются специализированные центры, куда направляют 
таких женщин. В этих учреждениях имеются необходи­
мая диагностическая аппаратура и квалифицированные 
кадры. О таких перинатальных центрах в США пишут 
Russel и соавт. (1975), во Франции — Breheret и соавт. 
(1975) и др. В женской консультации беременные с 
повышенным риском мертворождения находятся на ак ­
тивном диспансерном учете (Г. А. Митерева, Г. С. Му- 
чиев, 1974). S tem bera (1973) проводил интенсивное на­
блюдение беременных в условиях специализированного 
стационара и добился снижения перинатальной смерт­
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ности до 4,2%, тогда как по стране она составляла 
7,2%- Используя методику О. Г. Фроловой, Е. И. Нико­
лаевой (1976), мы рекомендуем направлять в перина­
тальный центр для  наблюдения и родов всех женщин 
высокого риска. Остальные беременные с низкой и сред­
ней степенью риска мертворождения находятся на дис­
пансерном учете и в основном получают медицинскую 
помощь в  акушерских учреждениях по месту житель­
ства. Д л я  каждой женщины из группы повышенного 
риска следует составлять план ведения беременности, 
который в процессе наблюдения соответственно коррек­
тируется.

Д л я  предотвращения антенатальной смерти плода 
большое значение имеют мероприятия, проводимые 
всем женщинам с ранних сроков беременности и ка* 
сающнеся общих правил гигиены беременных, включая 
режим труда и отдыха, устранение возможного вредно­
го влияния производства, соответствующий диетический 
режим.

Рекомендации, важные при неосложненной беремен­
ности, в случае повышенного риска должны выполнять­
ся особенно неукоснительно, а иногда и более интен­
сивно, с применением больших доз соответствующих 
препаратов. Существенным элементом среди них явл я­
ется насыщение организма витаминами. В больших, чем 
обычно, количествах назначается в труппах риска ви ­
тамин С (до 1 г в сутки), способствующий нормали­
зации обменных процессов. Очень полезно сочетание 
галловой и аскорбиновой кислот — галаскорбин по 
0,5 г в таблетках 3 раза  в день (В. Т. Каминская, 1968; 
Н. С. Бакшеев, 1972; Е. Ч. Новикова, 1975). Большое 
Значение придают витаминам группы В. Их назначают 
часто в виде комплекса (например, гиндевит по 1 таб­
летке 3 раза  в день). Д л я  обмена веществ и функций 
нервной системы важен тиамин (витамин Bi), его ак ­
тивная группа в виде препарата кокарбоксилазы 
(К- В. Чапаева и др., 1970), назначаемой по 50— 100 мг 
внутривенно с раствором глюкозы. Благоприятное 
воздействие на плод оказываю т и витамины Be (п.ири- 
доксин) по 0,01 г 3 раза  в день, В 15 (пангамат каль­
ция) по 0,05 г 3 раза  в день (В. И. Бодяжина, 
И. П. Иванов, 1971). Витамин В !2 (цианокобаламин), 
назначаемый по 100—200 мкг внутримышечно 1 раз в 
3— 5 дней (Л. В. Ванина, 1970), способствует регенера­
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ции красной крови у плода, играющей важную роль в 
транспорте кислорода к нему от плаценты.

Следует иметь в виду возможность развития аллер­
гических явлений под -влиянием витамина Bi2. Реко­
мендуемый И. П. Ивановым, М. В. Дударевой (1962) 
витамин Е (токоферола ацетат в капсулах по 0,01 г 
2—3 раза в день или аевит внутримышечно по 1 мл 
ежедневно, 10 инъекций) улучшает функцию плаценты, 
процессы жизнедеятельности всего фетоплацентарного 
комплекса. З а  3—4 нед до срока родов лучше избегать 
применения этого витамина в связи с возможным 
отрицательным влиянием его на родовую деятель­
ность.

Большинство авторов с целью антенатальной профи­
лактики •советуют давать  беременным женщинам пре­
параты витаминов группы Р (рутин в таблетках  по 
0,05 г 2 3 раза  в день) (Д. А. Верхратская, 
E. Н. Викторовская, 1962), укрепляющие сосудистую 
стенку, уменьшающие ее проницаемость, ломкость, пре­
пятствующие, таким образом, кровоизлияниям, которые 
часто сопутствуют явлениям гипоксии. Н астораж иваю ­
щие данные в эксперименте получены Т. Н. Д иш  
(1 9 7 2 )— -витамин Р у беременных крыс уменьшал со­
держание гистамина в плаценте, причем снижалась  про­
ницаемость плацентарного барьера и наступала смерть 
плода. Тем не менее в клинике никаких отрицательных 
моментов в связи с назначением этого витамина не от­
мечено. Д л я  укрепления сосудистой стенки, проф илак­
тики кровоизлияний, от которых часто погибает плод, 
обоснованно используют препараты кальция. Наиболее 
подходящим из них является его глюконат (по 0,5 г
3 раза в день внутрь или по 10 мл 10% раствора внут­
ривенно), можно назначать  и хлорид кальция.

Благотворное влияние на развитие беременности, в 
частности, в смысле предотвращения антенатальной 
смерти плода оказываю т дозированные ультрафиолето­
вые облучения тела берменных женщин и прогулки ,на 
свежем воздухе. Антенатальной охране плода способст­
вует нормализация состояния центральной нервной си­
стемы, общего физического статуса беременной в ре­
зультате скрупулезно, индивидуализированно проводи­
мой психофизической подготовки (Л. С. Персианинов, 
1961; Д. А. Верхратская, E. Н. Викторовская, 1962; 
Л. В. Тимошенко, С, С. Леуш, 1975).
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Предложенные в свое время (А. П. Николаев, 1952;
В. Н. Хмелевсиий, 1957) для  профилактики внутриут­
робной асфиксии плода ингаляции кислорода и внутри­
венные вливания концентрированных растворов глюко­
зы (40 мл 40% раствора) не потеряли своей актуаль­
ности для профилактики антенатальной смерти плода 
до настоящего времени. Иногда в эксперименте наблю­
дали сужение сосудов плаценты под влиянием ингаля­
ции чистого кислорода (Karlsson, Kjellmer, 1974). 
Недавние исследования Caldeyro-Bareia (1976) на 
обезьянах установили, что при вдыхании кислорода бе­
ременными животными увеличивается концентрация 
этого газа  в крови плода, что оправдывает распростра­
ненную оксигенотералию при гипоксии плода. Весьма 
рациональным методом лечения кислородом следует 
считать и предложенное H. Н. Сиротининым назначение 
его в виде пены с легко эмульгирующимся раствором, 
содержащим витамины, соки (Е. П. Шуйкина, 1970; 
Е. Ч. Новикова, 1975). После приема пены кислород 
продолжительное время всасывается через слизистую 
оболочку желудка.

Введение в вену концентрированных растворов глю ­
козы с целью профилактики и терапии асфиксии 
(и смерти) плода обоснованно применяется в расчете 

на то, что при анаэробном распаде глюкозы (гликоли­
за) освобождается необходимая клеткам энергия. 
Однако исследования показали, что гипоксия обычно 
сопровождается ацидозом (Л. С. Персианинов, 1967; 
Г. М. Савельева, 1973, и др .) ,  а в процессе анаэроб­
ного гликолиза образуется большое количество органи­
ческих кислот, усугубляющих ацидоз. Поэтому Caldey­
ro-Barcia (1976) настаивает на обязательном сочетании 
глюкозы с ощелачивающими растворами. Лучше всего 
в таких случаях подходит 5% раствор бикарбоната 
натрия (50— 150 мл). Более точной дозировки требует 
трисбуфер (ТНАМ). С концентрированным раствором 
глюкозы для  его лучшего усвоения целесообразно вво­
дить инсулин (4 ед. на 1 г сухого вещества глю козы ).

В связи со снижением продукции эстрогенов фетопла­
центарным комплексом при состояниях, угрожающих 
антенатальной смертью, рекомендуется назначение ряда 
соответствующих препаратов (Л. В. Тимошенко, 1965; 
Т. Д. Фердман, Б. И. Школьник, 1971), в частности 
эетрадиола дипропионата (1—2 мл 0,1% масляного
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nacTBopa внутримыш ечно),  в случаях  асфиксии внутри­
утробного плода. Эстрогенные гормоны способны рас­
ширять сосуды матки, следовательно, увеличивать- при­
ток питательных веществ и кислорода к плоду. Одна! 
эстрогены являются жирорастворимыми веществами 
довольно медленно всасываются даж е прн « > —  
вводимого внутримышечного препарата с эфиром. 110 
и с к и  водорастворимого лекарственного с:редс'™а « т р о -
генного действия, которое можно было бы вливать 
вену привели к И зд ан и ю  препарата сигетина 
(Н Л Гармашева, 1976), обладающего способностью 
улучшать маточно-плацентарное кровоооращение. Сш е- 
т и н  рекомендуют вводить по 2 мл 2% раствора с глю-
Г э о Г в н у т р и в е н н о  „рп угрозе ^ ™ X c n S o ™  
плода (Н. Л. Гармашева, 1966; Л. С Персианино ,
1970- Е Ч Новикова, 1975, и др.). О благоприятно, 
действии сигетина на плод свидетельствуют и наши на- 
блюдения. В. П. Михедко (1959), М. X. Б аркова  (19Т1) 
в  Г Вартапетова и В. М. Здановскии (1974) показа 
пи что сигетин способствует переходу глюкозы от м а­
тери к плоду и усиливает кровообращение в матке.

В комплекс препаратов, направленных на борь у ^ 
развившейся внутриутробной асфиксией и профилакти- 
Sy а а т е Г т а л ь в о й  смерти плода, в последнее время 
предлагают (Л. В. Тимошенко, 1975) включить эуфил- 
лин (10 мл 2,4% раствора), реополиглюкин или гемо- 
дез (200—4 0 0  мл) внутривенно с целью предотвраще­
ния циркуляторных расстройств, улучшения микроцир­
куляции в маточно-плацентарной сосудистой CHCTeMqe’ 
тканях плода. Л. П. Бакулева, А. А. Нестерова ( л975) 
не рекомендуют эуфиллин в таких случаях, поскольку 
он уменьшает основную частоту сердцебиения. плода 
Более перспективным является аналогичный препара

п iqMулучшения обменных процессов в клетках го ­
ловного мозга плода целесообразно, назначать  
(Л В Ванина, 1970) гамма-оксимасляную кислоту 
(10 м т  20% раствора окаибутирата натрия в вену), для 
нормализации функции печени у м а т е р и -  метионин 
m 5_1 5 г ÜMI раза  в день).
( К ак  и в отношении эуфиллина, в литературе и м е ^  
ся противоречивые данные относительно применен]ия для 
п р е д о т в р а щ е н и я  антенатальной гибели плода таких 
препаратов, как аденозинтрифосфорная кислота и
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парин. H orska и соавт. (1970), Horska, S tembera (1972) 
считают эффективным при гипоксии плода назначение 
ингаляций кислорода и АТФ (40 мг) внутривенно, при 
этом им удалось показать усиление маточного крово­
тока. Schmid, Keller (1972) не обнаружили изменений 
гормональных параметров плаценты под влиянием аде- 
нозинтрнфосфата и сомневаются, что он улучшает м а­
точно-плацентарное кровообращение. М. В. Федорова и 
соавт. (1974) наблюдали усиленный захват адреналина 
сердечной тканью в эксперименте в условиях воздейст­
вия АТФ и считают ее применение целесообразным при 
гипоксии плода и новорожденного. Мы в своей прак­
тике этот препарат для лечения и профилактики пато­
логии плода не применяем.

Назначение гепарина рекомендуется в основном при 
таких видах патологии, когда развиваются тромбоз в 
сосудах, инфаркты плаценты. Особенно часто гепарин 
применяли при позднем токсикозе беременных (Brehm, 
1969- Ludwig, 1971; Bursch, 1972; Beecham et al., 1974; 
Kunz et al., 1976, и др.). Fischer (1974) предполагает, 
что гепарин может даж е  способствовать лизису уже 
образовавшихся тромбов в плацентарной ткани. Однако 
несомненных фактов, подтверждающих благоприятное 
действие гепарина для внутриутробного плода, в лите­
ратуре не приведено. Более того, Krause и сотр. (1975), 
Howie (1975) при специальном исследовании не обна­
ружили влияния гепарина на рост плода, на состоянас 
плаценты и внутрисосудистое отложение в ней фи­
брина.

В последние годы все большее и большее признание 
в числе методов, направленных на улучшение состоя­
ния внутриутробного плода, приобретают препараты, 
вызывающие расслабление матки, расширение сосуди­
стого русла в области плаценты и, таким образом, уве­
личение поступления к плоду питательных веществ и 
кислорода. Если эстрогены улучшают маточно-плацен­
тарное кровообращение, но в  то же время способст­
вуют повышению возбудимости и тонуса маточной мус­
кулатуры, то они при лечении асфиксии плода более 
показаны тогда, когда установлена необходимость ро­
доразрешен и я или началась родовая деятельность. 
Во время беременности повышенное внутрнматочное 
давление не является непосредственно благоприятным 
для плода и ухудшает условия кровотока в ооласти
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плаценты пуповины. Изложенные соображения застав ­
ляю т все чаще при беременности с повышенным рис­
ком для плода назначать медикаментозные средства, 
расслабляющие матку. К ним, например, относятся 
бета-адреномиметичеокие препараты (зарубежные пар- 
туеистен, ритодрин, праксилен и др.). Их с успехом 
применяют ui считают методом выбора в такой ситуа­
ции Geodolter с соавт. (1976), Saling (1976). Отечест­
венная промышленность выпускает бета-адреномиметик 
изадрин (синонимы: новодрин, изопреналин гидрохло­
рид и др.; таблетки по 0,005 г под язык или ингаляции 
0,5— 1 мл 1% раствора 2 —3 раза в день). Toulouse с 
сотр. (1975) с помощью сосудорасширяющего препара­
та сурептила добивались даж е  нормализации роста 
плода при начавшейся его гипотрофии. Vincenti, 
Lanza (1969) удавалось получать довольно интен­
сивное расслабление миометрия с помощью прогесте­
рона в сравнительно больших дозах (300 мг в сутки).

Большинство перечисленных выше медикаментозных 
гормональных средств, направленных на борьбу с ги­
поксией плода, на улучшение обмена веществ и маточ- 
но-плацентарного кровообращения, одновременно спо­
собствуют и более правильному росту, предотвращают 
гипотрофию плода. Н аряду с  ними следует упомянуть 
о препаратах, которые можно' специально назначать 
для нормализации роста плода, развивающегося в 
матке. П режде всего необходимо назвать некоторые 
витамины. Так, витамин В 12 не только благоприятно 
влияет на регенерацию крови, но и стимулирует рост 
плода (Л. В. Ванина, 1970; Zilliacus, Pankam m , 1960). 
Установлено, что фолиевая кислота увеличивает массу 
тела новорожденных (Л. В. Ванина, 1970; Iyengar 
et al., 1975). По наблюдениям Л. В. Ваниной (1970), 
благоприятно влияет оротовая кислота, используемая 
организмом для построения нуклеиновых кислот и об­
ладаю щ ая слабо выраженным анаболическим дейст­
вием, целесообразно назначать ее в виде оротата к а ­
лия по 0,5 г 2—3 раза  в день за  час до еды или через
4 ч после еды. В нашей клинике после предваритель­
ных экспериментов А. А. Ж уравлевой (1976) подтверж­
дено положительное действие на рост плода при его 
гипотрофии анаболических стероидов, которые снижают 
уровень обмена и энергетические запросы плода в ус­
ловиях недостаточного питания и газообмена.
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Повышению массы плода, предотвращению его недо­
развития способствуют н препараты кобальта 
(Е. П. Гребенников, 1969).

Из новых методов борьбы с гипотрофией, еще недо­
статочно изученных .в клинике, можно назвать введение 
в амниотическую полость белковых препаратов и абдо­
минальную декомпрессию.

Введение аминокислот в околоплодные воды с по­
мощью амниоцантеза и основном применяют немецкие 
авторы (Fischer, 1974; Neubueser, 1976) в расчете на 
энтеральное питание плода, как известно, заглаты ваю ­
щего амниотическую жидкость. Hamilton, Behrm an 
(1972) советуют, особенно перед оперативным родораз- 
решением, вводить в околоплодные воды ощелачиваю- 
щий раствор бикарбоната натрия.

Абдоминальная декомпрессия — это снижение д ав ­
ления в области живота беременной (матки и ее содер­
жимого) ,с помощью специальных аппаратов. Метод 
(В. В. Коржова, 1970; Combrink, Heyns, 1959; Blecher, 
1964) предполагает улучшение кровообращения в матке 
и плаценте за счет притока крови в зону, пониженного 
давления, что улучш ает условия жизнедеятельности и 
роста плода. Ю. И. Леенсон, Г. М. Пронина (1971) при 
позднем токсикозе под влиянием абдоминальной деком­
прессии наблюдали улучшение сердечной деятельности 
плода и увеличение антропометрических показателей у 
новорожденных. Gurenz, V arm a (1973) получили умень­
шение перинатальной смертности у женщин с отстава­
нием плода в развитии, когда применили снижение д ав ­
ления в брюшной полости.

Несмотря на широкий круг терапевтических меро­
приятий при беременности повышенного риска, направ­
ленных на улучшение состояния плода, нередко они 
не оказы ваю т желаемого эффекта. Тогда для спасения 
плода приходится ставить вопрос о досрочном родо- 
разрешении. Иной раз досрочное родоразрешение бы­
вает показанным в связи с состоянием матери, особен­
но в случаях позднего токсикоза и экстрагенитальных 
заболеваний.

О признаках нарушений в функциональной системе 
мать — п л а ц е н т а п л о д  и угрозы для жизни внутри­
утробного плода говорилось в предыдущей главе. Эти 
признаки в различных сочетаниях, сопряженные с осо­
бенностями основной патологии, позволяют установить
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показания к родоразрешению до срока. Однако если 
ставят вопрос о родоразрешении для спасения плода, 
необходимо иметь объективные данные в пользу того, 
что этот плод после освобождения из родовых' путей 
окажется жизнеспособным и достаточно зрелым, чтобы 
адаптироваться к условиям существования вне мате­
ринского организма.

Д л я  суждения о жизнеспособности плода учитывают 
срок беременности, антропометрические показатели 
плода, примерную массу его тела, высчитанную по при­
веденным выше формулам, тяжесть патологии, привед­
шей к необходимости родоразрешения. Но помимо этих 
общепринятых в акушерской практике данных, необхо­
димо использовать и сравнительно недавно .разработан­
ные критерии, которые сделали еще более объективным 
и обоснованным решение о прерывании беременности 
ДЛ'Я сохранения жизни плода. Упомянутые показатели 
действительно весьма существенны, поскольку имеют 
самое непосредственное отношение к плоду и опреде­
ляются на основании исследования амниотической 
жидкости, получаемой с  помощью амниоцентеза.

Одним из наиболее простых методов является изу­
чение клеточного состава околоплодных вод. Путем спе­
циального изучения морфологии и тинкториальных 
свойств околоплодной жидкости F ajardo  с соавт. (1970), 
Nikiioek (1972) установили, что в ней в  основном пред­
ставлены содержащие жир клеточные элементы, слу- 
щивающиеся с кожных покровов, из сальных желез, и 
клетки мочевых путей. Ж ировые клетки особенно де­
монстративно окрашиваются сульфатом нильского си­
него (синий Н айла) в оранжевый и коричневатый цвет. 
Можно окрашивать их по П апаниколау (В. А. Голубев, 
1971), по Гаррису — Шорру (Huisjes, Arendzen, 1970). 
Jo rr ing  (1970) наблю дал появление оранжевых клеток 
в водах с 32 нед беременности. По данным большинст­
ва авторов, к 37—38 нед берменности количество их 
возрастает до- 10% (Barnett,  Navin, 1970; Sharm a, 
Trussel, 1970; Rauchfuss, W idmaier, 1971). В 38—40 нед 
беременности количество жировых клеток колеблется от
10 до 40 50%, а при п ер ен аш иваю т более половины 

клеток оказываются оранжевыми. Совершенно справед­
ливо Jorring  (1970), Rosborg и соавт. (1970) подчерки­
вают, что процент жировых клеток указывает  не на 
Массу тела, а на степень зрелости внутриутробного
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плода. Метод хорош своей простотой, весьма надежен, 
IHO недостаточно показателен при 28—33 нед 'беремен­
ности, когда количество оранжевых клеток очень мало 
или они еще полностью отсутствуют.

Ben teem и соавт. (1970) сравнивали точность опре­
деления зрелости плода по жировым клеткам и по кон­
центрации в водах креатинина, который попадает в 
околоплодную жидкость с мочой из почек плода и от­
раж ает  их функциональную зрелость. По мнению этих 
исследователей, уровень креатинина является более 
надежным показателем. Bonilla-Musoles, Lippert (1972) 
предлагаю т исследовать наряду с креатинином мочеви­
ну. D roegem ueller с  сотр. (1969) считают определение 
креатинина в водах самым лучшим показателем для 
суждения о сроке беременности. Данные White (1969) 
свидетельствуют о том, что его концентрация 0,015 г/л 
и выше указывает на  массу плода 2500 г и более. 
B egneaud и соавт. (1969) это количество .креатинина 
находили при беременности более 36 нед, за 2—3 нед 
до срока родов концентрация креатинина в водах дости­
гает  0,018—0,02 г/л; по Dumont и соавт. (1971), 
0,023 г/л -креатинина соответствует массе плода 3250 г. 
Наиболее высокие цифры содержания креатинина 
(0,0203 г/л при массе плода более 2500 г) приводят 
Agiiero, Zigheboim (1971), наименьшие — W yatt и 
соавт. (1969), по их данным, при концентрации 
0,015 г /л  беременность доношенная в 97% случаев.

Неоднородность полученных данных в отношении 
креатинина, возможно, отчасти обусловлена методиче­
скими различиями в работах разных исследователей. 
Это привело к тому, что некоторые авторы (Rajasek- 
h a ran  et al., 1972; Foulds, Pennock, 1972; Guibaud 
et al., 1974) считают этот показатель (и концентрацию 
мочевой кислоты) вообще не пригодным к использова­
нию. По опыту нашей клиники, когда уровень креати­
нина в водах достигает 0,015—0,018 г/л, плод обычно 
бывает жизнеспособным.

Более достоверные данные о степени зрелости плода 
по сравнению с определением креатинина можно полу­
чить на основании исследования соотношения липидов— 
лецитина и ефингомиелина в околоплодной жидкости 
(Myers et аГ., .1975; de Casto  et al., 1975). При опре­
деленном соотношении между упомянутыми липидами 
альвеолы легких плода после его рождения хорошо
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раскрываются и правильно функционируют без образо­
вания гиалиновых мембран. Основное значение для 
этого процесса имеет лецитин, выстилающий стенки 
альвеолярных полостей. О большой диагностической 
ценности для определения зрелости плода коэффици­
ента лецитин/сфингО'Миелин пишут Gluck и соавт.
(1971), Spellacy, Buhi (1972), Kalbac, Newm an (1974). 
Widmaier, Liedtke (1974) правильно подчеркивают, что 
соотношение липидов в околоплодных водах указывает 
на зрелость, но не на состояние внутриутробного 
плода. Большинство исследователей считают, что прог­
ноз ф ункционирования легких после рождения бывает 
благоприятным, если коэффициент лецития/офингомие- 
лин равен или превышает 2,0 (Gluck et al., 1971; 
Donald et al., 1973).

Исследование вод на содержание липидов при д о ­
вольно большой диагностической ценности все ж е срав­
нительно сложный и не каждой биожимической л аб о ­
ратории доступный метод. В литературе есть немало 
работ, в которых для  суждения о наличии сурф актан­
та (липиды, необходимые для нормальной функции лег­
ких) в околоплодной жидкости применяли упрощенный 
пенный тест. Наиболее распространенная методика 
этого теста предложена Клементсом (Cabero et al.,
1974). Воды, полученные путем амниоцентеза, фильт­
руют и центрифугируют. Надосадочную жидкость вно­
сят в 5 пробирок в  количествах 1; 0,75; 0,5; 0,25;
0,2 мл; в последних 4 пробирках объем доводят до
1 мл физиологическим раствором хлорида натрия. 
Во все пробирки добавляю т 1 мл 90° спирта и встря­
хивают их в течение 15 с. Тест считается положитель­
ным, если в верхней части жидкости во всех пробирках 
(рис. 11) образовались пузырьки (пена), сомни­
тельным, если пузырьки есть только в первых пробир­
ках, отрицательным при полном отсутствии пенообра- 
зования. При беременности более 38 нед тест бывает 
положительным в 80%, сомнительным'— в 10% сл у ­
чаев. Goldstein и соавт. (1974) считают, что тест еще 
более объективен, если встряхивать пробирки 20 с. 
Тест с пенообразованием высоко оценивают Roux и 
соавт. (1973), Thibeault, Hobel (1974), Shephard  и 
соавт. (1974), B roussard  и соавт. (1975) и др. Kunast, 
Saling (1974), F iarbro ther и соавт. (1975) считают, что 
пенный тест целесообразно использовать для отбора
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Рис. 11. П олож ительны й тест К лем ентса. П енообразование вы раж ено
во всех пробирках.

.случаев, © которых необходимо провести биохимическое 
определение коэффициента лецитин/офингомиелин. 
Merola и сотр. (1974) доказывают, что тест является 
д аж е  более адекватным для  установления зрелости пло­
да, чем биохимическое исследование воды на содерж а­
ние липидов. Н аш  опыт (В. И. Грищенко и др., 1976) 
показывает, что для  практических целей тест Клемент­
са вполне достаточен и лишь в сомнительных случаях 
приходится прибегать к определению липидов. N a k a ­
m ura, Roux (1974) считают наиболее достоверным со­
четание пенного теста с анализом вод на количествен­
ное содержание креатинина.

Н аряду  с биохимическими свойствами околоплод­
ной жидкости некоторые авторы (Miles, Pearson, 1969) 
не без успеха пытались использовать изменения физи­
ческих (осмотических) свойств околоплодных вод, 
однако эти работы еще требуют подтверждения для 
внедрения методики в практику.

П ри  установлении зрелости и жизнеспособности 
плода иногда можно использовать ультразвуковую це- 
фалометрию, однако следует учитывать относительность
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ее д а н н ы х . I  ипотрофия плода д аж е  при его зрелости и 
достаточной способности к вне у тр о 6 н о'м у существова­
нию может значительно отразиться на разм ерах голов­
ки и других частей тела, измеряемых с помощью уль­
тразвука.

При необходимости досрочного родоразрешения и 
достаточной зрелости плода следующей задачей яв л я ­
ется выбор метода родоразрешения. Наиболее сложной 
оказывается ситуация, когда показания к прерыванию 
беременности в интересах плода становятся все более 
настоятельными, а плод еще не достиг достаточной зре­
лости. В этих случаях приходится применять медика­
ментозные препараты, способствующие созреванию 
адаптационных механизмов организма плода. В первую 
очередь в эту труппу относятся гормоны коры надпо­
чечника, употребляемые с аналогичной целью и в дет­
ской клинике, и в лечебной практике при заболеваниях 
взрослых. Весьма 'эффективны в  смысле пренатального 
действия на созревание легких плода глюкокортикоид- 
ные гормоны и, в частности, успешно использовавшиеся 
бета-метазон (Schwenzel et a l ,  1974; Caliopoulos 
et al., 1976), преднизолон (W aner et al.. 1976) и бро- 
сихексин (Lorenz et al., 1976).

Когда необходимость досрочного родоразрешения в 
интересах плода твердо установлена, предстоит выбрать 
метод родоразрешения, причем необходимо учитывать 
как состояние плода, так и готовность организма м а­
тери к родам через естественные родовые пути. О го­
товности организма беременной к родам наиболее объ­
ективно позволяет судить состояние шейки матки по 
данным влагалищного исследования (Г. Г. Хечинаш- 
вили, 1974) и результаты теста с ожеитоцином. В поль­
зу достаточной готовности шейки матки свидетельст­
вует ее размягчение и проходимость цервикального к а ­
нала для исследующего пальца, особенно у керворо- 
дящих.

Окситоциновый тест мы предпочитаем определять в 
виде кардиото'кографического исследования (см. гл. 2), 
при котором производится гистерография после введе­
ния окситоцина. Но этой кривой можно составить пред­
ставление не только о возбудимости и готовности матки 
к родам но и, как показали наблюдения в нашей кли­
нике (Л. Н. Лелюк, 1972), о способности матки к коор­
динированной сократительной деятельности и дискоор-
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динации сокращений. В ажны е показатели выносливости 
плода в отношении родовых схваток дает тахограмма 
сердечной деятельности плода во время окситоцинового 
теста. При поздних глубоких децелерациях под влияни­
ем сокращений матки, индуцированных окситоцином, 
особенно в сочетании с «плоским» исходным рит­
мом и другими признаками нарушения состояния 
плода (низкая экскреция эстрогенов, соответствую­
щие данные амниоскопии, отставание в развитии), мы, 
к а к  и H aje ri  с сотр. (1973) и другие авторы, (считаем 
показанным быстрое родоразрешение с помощью кеса­
рева сечения. В пользу абдоминального родоразреше- 
ния могут говорить та.кже некоторые специфические для 
плода или матери особенности патологии, развившейся 
у женщины.

Если плод достаточно толерантан к сокращениям 
матки, а состояние матери не требует экстренного пре­
рывания 'беременности, проводят досрочное родоразре- 
шение через естественные родовые пути. В таких слу­
чаях перед назначением возбуждающих маточные 
сокращения средств создают эстрогено-глюкозо-витами- 
но-кальциевый 'фон. Ж енщ ине внутримышечно вводят 
эстрогены (фолликулин или синэстрол, эстрадиолди- 
пропионат, смешанные с эфиром для ускорений всасы­
вания, — 2 инъекции с промежутком 3—6 ч ) . При по­
вторных турах родовоз'буждения мы вводим эстрогены 
в толщу задней губы шейки матки по Тимошенко. Одно­
временно с эстрогенными препаратами внутривенно на­
значают 40% раствор глюкозы с аскорбиновой кисло­
той, инсулином, кокарбоксилазой, глююонатом кальция; 
при явлениях гипоксии плода добавляю т и раствор би­
карбоната  натрия. Таким образом способствуют подго­
товке организма женщины к родам и проводят профи­
лактику асфиксии и внутричерепных кровоизлияний у 
плода и новорожденного.

Спустя 2—4 ч после последней инъекции эстрогенов 
женщине даю т 50—60 г касторового масла, а еще через 
час мы начинаем внутримышечные инъекции 3% р ас ­
твора иахикарпина (по 5 мл, до 4 раз) .  Вместо пахи- 
карпина можно давать  внутрь хинин (по 0,16 г),  чере­
дуя с карбахолином (по 0,001).

Если в  результате проведенных мероприятий родо­
в а я  деятельность при 'неподготовленной шейке матки 
не развилась, назначаем  капельную внутривенную ин-
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фузию 5 ед. окситоцина в 300—500 мл изотонического 
раствора с 6 до 40 капель в минуту. Окситоцин, д аж е  
не вызвав родовых схваток, может способствовать воз­
никновению Готовности шейки матки к родовому про­
цессу; в последнее время появилась возможность вво­
дить препарат трансбуккально. При появлении регуляр­
ных схваток или при хорошо подготовленной шейке до 
назначения окситоцина целесообразно произвести ам- 
ниотомию, при этом необходимо обращать внимание на 
качество отходящих вод. Если они смешаны с меконием 
(а до р од о воз бу ж  д е н и я были светлыми), нужно про­
анализировать акушерскую ситуацию: не целесообраз­
но ли в данном случае начать кесарево сечение.

Вместо окситоцина в вену можно вводить серотонин 
(30 мг) или простагландин F2a (2,5—2,7 мг). Послед­
ний нередко О'Казьввает эффект даж е  при не подготов­
ленной к родам шейке (Л. С. Персианинов, 1974; 
М. А. Ботвин, 1975; von Beissert et al. 1977). Эти д ан ­
ные подверждаются и нашими клиническими наблюде­
ния Mai. Оправдывает себя и использование простаглан- 
дннов группы Е для возбуждения родовой деятельно­
сти. Простагландин Е 2 с  указанной целью успешно н а з ­
начали интра- и экстраамниально C alder с соавт.
(1974), Lauersen, Wilson (1974), Caballero с сотр.
(1974); описаны случаи тетануса матки.

Д ля  возбуждения и стимуляции родовой деятельно­
сти при недостаточной эффективности медикаментозных 
средств мы (Ф. В. Д ахно и др. 1976) с успехом ис­
пользуем и физические факторы, такие, как прямо­
угольный импульсный электрический ток звуковой ча­
стоты, влагалищ ная гипотермия, вибродилятация шейки 
матки. Ценность этих методов ,в том, что они не сопря­
жены с влиянием лекарственных препаратов на плод. 
Очень перспективным для  родовозбуждения и усиления 
родовых маточных сокращений явилось примененное у 
нас ;в клинике (В. И. Грищенко, Л. В. Дудко, 1970) 
угнетение активности моноаминоксидазы плаценты, 
разрушающей окоитоцические вещества, препаратом 
индопаном в  дозе 5 мг (1 мл  0,5% раствора внутри­
мышечно 2 —3 раза с интервалом 3 ч).

Одновременно с окситоцином в целях профилактики 
дискоординации родовой деятельности рекомендуется 
назначать спазмолитические препараты — апрофен 
(1 мл 2% раствора),  спазмоверин 2 мл 2,5% раство­
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ра, но-шпу (2 мл),  палерол (2 мл) внутримышечно 
и др.

При необходимости родоразрешающих операций в 
группе женщин с повышенным риском для плода, ко­
торому г.розила антенатальная смерть, нужно преду­
смотреть надежную анестезию (ингаляции закиси азо­
та, электроаналгезия, внутривенный наркоз с примене­
нием сомбревина, виадрила, оксибутирата натрия). 
Если показаний к родоразрешающим операциям нет, 
то ввиду длительного «страдания» плода и его частой 
недоношенности целесообразно не только не з а щ ищать 
промежность, а широко пользоваться ее рассечением. 
Дети, родившиеся у  беременных с повышенным риском 
д ля  плода, должны сразу поступать под особое наблю­
дение неонатолога. После выписки такие дети должны 
быть под диспансерным наблюдением педиатров и в 
случае необходимости других специалистов.
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Г л а в а  4

Клинические данные и морфологические 
изменения последа при различных причинах 

антенатальной смерти плода; 
особенности профилактики

Выше уже упоминались различные причины антена­
тальной смерти плода и указывалось на их значитель­
ное многообразие. В настоящей главе более детально 
будут изложены основные виды патологии, которые ча- 
Ще других обусловливают смерть плода в последнем 
триместре беременности до начала родовой деятельно­
сти. П редставляя каждый вариант патологии как  причи­
ну антенатальной смерти плода, мы решили осветить 
особенности клиники, диагностики и терапии соответст­
вующих заболеваний в плане предотвращения неблаго­
приятного исхода для плода. Особое внимание уделено 
изменениям в последе в основном с двух точек зрения: 
во-первых, их роль и значение для нарушений состояния 
плода и, во-вторых, выявление более или менее типич­
ных особенностей морфологии, которые можно исполь­
зовать для расшифровки неясной этиологии антенаталь­
ной смерти.

Поздние токсикозы беременных
Токсикозы второй половины беременности относятся 

к числу довольно частых видов акушерской патологии 
и, несмотря на большие успехи в области их профилак­
тики и лечения, являются одной из ведущих причин пе­
ринатальной, в частности антенатальной, смерти плода. 
Частота токсикозов варьирует в зависимости от клима- 
то-географических условий, качества статистических 
данных, охвата медицинским наблюдением беременных 
и рожениц, уровня профилактической работы среди бе­
ременных, принципов и качества диагностики. По 
Л. С. Персианинову (1967), поздние токсикозы встреча­
ются в 2—4% от общего числа беременных, по 
Н. С. Бакшееву (1970), в Украинской ССР они отмече­
ны в 1967 ’s  1968 гг. в 3,5 и 3,6%; в Горьковской об­
ласти, по И. М. Тутовой и Л. А. Могучевой (1972), — в

103

ak
us

he
r-li

b.r
u



6,5%. Зарубеж ны е авторы ( f r a n z a  et al., iö 7 i ;  Woiff 
et al., 1973, и др.) приводят более высокие цифры — 
5,7— 10% случаев.

О месте поздних токсикозов среди причин мертво- 
рождаемости данные литературы неоднородны. Токсико­
зы составляют от 3,2 до 36,6% (С. Л. Кейлин, 1948; 
Р. С. Козина, 1950; Е. А. Тихепко, 1956; С. А. Адинцо- 
ва, 1958).

При поздних токсикозах, по М. А. Петрову-Маслако- 
ву (1961), антенатально умирает 2,2% плодов, по Saling 
(1 9 6 6 )— 3,5%. В структуре перинатальной смертности 
при поздних токсикозах антенатальная смерть плода 
имеет довольно большой удельный вес. Приведенные 
данные Л. А. Б аркова  (1975) подтверждают это — из 
159 случаев перинатальной потери детей у женщин с 
поздним токсикозом антенатальная смерть наступила 
у 51 плода.

Н а патологоанатомическом материале прозектуры 
ИАГ АМ Н СССР установлено, что токсикозы второй 
половины беременности явились причиной антенаталь­
ной смерти плода — в 24% (М. А. Петров-Маелаков,
И. И. Климец, 1965), по наблюдениям Т. Г. Софиенко, 
(1 9 6 4 )— в 14,8% случаев.

Мы проанализировали 75 клинически диагностиро­
ванных наблюдений позднего токсикоза, закончившихся 
антенатальной смертью плода. Они составили самую 
многочисленную группу (12 ,7+ 1 ,6% ) среди других ви­
дов патологии, которая привела к аналогичному ис­
ходу.

С точки зрения этиологии и патогенеза в происхож­
дении позднего токсикоза беременных еще очень много 
неясного. Однако уже сейчас известно, что основные 
проявления заболевания (гипертензия, отеки, протеину- 
рия, экламптические припадки, нарушения состояния 
плода) связаны с патологией сосудистой системы (на­
клонность к спазмам, повышение проницаемости), рас­
стройствами обмена веществ (задерж ка в организме 
воды, ионов натрия, гиповолемичеекие нарушения), 
функции центральной нервной системы (изменения 
центральной регуляции гомеостаза, приступы судорог), 
морфофункциональными сдвигами в плаценте, ведущими 
к хронической гипоксии, гипотрофии и смерти плода.

Клинические данные и опыт изучения проблемы 
поздних токсикозов беременных позволяют уверенно ут­
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верждать, что при разных формах токсикоза второй по­
ловины беременности могут быть неодинаковые первич­
ные «пусковые» патогенетические механизмы, которые 
первыми включаются в патологический процесс. Очень 
велико значение недостаточности сосудистого ложа, спи­
ральных артерий мат ки в области плаценты. В резуль­
тате этих изменений развиваются гипоксические явле­
ния, нарушается функция ферментов в ткани плаценты 
и в ней не инактивируются продукты, обладающие вазо- 
прессорными свойствами. Та«им образом, развивается 
комплекс сдвигов в сосудистой системе. Р яд  нарушений 
появляется вследствие непрерывной мощной центростре­
мительной пмлульсашш с последующей неправильной 
адаптацией, перестройкой нервных, нейроэндокринных 
аппаратов регуляции (в том числе гиперпродукция ва- 
зопрессина, антидиуретина). Сосудистые спазмы, ише^- 
мия почек могут вовлечь в патологию ренопрессорный 
механизм. Недостаточное кровоснабжение плаценты 
обусловливает нарушение ее многочисленных функций
и, "в частности, обеспечения иммунологического равнове­
сия между материнским организмом и плодным яйцом. 
Попадающие в кровоток матери антигены плацентар­
ной ткани вызывают сенсибилизацию с выработкой ан­
тител -к тканям не только плаценты, но и жизненно 
важных органов беременной женщины. В связи с этим 
патология становится особенно тяжелой, приобретает 
характер иммунологического конфликта с очень небез­
различными последствиями для материнского организма 
и плода. В процессе развития заболевания часто форми­
руются изменения по типу порочного круга, когда одни 
сдвиги вызывают и усугубляют отклонения в других 
органах и системах. Симптоматика заболевания расш и­
ряется, менее тяжкие формы (водянка, гипертония) пе­
реходят в более серьезные (нефропатия, преэклампсия, 
эклам псия).

Особенно прогностически опасны токсикозы наслаи­
вающиеся, сочетающиеся с другой, экстрагенитальной 
патологией (гипертоническая болезнь, хронический неф­
рит, пороки сердца и т. п . ) .

Большое значение в происхождении токсикозов име­
ют изменения процессов адаптации при беременности 
(в том числе и в плане приспособления, доразвития спи­
ральных артерий матки в области плацентарной пло­
щадки). Токсикоз чаще возникает у первородящих и в
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большинстве случаев при следующей беременности он не 
повторяется или протекает значительно легче. Среди 
наблюдавшихся нами женщин с токсикозом более по­
ловины (53,9%) были первобеременными и первородя­
щими.

Частота смерти плодов и детей зависит от формы и 
тяжести позднего токсикоза, кроме этого, очень большое 
значение имеет длительность патологии. П родолжитель­
ность заболевания бывает большей при более ран­
нем начале токсикоза, а его раннее появление в свою 
очередь характерно для тяжелых и сочетанных 
форм.

А. В. Судакова (1954), О. Н. Ш ирокинская (1954) 
при легких формах токсикоза мертворождений не на­
блюдали, при заболевании средней тяжести они встре­
чались в 2,9— 6%, а у женщин с тяжелыми формами 
токсикоза мертворождаемость достигала 22%. По 
О. Н. Широкинской (1954), с увеличением длительности 
нефропатии от 2 !/г нед до 2 '/2 мес этот показатель воз­
растал с 8,7 до 12%. Наибольшим процентом мертво­
рождений сопровождается судорожная форма токсико­
з а — эклампсия (И. И. Яковлев, 1940; В. Н. Власов-Де­
нисов, 1954; Г. А. Довачева, 1961; И. А. Гурьянова, 
19 6 1 )— 7,3— 26,5%. Г. Д. Терещенко (1973) при позд­
нем токсикозе мертворождения отмечены в 11,2%, на­
ми (В. И. Грищенко, 1968) при наиболее частых гипер- 
тензивных формах токсикоза в 6,2% случаев.

Более чем в 50% наших наблюдений (39) антена­
тальной смерти плода смерть наступила при сроке бере­
менности до 38 нед. Из проанализированных 75 историй 
родов с антенатальной смертью наибольшее число (28) 
пришлось на нефропатию II степени (она имеет тенден­
цию к наиболее длительному течению), несколько мень­
ше (23 и 1 5 ) — соответственно на нефропатию I и III 
степени; у 5 женщин с антенатально умершим плодом 
была эклампсия и преэклампсия и у 4 — гипертония бе­
ременных. «Чистая» водянка, являясь нетяжелой фор­
мой токсикоза, минимально вовлекающей кровеносные 
сосуды в патологический процесс, по данным Харьков­
ской прозектуры по вскрытию умерших в перинаталь­
ном периоде, не сопровождалась ни одним случаем 
антенатальной смерти плода. Гипертензионные формы 
токсикоза и другие заболевания с повышенным артери­
альным давлением особенно часто ведут к тому, что
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плод антенатально умирает (по Ё. С. Эстеркину, 1963,— 
в 24— 60%).

Jürjes, Dichmann (1975) при отеках и протеинурии 
наблюдали мертворождения в 10%, а когда к этим 
симптомам присоединялась и гипертензия, процент по­
вышался до 30. Наиболее важен уровень диастолическо­
го давления — при его повышении на 10 мм рт. ст. кро­
воток в матке уменьшается более чем в 2 раза.

Внутриутробной смерти плода у женщин с поздним 
токсикозом во время беременности часто предшествуют 
его хроническая гипоксия и отставание в развитии. 
Г. Д. Терещенко (1973) явления гипотрофии обнаруже­
ны у 46% детей, рожденных от матери с поздним ток­
сикозом.

В наших наблюдениях антенатальной смерти плода 
при токсикозе второй половины беременности масса те ­
ла доношенных новорожденных (их было 36) составила 
3 0 0 3 ±  113,9 г. Кроме того, среди антенатально умерших 
доношенных детей 7 имели массу тела 1500— 
1950 г.

На вскрытии у антенатально умерших плодов обна­
руживали изменения, свидетельствующие о более или 
менее тяж елой асфиксии. Л. Г. Додонова (1961) находи­
ла изменения в спинном мозге и спинальных ганглиях 
и считает их важными в танатогенезе.

Внутриутробная гипоксия, гипотрофия, а затем и ан­
тенатальная смерть плода при поздних токсикозах в  ос­
новном связаны с изменениями в плаценте, которые 
ухудшают условия маточно-плацентарного кровообраще­
ния, нарушаю т газообмен, обмен веществ между орга­
низмом матери и плода, уменьшают количество посту­
пающих плоду кислорода и питательных веществ. По 
данным Klopper, Diczfalusy (1969), у беременных с позд­
ним токсикозом кровоток в плаценте, в норме равный 
600 мл/мин, уменьшается до 200 мл/мин.

Еще в 1900 г. К. П. Улезко-Строганова обратила вни­
мание на грубые дистрофические изменения в плаценте 
при поздних токсикозах беременных. П озж е было пока­
зано, что для таких плацент наиболее характерны дист­
рофические изменения синцития, поражение сосудов де­
цидуальной оболочки и ворсин, нарушение гемодинами­
ки, массивные отложения фибриноидной субстанции 
(Г. М. Салганник, 1953; 3. Ф. Дробеня, 1955; Т. В. Бо- 
рима, 1963; Л. М. Денисенко, 1971; А. С. Егоров,
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Л. М. Денйсенко, 1974; Maqueo et ai., 1965; Jacobovitä( 
Traub, 1972; Holzl et al., 1974).

Структурные изменения в сосудах децидуальной обо­
лочки и ворсин, описанные С. С. Болховитиновой (1966), 
G regor (1961), Brosens (1964), Salvatore  (1968), сочета­
ются со снижением васкуляризации ворсин (М. П. Абаи- 
мов, 1965; В. В. Глебова, 1965; Aladjem, 1970), развити­
ем несоответствия между артериальным и венозным рус­
лами (А. С. Егоров, 1962). В строме ворсин характерны 
дистрофические изменения, а так ж е  изменения аргиро- 
фильного каркаса с утолщением и огрубением субэпи- 
телиальных мембран (Т. В. Борима, 1953; Р. Ф. Брод­
ский, 1953; 3. Ф. Дробеня, 1955; С. Л. Кейлин и др., 
1958; С. С. Болховитинова, 1966; Э. К- Гувакова, 1969; 
Skalicky, 1965; Kuczynska-Sicinska, Libhart, 1973; Sei­
fert, Norasebik, 1974).

Усиленные явления фибриноидного некроза в соче­
тании с утолщением субэпителиальных мембран ворсин, 
по-видимому, являются результатом иммунологической 
реакции (Sen, Langley, 1974).

П араллельно дистрофическим изменениям отмечают­
ся пролиферативные процессы в строме ворсин, гипер­
плазия синцитио-и цитотрофобласта (Н. П. Михайлова 
и др., 1963; Fox, 1964; Alvares et al., 1967; Alvares, 1970, 
и др .).  Однако пролиферативные процессы неадекватны 
резко выраженным дистрофическим проявлениям 
(Л. Г. Вишневская, И. П, Иванов, 1967). Преобладание 
последних дает основание ряду исследователей вклю ­
чать морфологические изменения плаценты при поздних 
токсикозах в понятие «физиологического старения орга­
на», возникающего в более ранние сроки и получившего 
большое распространение (Д. Б. Векслер, 1967; А. А. Ко­
ган, 1968, и д р . ) .

Электронно-микроскопически при поздних токсикозах 
выявляется диффузное поражение всех отделов плацен­
ты (Csepli et al., 1969; Tuddu, Lecca, 1969; Franke et al.,
1971).

Гистохимически в таких плацентах отмечается нару­
шение в содержании нуклеиновых кислот (Т. Г. Софиен­
ко, 1967; Д. Б. Векслер, 1967, и др .) ,  снижение актив­
ности сульфгидрильных групп (М. И. Руднев и др., 
1966), повышение содержания в строме ворсин высоко­
полимерных кислых мукополисахаридов (С. Л. Кейлин 
и др., 1958), снижение гликогена (А. А. Коган, 1968),
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нарушение жирового обмена (Р. М аккавеева, й .  ЙзМи-
ров, 1974, и др.).

Многочисленные исследования ферментов свидетель­
ствуют об изменении активности щелочной и кислой 
фосфатаз (Т. Б. Яценко, 1958; А. М. Фон, Я. Б. Л еви ­
тан 1969; König, 1967; Lister, 1967, и др.), моноаминок- 
сидазы (Scacel et al., 1967), ферментов окислктельно- 
восстановительной группы (Л  И. Брусиловский и др., 
1975; А. Т. Назыров и др., 1975; W ielenga, W illghagen, 
1966; Carol, Bonow, 1967; Skalicky et al., 1967). Описан­
ные 'изменения в плаценте при поздних токсикозах со­
четаются с дистрофическими изменениями в пупочном 
канатике и плодовых оболочках (А. М. Дудина, 1967; 
А. А. Коган, 1968).

Интенсивность и распространенность морфологиче­
ских изменений в плаценте возрастают по мере увели­
чения продолжительности и тяжести позднего токсикоза 
(Pospisil, Balak, 1962; M uller et al., 1971, и Др.)* Пол- 
ного параллелизма между обширностью патологических 
изменений плаценты, видом и тяжестью токсикоза не 
отмечается (Л. Г. Вишневская, И. П. Иванов, 1967).

Масса плацент от женщин с поздним токсикозом, в 
частности с нефропатией, варьирует в широких преде 
лах, отношение массы плаценты к массе плода чаще не 
отличается от такового у здоровых женщин, составляя 
1 : 5  1 : 6  (И. П. Михайлин и др., 1963).

По нашим данным у беременных с поздним токсико­
зом, как  основной причиной антенатальной смерти пло­
да, масса плаценты колебалась от 200 до 640 г, средняя 
ее масса при доношенных плодах составила 3 7 5 ; t 3 1 г, 
при недоношенных — 323,0 ± 7 9 ,5  г. Плацентарно-плодо­
вый коэффициент равнялся 0 ,16+ 0 ,02—0,18_.:0,01.

По размерам дольки плацент были большей частью 
средними й  мелкими, преимущественно со сглаженными 
бороздами. Ткань отличалась неравномерным кровена­
полнением.

При осмотре с материнской и плодовой поверхностей 
обращали на себя внимание множественные анемические 
инфаркты размером от 0 ,2 x 0 ,2 до 3 X 4  см. Ь  отдель­
ных случаях они занимали половину и д а ж е  /з плацен­
тарной ткани, встречались межворсинчатые  ̂ тромбы 
диаметром от 0,5 до 3,5 см. Амнион и гладкий хорион 
были умеренно отечны. Пупочный канатик в среднем 
равнялся 54,8+2,2  см с диаметром 1,5 : 0,1 см. У многих
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женщин, преимущественно спустя 3 сут после антена­
тальной смерти плода, ткань канатика была имбибиро- 
вана гемолизированной кровью.
> При гистологическом исследовании последов выявле­

ны нарушения плацентарного кровообращения, связан­
ные с изменениями сосудов всех калибров плодовой и 
материнской части плаценты. Изменения в сосудах х а­
рактеризуются значительным утолщением стенок арте­
рий стволовых и средних ворсин за счет гипертрофии 
мышечного слоя с сужением и облитерацией их просве­
та (рис. 12).

Вены большей частью расширены, полнокровны, к а ­
пилляры ворсинок преимущественно сужены. Обращают 
внимание плазматическое пропитывание, фибриноидный 
некроз, склероз и гиалиноз сосудистых стенок ворсин 
ветвистого хориона и децудиальной оболочки (рис. 13). 
Явления плазматического пропитывания, как правило, 
усиливаются у беременных с более высокой и длитель­
ной гипертензией. У беременных с нефропатией I степе­
ни с артериальным давлением 150/90— 150/80 мм рт. ст. 
эти изменения в сосудах обычно отсутствовали.

В сосудах пупочного канатика были выражены явле­
ния склероза. В измененных сосудах ветвистого хорио­
на, реж е децидуальной оболочки, с большим постоянст­
вом встречаются смешанные и обызвествленные, иногда 
красные, тромбы. Во всех наблюдениях обнаружены 
разные нарушения гемодинамики в виде стаза, множе­
ственных кровоизлияний в децидуальную оболочку, 
гладкий хорион, в части случаев — в хориальную п ла­
стинку и строму ворсин.

Нередко встречаются мелкие и более распространен­
ные геморрагические инфаркты, видны обширные крово­
излияния в межворсинчатое пространство с образовани­
ем гематом. С большим постоянством обнаруживался 
тромбоз межворсинчатого пространства. Особенно резко 
были выраж ены  у 2 беременных явления острого нару­
шения плацентарного кровообращения. Н а фоне тяж е­
лой нефропатии у одной развилась преэклампсия, у дру­
гой — эклампсия со смертельным исходом.

В участках, прилежащих к гематомам и тромбам 
межворсинчатого пространства, отмечается ателектаз 
плацентарной ткани с дискомплексацией ворсин (рис. 
14). Тесно прилегающие ворсины образуют конгломера­
ты с различно выраженными некробиотическими процес-
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Рис. 12. Гипертрофия мышечного слоя артерий стволовой ворсины.
Поздний токсикоз. Ув. 60Х-

Рис. 13. Фибриноидный некроз сосудистых стенок децидуальной обо­
лочки. Поздний токсикоз. Ув. 200Х-
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сами, вплоть до некроза. Н аряду со структурными нару­
шениями сосудистого русла плаценты и ее гемодинами­
ки в этиологии и патогенезе имеет большое значение 
выявление так  называемых белых инфарктов пла­
центы.

Во всех плацентах данной группы обращают также 
внимание псевдоинфаркты, состоящие из «замурован­
ных» в фибриноидную субстанцию, лишенных эпители­
ального покрова, склерозированных, частью подвергших­
ся гиалинозу и фибриноидному некрозу ворсин. В фиб­
риноидных массах видны пролиферирующие клетки ци- 
тотрофобласта, богатые Р Н К . Н аряду с такими участка­
ми в материнской и плодовой части плаценты обнаружи­
ваются множественные бесструктурные эозинофильные 
очаги — анемические инфаркты.

Все описанные изменения приводят к резкому умень­
шению объема межворсинчатого пространства. В вор­
синах, расположенных вне указанных очагов, отмечается 
склероз, гиалиноз, очаговый фибриноидный некроз стро- 
мы. Много мелких, близко расположенных ворсин с яв­
лениями гиперплазии стромы — «густоклеточные» вор­
сины, со сниженной васкуляризацией и крупными син­
цитиальными узелками.

Импрегнация срезов серебром по Футу выявляет ог­
рубение аргирофильного каркаса таких ворсин. Особен­
но заметное огрубение и повышение аргирофильной спо­
собности обнаруживают субэндотелиальные и субэпите- 
лиальные базальные мембраны ворсин. При окраске 
реактивом Ш иффа они красно-малинового цвета 
(4— 5 + )  и напоминают «проволочные структуры» при 
мембранозной форме нефрита (рис. 15).

В подавляющем большинстве наблюдений обнаруже­
но повышенное содержание гиалуроновой кислоты, мень­
ше хондроитинсульфатов в строме ворсин, в том числе 
мелких. В случаях далеко  зашедших процессов склеро­
за с переходом в гиалиноз высокополимерные формы 
кислых мукополисахаридов почти полностью исчезают. 
Во всех наблюдениях отмечено снижение гликогена.

Н аряду  с измененными ворсинками обнаруживаются 
небольшие группы ворсинок с повышенной васкуляриза­
цией, однако их сосуды отделены от субэпителиальных 
мембран значительной прослойкой соединительной тк а ­
ни, что увеличивает толщину обменных мембран. Арте- 
риовенозные анастомозы встречаются редко.
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Рис. 14. Ателектаз плацентарной ткани с дискомплексацией ворсин.
Поздний токсикоз. Ув. 6Х-

Рис. 15. Интенсивное Ш ИК-положительное (здесь черное) окраши­
вание базальных мембран ворсин («проволочные структуры»).

Поздний токсикоз. Ув. 100Х-
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Рис. 16. Высокая интенсивность реакции Даниелли «а общий белок 
в эпителиальном покрове ворсин. Поздний токсикоз. Ув. 225Х-

В цитоплазме синцитиотрофобласта во многих участ­
ках выражены явления зернистой и гиалиновокапельной 
дистрофии, многие ядра в состоянии некробиоза. Р еак ­
цией Браш е в синцитиотрофобласте выявлено снижение 
цитоплазматической Р Н К . Несколько менее заметным 
было снижение Д Н К .

П араллельно снижению нуклеиновых кислот отмече­
но и снижение сульфгидрильных и карбоксильных 
групп. Содержание общего белка, как правило, было 
большим (рис. 16).

Реакция на кислую и щелочную фосфатазы в ткани 
плаценты была неравномерной: в одних участках сниже­
на, в других очаговое повышение активности, особенно 
щелочной фосфатазы.

Исследование ферментов окислительной группы в ы я­
вило снижение активности сукциндегидрогеназы, НАД- 
диафоразы, цитохромоксидазы. В измененном' синцитио­
трофобласте синие зерна ф ормазана на значительном 
протяжении исчезают или видны в виде нечетких пыле­
видных структур. Активность лактат-, малат- и изоцит- 
ратдегидрогеназы, как правило, сохраняется лучше,
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Рис. 17. Усиленная лимфоидная и плазмоцитарная инфильтрация 
децидуальной оболочки. Окраска по Браше. Ув. 360Х-

В ткани хориальной пластинки отмечается неравно­
мерный отек, склероз, очаговый гиалиноз, выраженный 
фибриноидный некроз в виде обширной полосы Рора на 
границе с межворсинчатым пространством. В дециду­
альной оболочке изменения в сосудах сочетаются с мор­
фологическими изменениями ее ткани (отек, плазморра- 
гии, уменьшение интенсивности гистохимических реак­
ций) .

Во всех наблюдениях отмечены выраженные явления 
фибриноидного некроза децидуальной оболочки и глад ­
кого хориона с поражением всей их толщины во многих 
участках. На этом фоне в децидуальной оболочке и глад ­
ком хорионе обнаруживается лимфоидная, преимущест­
венно очаговая, инфильтрация с примесью значительно­
го количества плазматических клеток, единичных ней- 
трофильных лейкоцитов и «гиалиновых шаров» (рис. 17).

В амнионе при антенатальной смерти плода у боль­
ных поздним токсикозом обнаружены очаговая пролифе­
рация эпителия, дистрофические изменения в нем со 
снижением Р Н К  и Д Н К ;  огрубение и утолщение суб- 
эпителиальной базальной мембраны; гиалиноз, неравно­
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мерный отек ero cfpoMiJ, уменьшение содержаний высо- 
конолимерных форм кислых мукополисахаридов. В пу­
почном канатике — неравномерный отек и склероз с рез­
ким снижением содержания высокополимерных форм 
кислых мукополисахаридов в вартоновом студне и сосу­
дистых стенках.

П араллельно нарушению активности указанных фер­
ментов в плацентах данной группы методом Э П Р  обна­
ружено снижение концентрации свободных радикалов 
(0,0975±0,0064 о. е., р < 0 ,0 1  по сравнению с нормой; см. 
рис. 10), что еще раз подтверждает нарушение окисли­
тельно-восстановительных процессов.

При электронно-микроскопическом изучении плацент 
выявлены изменения во всех структурных элементах хо­
риальных ворсин. Эти изменения характеризовались 
чрезвычайной гетерогенностью и вариабельностью. 
В отдельных участках структура хориальных ворсин не­
значительно отличалась от нормальной. В других хо­
риальных ворсинах обнаруживали заметное утолщение 
микроворсин свободной поверхности синцитиотрофоб- 
ласта то с резким просветлением, то с уплотнением их 
матрикса. Б азал ьн ая  мембрана синцитиотрофобласта 
утолщена, нечетко кантурирована, порой с участками 
разрушения. Иногда на ее поверхности определялось от­
ложение фибр гон ой д а в виде неравномерно оемиефиль- 
ных масс, частью аморфнозернистых, частью фибрил­
лярных.

К аналы  зндоплазматической сети синцитиотрофоб­
ласта были неравномерно расширены, местами образо­
вывали крупные цистерны. Гиалоплазма часто пред­
ставлялась неравномерно осмиефильной.

Количество рибосом, расположенных на мембранах 
эргастоплазмы, уменьшалось значительно, сопряженно 
с изменениями эвдоплазматической сети. Одновременно 
с этим увеличивалось количество рибосом, свободно ле­
жащ их в гиалоплазме.

Число митохондрий несколько нарастало, отмечалась 
значительная вариабельность их размеров, неоднород­
ность матрикса, который выглядел то просветленным, то 
более плотным.

Лизосомы выявлялись преимущественно в поверх­
ностных отделах цитоплазмы синцития, чаще одиноч­
ные, реже небольшими группами. Плотность матрикса 
в различных лизосомах была неодинаковой. Местами
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определялись отДельйые то мелкие, то более Крупные 
фагосомы, выполненные зернистым материалом умерен­
ной электронной плотности.

Хроматин ядер был грубозернистым, занимал пре­
имущественно околооболочечную зону. Н а базальной по­
верхности синцития нередко обнаруживалось очаговое 
развитие сильно ветвящихся микроворсинок, иногда об­
разующих сложные лабиринты.

Цитоплазма встречавшихся клеток цитотрофобласта 
представлялась неравномерной по плотности. Эндоплаз- 
матическая сеть развита умеренно, с несколько расши­
ренными каналами. В отличие от контрольных наблю ­
дений гораздо чаще определялись лизосомы, содержащие 
неравномерно зернистое электронноплотное вещест­
во. В ядрах цитотрофобласта хроматин приобретал гру­
бозернистую структуру и располагался неравномерно.

В строме хориальных ворсин обнаруживалось н ар а­
стание массы коллагеновых волокон, часто резко набух­
ших, идущих в различных направлениях. Параллельно 
в хориальных ворсинах увеличилось количество фиброб- 
ластов и клеток Кащенко— Гофбаузра. В цитоплазме по­
следних встречалось довольно значительное число лизо- 
сом и фагосом.

Цитоплазма эндотелия капилляров очагово просвет­
лена, то богата, то почти полностью лишена пииоцитоз- 
ных вакуолей и эндоплазматической сети. Каналы по­
следней местами резко расширены, иногда с разруш ен­
ными мембранами. Рибосомы в умеренном количестве 
располагаются преимущественно свободно, иногда в ви­
де полисом. Хроматин в ядрах эндотелия представлен 
в виде глыбок по их периферии, центральная часть ядра 
просветлена. Н а поверхности эндотелиальных клеток 
иногда обнаруживается скопление электронноплотных 
масс.

Б азальная  мембрана капилляров неравномерно ос- 
миофильна, утолщена, местами сливается с базальной 
мембраной трофобласта, образуя в последней довольно 
обширные зернисто-гомогенные поля.

Н аряду с описанными в хориальных ворсинках не­
редко встречались более глубокие, преимущественно де­
структивные изменения их элементов. Ядра клеток име­
ли почти полностью разрушенные мембраны, причем не­
редко наблюдался выход хроматина в гиалоплазму, где 
он располагался в виде грубых осмиофильных глыбок.
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Рис. 18. Интенсивная специфическая флюоресценция в эпителиаль­
ном покрове ворсин. Поздний токсикоз. Ув. 200Х-

Аналогичные изменения клеточных структур наблю да­
лись и в эндотелии капилляров. Б азальн ая  мембрана по­
следних теряла^ четкую структуру, становилась аморф­
но-хлопьевидной и сливалась с интерстицием либо с ба­
зальной мембраной трофобласта.

Иммунофлюоресцентным непрямым методом Кунса 
в модификации Sainto-iMariae выявлено интенсивное спе­
цифическое желтовато-зеленоватое свечение (преимуще­
ственно 3— 5 + )  в эпителиальном покрове ворсин, ам ­
ниона, пупочного канатика, в эндотелии сосудов, а так ­
ж е в строме якорных ворсин. Яркое (4—5 + )  свечение 
обнаружено в участках фибриноидного превращения 
ткани во всех отделах последа (рис. 18).

Приведенные данные свидетельствуют о фиксации 
в участках флюоресценции компонентов сыворотки кро­
ви матери (по-видимому, антител) с образованием им­
мунных комплексов антиген — антитело. В сочетании с 
усиленной лимфоидной и плазмоцитарной инфильтраци­
ей они подтверждают нарушение иммунологических 
взаимоотношений между матерью и плодом. Это еще 
раз свидетельствует, что при поздних токсикозах у бе­
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ременных имеется аутосенсибилизация организма, х а ­
рактеризующаяся образованием антител к тканям п ла­
центы и плодных оболочек.

Борьба с антенатальной смертностью плода при ток­
сикозах второй половины беременности долж на начи­
наться со своевременного выявления и раннего охвата 
наблюдением в женских консультациях всех беремен­
ных. Следующей’ задачей является диагностика преток- 
сикозных состояний и начальных проявлений клиниче­
ски выраженной патологии, которые в большинстве у д а ­
ется купировать и не допустить их перехода в более 
тяжелые формы. Современные методы выявления пре- 
токсикозных состояний, диагностики и терапии позднего 
токсикоза достаточно подробно изложены в монографии 
В. И. Грищенко (1977) и работах С. М. Беккера (1975), 
И. [1. Иванова и сотр. (1977). В данной книге мы огра­
ничимся лишь перечислением принципов лечения позд­
него токсикоза, основы которых были заложены
В. В. Строгановым. К ним относятся: 1) обеспечение 
лечебно-охранительного режима для больной; 2) норма­
лизация состояния центральной нервной системы и пре­
дотвращение экламптических припадков путем приме­
нения соответствующих лекарственных препаратов (в 
основном наркотического действия); 3) снижение повы­
шенного артериального давления, уменьшение сосуди­
стого тонуса с помощью спазмолитических и гипотензив­
ных средств; 4) укрепление, уменьшение хрупкости со­
судистых стенок с целью профилактики кровоизлияний; 
5) борьба с отеками путем назначения диуретических 
препаратов, мероприятий, направленных на дегидрата­
цию тканей, уменьшение гипернатриемии; 6) повышение 
онкотического давления крови, улучшение условий ее 
микроциркуляции в тканях и дезинтоксикация путем 
введения белковых препаратов, плазмы, плазморасши- 
рителей (онкоосмотерапия); 7) борьба с ацидозом, ги­
поксией, коррекция водно-электролитного и других ви­
дов обмена; 8) нормализация коагуляционных свойств 
крови; 9) поддержание функции жизненно важных ор ­
ганов; 10) борьба с гипоксией и гипотрофией плода; 
11) бережное родоразрешение с использованием совре­
менных средств анестезиологии, преимущественно через 
естественные родовые пути.

Д ля  профилактики антенатальной смерти имеют су­
щественное значение особенности диагностики состояния

119

ak
us

he
r-li

b.r
u



плода и терапевтических мероприятий, направленных на 
его улучшение при позднем токсикозе беременных. Вы­
ше уже указывалось, что д аж е характер клинических 
проявлений основного заболевания может в определен­
ной степени указывать на опасность для плода. Она уве­
личивается по мере нарастания тяжести токсикоза. П о­
явление экламптических приступов не только знаменует 
переход заболевания в более тяжелую форму, но и рез­
ко усугубляет имеющуюся гипоксию плода, поскольку 
во время припадков прекращается дыхание больной. 
Серьезным обстоятельством антенатальной смерти пло­
да является длительность течения заболевания без 
должного положительного эффекта терапии (Л. С. Пер- 
сианинов и др., 1973; В. И. Грищенко, 1977; Fekete, 
1962; Bendl et al., 1963, и др.). Высокая гипертензия, 
значительная протеинурия обычно сочетаются с небла­
гоприятными изменениями в состоянии плода. Плохим 
прогностическим признаком считается появление у боль­
ной асцита.

Специальные методы исследования более информа­
тивны и раньше выявляют изменения в состоянии плода 
и фетоплацентарного комплекса. ФКГ и ЭКГ имеют 
обычные в случаях гипоксии плода признаки в виде мо­
нотонного ритма или резких внутриминутных колебаний 
частоты сердечной деятельности, вначале наклонности 
к тахикардии, затем к брадикардии. Появляются откло­
нения в длительности механической систолы на 0,02 с 
и более по сравнению с нормальной и другие сдвиги в 
фазовой структуре сердечного цикла. Затем начинают 
регистрироваться экстрасистолы, расщепление тонов, 
шумы, смещается сегмент 5 — Т, если он виден на ЭКГ. 
При кардиотокографическом исследовании с окситоци- 
ном наиболее убедительны при гипоксии плода поздние 
децелерации. Перечисленные сдвиги на фоно- и элект­
рокардиограмме плода при позднем токсикозе наблю да­
лись в нашей клинике В. И. Грищенко (1964, 1977),
С. П. Терешковой (1966) и др. Снижение толерант­
ности плода к маточным сокращениям по данным кар- 
диотокографии коррелирует с тяжестью токсикоза 
(H ajeri  et al., 1972).

Весьма доступным и показательным тестом состоя­
ния плода при поздних токсикозах является амниоско- 
пия. По частоте использования этого метода токсикозы 
стоят на втором месте после перекашивания беременно­
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сти. ! iauschild, Krause (1972) счйтйЮт акниойкойию itö- 
казанной, если артериальное давление превышает 
140/90 мм рт. ст., протеинурня— 1 г/л, а масса тела бе­
ременной увеличивается более чем на 500 г в течение 
недели. Большинство авторов (Л. С. Персианинов и др., 
1973; Saling, 1966; Beckman, Randow, 1967) советует 
производить амниоскопию с 35—36 нед беременности. 
До этого срока д аж е при тяжелой гипоксии плод обыч­
но не выделяет в воды меконий (Hick, 1965; Kubli, 1967) 
и при досрочном родоразрешении часто бывает нежизне­
способным. В случаях длительного и тяжелого течения 
нефропатии исследование проводят через день или еж е­
дневно, при улучшении состояния его используют реже 
(каждые 4—5 дней). Вначале уменьшается количество 
«чистых» околоплодных вод (за счет их резорбции), 
хлопья казеозной смазки становятся малоподвижными, 
эти признаки расцениваются как проявления расстройст­
ва адаптационных способностей плода и напряжения его 
компенсаторных механизмов. Появление в водах в д ал ь ­
нейшем мекония (чаще при длительном течении заболе­
вания) свидетельствует о значительном ухудшении со­
стояния плода, еще более глубоких нарушениях в фето­
плацентарной системе. По данным Л. С. Персианинова 
и соавт. (1973), Л. Л. Левинсона (1975) и нашим 
наблюдениям, в такой ситуации следует использовать 
более широкий круг исследований состояния плода; по­
мимо ЭКГ и ФКГ, гормональную кольпоцитологию, оп­
ределение экскреции эстрогенов с мочой для решения 
вопроса о дальнейшем ведении беременности.

Выделение эстрогенов с мочой — один из наиболее 
надежных показателей состояния плода у больных ток­
сикозом второй половины беременности, поскольку для 
этой патологии характерна плацентарная недостаточ­
ность. Снижение выделения с мочой эстриола при тяж е­
лых формах токсикоза по сравнению с легкими вы раж е­
но весьма резко (Е. А. Пушкарева, 1967; Г. П. Коренева 
и др., 1971, и др.). Вначале при легких формах, по 
Г, Г1. Кореневой с соавт. (1971), экскреция эстриола мо­
жет быть даж е  выше нормы. Большинство исследовате­
лей (М. И. Анисимова, 1972; А. П. Николаев, 1972; 
Tenhaeff, Karajlannis ,  1968; McLeod et al., 1971; Hölze, 
Häffele, 1974, и др.) указывают, что если при токсикозе 
выделение эстрогенов с мочой уменьшается до 10 мг/сут, 
то плоду угрожает опасность, а когда экскреция снижа-
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ётся до Б мг/сут, это свидетельствует о серьезном его не­
благополучии. По данным М. И. Анисимовой (1972), при 
экскреции эстрогенов 5,21+2,01 мг/сут 25% детей ро­
дится в асфиксии, у 18% выражена гипотрофия. Youg- 
m an и соавт. (1972) подчеркивают, что контроль за 
уровнем эстрогенов в моче позволяет получить у ж ен­
щин с токсикозом ребенка не только живым, но и с ме­
нее тяжелыми патологическими изменениями в виде по­
следующей задерж ки умственного развития, судорож­
ных припадков, параличей и т. п.

Д анны е об изменениях выделения с мочой ХГГ при 
позднем токсикозе противоречивы. Е. А. Пушкарева 
(1967) у больных водянкой отклонения экскреции от 
нормы не выявила, с увеличением тяжести процесса она 
отмечала увеличение экскреции (при нефропатии и сро­
ке беременности 37 н е д — 101000 МЕ/л, при эклам п­
си и — еще больше). Л. Л. Левинсон, О. И. Лопатченко 
(1975) в случаях длительного и особенно сочетанного 
токсикоза при нарушениях состояния плода отмечали 
уменьшение выделения ХГГ с мочой. Сдвигов в содер­
жании хориального соматомаммотропина в крови у 
больных поздним токсикозом Tescher, Barbier (1974) не 
находили. В этих случаях (с гипотрофией плода), по 
наблюдениям Dumont и соавт. (1975), плацентарный 
лактоген остается в норме, тогда как количество эстра- 
диола в плазме было уменьшенным.

Технически более простым, но все-таки менее надеж­
ным, чем исследование экскреции эстриола с мочой, сле­
дует считать кольпоцитологический метод. Согласно 
данным И. Д . Ариста (1967), при недостаточности гор­
мональной функции плаценты у беременных с поздним 
токсикозом обнаруживается «дистрофический» тип вла­
галищного мазка с усиленной десквамацией эпителия, 
нарушением контуров клеток (в том числе парабазаль- 
ных) и с выраженной гиперхромностыо протоплазмы и 
ядер. Нередко кольпоцитограмма не соответствует сроку 
беременности.

Л. Л. Левинсон (1975) считает, что при позднем ток­
сикозе наибольшее прогностическое значение как пока­
затели фетоплацентарной недостаточности имеют мазки 
с преобладанием глубоких слоев влагалищного эпителия 
и патологический регрессивный цитотип. Такие данные 
заставляю т решать вопрос о досрочном родоразрешении. 
По наблюдениям А. С. Толстых, И. А. Клейнер (1976),
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еще более надежные и ранние симптомы («расплывча­
тость», понижение окрашиваемости, появление безъядер­
ных клеток) нарушения состояния плода в случаях ток­
сикоза второй половины беременности дает гормональ­
ная уроцитограмма.

С нашей точки зрения, о состоянии плода и фетопла­
центарного комплекса всегда лучше судить на основа­
нии разностороннего исследования с применением ряда 
методик, в частности, приведенных в настоящем разд е­
ле. При первых признаках, тех или иных отклонений, а 
такж е когда они еще отсутствуют, но их можно ож и­
дать, необходимо наряду с терапией, направленной на 
нормализацию патологических сдвигов в материнском 
организме, назначать лечебные мероприятия для  улуч­
шения состояния плода и функции плаценты.

При поздних токсикозах следует в полном объеме 
проводить комплекс профилактики антенатальной смер­
ти и гипотрофии внутриутробного плода, который опи­
сан в предыдущей главе. Поздние токсикозы в основ­
ном и послужили «моделью», на которой вы рабаты ва­
лись меры воздействия для нормализации функции п ла­
центы и состояния внутриутробного плода. Здесь 
особенно большое значение имеет насыщение организма 
витаминами, введение концентрированных растворов 
глюкозы с инсулином, раствора бикарбоната натрия, 
оксигенотерапия, введение в вену белковых препаратов, 
нормализация микроциркуляции, назначение препаратов 
анаболического действия с расслабляющим влиянием на 
мускулатуру матки.

При повышенной коагуляционной способности крови 
у беременной мы все-таки считаем показанным в ум е­
ренных дозах (5000 Е Д  каж ды е 6— 8 часов внутримы­
шечно) гепарин, который может препятствовать явле­
ниям тромбоза в плаценте.

Проводя профилактику нарушений и терапию 
внутриутробного плода при поздних токсикозах, следует 
иметь в виду, что лекарственные препараты желательно 
вводить в минимальном количестве жидкости в связи с 
патогенетическими особенностями заболевания. Н а зн а ­
чая препараты кальция, часто показанные для плода 
с целью предупреждения у него кровоизлияний, необхо­
димо иметь в виду их несовместимость с магнезиальной 
терапией, нередко целесообразной при поздних токсико­
зах во время беременности.
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При недостаточной эффективности лечения, проявле­
нии угрозы антенатальной смерти плода у больных ток­
сикозом приходится прибегать к досрочному родоразре- 
шению. Д л я  суждения о степени зрелости плода при 
токсикозе следует пользоваться общепринятыми мето­
дами и, в частности, данными ультразвуковой цефало- 
метрии. Fa tak rav ,  Kopecky (1971) показали, что когда 
бипариетальный размер головки плода у больной ток­
сикозом достиг 8,5 см, его можно считать достаточно 
зрелым. Более надежны результаты комплексного цито­
логического (процент оранжевых клеток), биохимиче­
ского (креатинин, липиды) исследования вод, получен­
ных путем трансабдоминального амниоцентеза. Д оволь­
но существенно то обстоятельство, что сам токсикоз не 
отраж ается на уровне креатинина в водах (White et al., 
1969; Chandiok et al., 1971; H arrison , 1973). Следова­
тельно, креатинин может служить показателем зрело­
сти плода. О сурактанте, о  липидах в водах при ток­
сикозе мы в основном предпочитаем судить по тесту 
Клементса. Согласно имеющимся в литературе данным 
(Gluck, Kuiovich, 1973), созревание легких плода у жен­
щин с токсикозом м ож ет быть и ускорено, и замедлено.

При выборе пути родоразрешения в случаях позднего 
токсикоза особенно часто приходится учитывать не толь­
ко состояние плода, его толерантность к маточным 
сокращениям, индуцированным окситоцином, но и тя ­
жесть основного заболевания, опасность родов через 
естественные родовые пути для материнского организма. 
При возбуждении родовой деятельности необходимо при­
нимать во внимание ограниченные возможности введе­
ния жидкости; назначая капельные инфузии окситоци- 
ческих препаратов, разводить последние в минималь­
ном количестве раствора глюкозы. При проведении ро­
дов у больных токсикозом необходимо уделять большое 
внимание тщательному поэтапному обезболиванию и 
профилактике экламптических приступов. Применяемые 
для этого препараты могут быть небезразличными для 
плода и новорожденного. Очень продуманно, бережно, 
с минимальной наркотической депрессией плода следует 
проводить и кесарево сечение.

При наступлении антенатальной смерти плода боль­
ным надлеж ит продолжать терапию токсикоза, несколь­
ко уменьшив ее интенсивность, так  как после смерти 
плода основные симптомы патологии идут на убыль,
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Если родовая деятельность не появляется, и нет необхо­
димых показаний со стороны состояния беременной, то 
через несколько дней после смерти плода при нормаль­
ных показателях свертывающей и противосвертыва- 
ющей систем крови проводится родовозбуждение (см. 
гл. 5).

Из 75 изученных нами случаев антенатальной смерти 
плода при токсикозе необходимость гормонально-меди­
каментозного родовозбуждения выявилась в 51,3%, в 8 
случаях проводилась стимуляция родовой деятельности 
по поводу ее слабости, у 8 женщин — внутриматочные 
вмешательства в последовом и раннем послеродовом пе­
риодах в связи с кровотечением.

Нарушение пуповинного кровообращения

Полноценное кровообращение по сосудам пупови­
н ы — необходимое условие жизнедеятельности и р азв и ­
тия плода. Когда кровообращение нарушается, возника­
ют глубокие изменения в функции и морфологии п ла­
центы, с одной стороны, и в состоянии плода вплоть до 
его смерти — с другой.

По Ю. Гулькевичуи  соавт. (1968), нарушения крово­
обращения в пуповинном канатике могут быть обуслов­
лены тремя основными причинами: 1) сдавлением сосу­
дов пуповины (обвитие, узлообразование, перекручива­
ние, предлежание и выпадение, сдавление пуповины при 
родах в тазовом предлежании); 2) повреждением пупо­
винных сосудов (растяжение, разрыв, кровоизлияния, ге­
матомы); 3) отслойкой плаценты или другими отклоне­
ниями кровообращения плаценты и плода. Последняя 
группа причин ведет к изменению кровотока в пуповине 
вторично, в основном вследствие отслойки плаценты, о 
которой пойдет речь в следующем разделе. Вторая груп­
па причин, обычно реализуется в родах и поэтому непо­
средственного отношения к антенатальной смерти плода 
не имеет. Здесь мы детально разберем первую группу 
причинных факторов.

Названные причины нередко оказывают неблагопри­
ятное влияние на плод во время родового акта (особен­
но в тазовом предлежании). В литературе, как  правило, 
авторы сообщают о мертворождении или перинатальной 
смерти в связи с обвитием, узлообразованием, перекру­
чиванием пуповины и т. д.
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Обвитие пуповины вокруг тех или иных частей тела 
плода, по данным большинства авторов (Л. П. Гридчик, 
1957; В. Б. Файнберг, К. А. Гончарова, 1957; А. А. Ари­
стов, 1975), встречается в 10—30% родов, перинаталь­
ная смертность при нем колеблется от 0,9 до 6,3% 
(В. А. Голубев, 1954; А. М. Асланова, 1957; О. П. Рек- 
шинская, 1960; Schäfer, Mikulicz-Radecki, 1961). Мертво- 
рождаемость при обвитии пуповины составляет 4— 10% 
(Л. П. Гридчик, 1954). Смерть плода в большей части 
случаев наступает в родах, в периоде изгнания 
(Л. П. Гридчик, 1957, и др .) .  По В. А. Голубеву (1973), 
смертность детей при обвитии пуповины в 3,4 раза  вы­
ше, чем без обвития. Амин-Ибрагим Аль-Шехли (1974) 
изучил 29 наблюдений с обвитием пуповины, закончив­
шихся для плода летально; в 15 случаях наступила ан­
тенатальная смерть плода.

Мы проанализировали 61 наблюдение антенатальной 
смерти плода вследствие нарушения пуповинного крово­
обращения (10 ,3+1,84%  среди других причин), в 29 из 
них отмечено обвитие пуповины вокруг шеи и туло­
вища.

Примерно в 0,25—0,5% родов встречаются истинные 
узлы пуповины (М. А. Петров-Маслаков, И. И. Климец, 
1965). Среди причин перинатальной смертности эта па­
тология отмечена в 0,5—0,8% (С. Л. Кейлин, 1948; 
Essbach, 1961). Среди наших наблюдений с антенаталь­
ной смертью плода истинные узлы пуповины встрети­
лись у 19 рожениц. Узлы туго затягиваются я  обуслов­
ливают смерть плода чаще во время родов, но, как  по­
казывает наш клинический материал, это возможно и во 
время беременности. Затягиванию  узлов способствует 
абсолютная или относительная (при обвитии) корот­
кость пуповины.

Перекручивание пуповины с тяжелым расстройством 
кровообращения по ее сосудам в качестве причин мерт- 
ворождения составляет, по Ш. С. Салиеву (1958), 7%. 
По нашим данным, при антенатальной смерти плода эта 
цифра была бы несколько меньше — из 61 наблюдения 
с патологией пуповинного кровообращения указанная 
причина встретилась всего у 2 женщин. Следует зам е­
тить, что перекручивание пуповины чаще приводит к  ан­
тенатальной смерти плода во время беременности, по­
скольку в родах его вращательные движения становятся 
практически маловероятными. У 6 женщин мы наблю да­
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ли тромбоз пуповинных сосудов до начала родовой д ея­
тельности.

В 5 наших случаях к антенатальной смерти плода 
привело предлежапне (а затем выпадение) пуповины. 
Эта патология чаще обусловливает интранатальную 
смерть плода. Однако опустившиеся до родов в области 
внутреннего зева ниже пояса соприкосновения петли пу­
повины могут оказаться прижатыми предлежащей 
частью, которая в последние 1—2 недели беременности 
у первородящих опускается и сравнительно плотно при­
жимается к костному кольцу входа в таз. О подобных 
случаях сообщают такж е О. И. Топчиева, 3. П. Ж емко- 
ва (1964): на 226 случаев выпадения пуповины в 4% 
плод антенатально умер и родился мацерированным.

По данным В. А. 1 олубева (1954), А. И. Петченко, 
Л. М. Полиектова (1959), предлежание и выпадение пу­
повины встречается один раз на 100— 736 родов. Пери­
натальная смертность в связи с ними составляет 44,5— 
49%, мертворождаемость — 35,5—43% (Kush, 1953). 
.удельный вес выпадения пуповины среди всех мертво- 
рождений соответствует 5,5—7,6% (Wilken, 1959; Erb, 
Zeilinger, 1965). В. А. Голубев (1973) отметил антена­
тальную смерть плода в 5 из 6 случаев мертворождений 
при выпадении пуповины.

Относительно этиологии и патогенеза рассматривае­
мых нарушений можно сказать, что они неодинаковы 
при различных вариантах, в конечном итоге приводящих 
к расстройствам пуповинного кровообращения. Сущест­
венной предпосылкой, общей для обвитая, истинных у з ­
лов и предлежания пуповины, является более длинный, 
чем в -норме, пупочный канатик. Однако наряду с этим 
при обвитии и узлах пуповины, очевидно,* бывает не 
совсем обычной подвижность плода, а может быть, еще 
и эмбриона. Образование истинных узлов, по-видимому, 
происходит на сравнительно ранних этапах эмбриональ­
ного развития, когда эмбрион может, плавая в водах, 
пройти через образовавшуюся петлю пуповины. То же 
можно сказать и о перекручивании пупочного канатика. 
По мере роста плода узел может затягиваться вплоть до 
полного или почти полного прекращения кровотока в со­
судах пуповины. Hinze (1970) описал случай антена­
тальной смерти плода при истинном узле пуповины, об­
разование которого автор связывает с амниотическим 
тяжом, Обвитие вокруг частей тела плода может форми-
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роватьсй с рашш.ч сроков беременности. Иногда оно 
происходит на более поздних этапах развития плода, по­
скольку изменения его позиции и даж е предлежаиия 
возможны вплоть до самых последних дней перед рода­
ми (а иногда и в родах).

Д л я  образования предлежания пуповины, помимо до­
статочной ее длины, необходимо еще одно условие — не­
плотный пояс соприкосновения при малой предлежащей 
головке и широком тазе, особенно при тазовых предле- 
жаниях. В случаях неправильных положений плода этот 
пояс фактически вообще отсутствует.

Изученные нами случаи антенатальной смерти плода 
вследствие нарушения пуповинного кровообращения в 
основном подтверждают данные литературы. В 5 случа­
ях (из 61) предлежание плода было тазовым (в 4 — яго­
дичное, в 1 — ножное). У 25 женщин роды наступили 
преждевременно, у 6 отмечено перенашивание беремен­
ности, остальные 30 беременных рожали в срок. О бра­
щает внимание весьма отягощенный акушерский анам­
нез. Из 32 повторнородящих у 9 предыдущие роды про­
текали с осложнениями, у 24 женщин в анамнезе отме­
чены аборты, у 13 был токсикоз и у 9 при настоящей 
беременности появилась угроза ее прерывания. Не 
исключено, что все эти факторы в какой-то степени мог­
ли способствовать слишком большой подвижности плода 
на фоне его гипоксии и, таким образом, вели к форми­
рованию осложнений со стороны пуповины.

В подгруппе женщин (29 человек — 47,5%) с обвити- 
ем пуповины у плода у 20 произошло обвитие пуповины 
вокруг шеи, у 9 — вокруг шеи и туловища или только 
вокруг туловища. Многократные обвития (3—6 раз) вы­
явлены в 13 случаях. Средняя длина пуповины о каза­
лась, как и  следовало ожидать, больше, чем в норме 
(80 ,2±4 ,4  см р <  0,01), у 7 плодов она была чрезмерной 
(90— 118 см). Еще большей средняя длина пупочного 
канатика оказалась  (84 ,0±3 ,3  см, р <0 ,01) в подгруппе 
с узлообразованием (19 случаев — 31,2% ). Во всех н а ­
блюдениях было обнаружено по одному узлу, у плодов 
7 женщин отмечено сочетание узлов и обвития пупови­
ны. Последнее могло способствовать затягиванию узла 
до начала родовой деятельности.

Некоторое не совпадение имеют наши данные с дан ­
ными литературы по вопросу предлежания и выпадения 
пуповины. Это осложнение при антенатальной смерти
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плода наблюдалось у 5 женщин (8 ,2% ), причем длина 
пуповины была 52— 70 см. Не исключено, что указанное 
обстоятельство при такой патологии способствовало 
смерти плода во время беременности, а не в родах, как 
это чаще бывает. При перекручивании пуповины у 2 
плодов длина пупочного канатика соответствовала 35 и 
64 см.

Острый тромбоз пуповинных сосудов (6 наблю де­
ний 9,8%) у плодов развился на фоне патологии у м а ­
тери (тяжелый диабет, гайморит, зуд кожи с лечением 
викасолом, тяж елая  токсикоинфекция, травма и катар 
верхних дыхательных путей).

Средняя масса доношенных плодов с нарушением 
пуповинного кровообращения составила 3347±66 ,2  г. не­
доношенных— 2240+111,4  г. Более чем у половины 
женщин (37 человек) со времени смерти плода до н ач а ­
ла родов прошло от нескольких часов до 6 сут. У 17жен- 
щин это время составляло 1— 2 нед, у 7 — срок пребы­
вания мертвого плода в матке установить не удалось; 
мацерация кожных покровов плода была умеренной. Все 
женщины этой группы поступили в акушерский стацио­
нар (>ез сердцебиения плода. На вскрытии у плодов вы­
явлены изменения, свойственные асфиксии. Их описы­
вают такж е В. Н. Мотлохов (1970) и Амини-Ибрагим 
Аль-Шехли (1974). 3. Б. Шмутер (1975) при нарушении 
пуповинно-плодового и маточно-плацентарного кровооб­
ращения в легких плодов находил характерное аспира- 
ционное фестончатое расправление альвеол.

В случаях обвития пуповины, закончившихся смер­
тельным исходом, пуповина была уплощенной, бедной 
вартоновым студнем, плотной на ощупь. Участок уплот- 
нения на поперечном разрезе имел форму значительно 
вытянутого овала, сосуды пуповины располагались не 
треугольником, а по прямой. Гистологически отмечались 
неравномерное расположение соединительнотканных 
пластинок в варто,новом студне, диапедезные кровоиз­
лияния, неравномерный отек (Ш. С. Салиев, 1958- 
Ю. Гулькевич и др., 1968).

Морфологические изменения пуповины при выпаде­
нии связанные с травмой канатика и нарушением кро­
вообращения, бывают далеко не всегда. Нередко в мес­
тах сдавления канатика гистологически выявляется по­
вреждение покровного эпителия, в вартоновом студне 
обнаруживаются очаги некроза и размозжения (В. А. Го­
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лубев, 1954; Ш. С. Салиев, 1958). Более интенсивно вы­
ражены расстройства кровообращения. Вена в плацен­
тарной части канатика переполнена кровью, просвет ее 
расширен, стенка истончена, возможен тромбоз сосудов. 
Бартонов студень нередко содержит кровоизлияния. П у­
почный канатик часто утолщен в плодовой части за счет 
отека.

Узлы пуповины в зависимости от давности затягива­
ния разделяю т на свежие и старые. Ю. Гулькевич с 
соавт. (1968) отмечают, что нарушение плодово-плацен­
тарного кровообращения при истинных узлах проявляет­
ся умеренным полнокровием плаценты, переполнением 
кровью пупочной вены в отрезке между плацентой и уз­
лом. Кроме того, наблюдаются свежие и старые крово­
излияния в ткань вартонова студня с разрывом стенки 
вены или без него, тромбоз сосудов пуповины, отек в 
свободной петле узла и в отрезке между узлом и пло­
дом.

Следы бывшего перекрута на пуповине видны в виде 
косой глубокой борозды. В местах перекрута пуповина 
истончается, иногда до 2—3 мм в диаметре, вартонов 
студень почти полностью отсутствует, сосуды сужены, 
со склерозированными стенками. Иногда отмечается 
тромбоз или облитерация без тромбоза. Случай антена­
тальной смерти плода вследствие многократного скручи­
вания пуповины описан в 1977 г. Tischendorf.

Микроскопически в пупочном канатике при наруше­
ниях пуповинного кровообращения отмечались вы ра­
женные явления некробиоза в эпителиальном покрове, 
в вартоновом студне— неравномерный отек, склероз; 
видны одиночные и множественные, преимущественно 
периваскулярные, кровоизлияния, плазморрагии.

Артерии и вена пупочного канатика отличались не­
равномерным диаметром и кровенаполнением; в участ­
ках сдавления они расположены по одной линии, имеют 
щелевидный просвет (рис. 19). В отдельных наблюде­
ниях в просвете сосудов канатика обнаруживаются крас­
ные ui смешанные тромбы (рис. 20). Стенки сосудов не­
равномерно отечны, в отдельных случаях с явлениями 
некробиоза и плазматического пропитывания. Эндотелий 
пуповинных сосудов местами вакуолизирован, частью 
отторгнут в просвет сосуда.

П лацента плодов с расстройством пуповинного кро­
вообращения при доношенной беременности имела сред-
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Рис. 19. Щ елевидная форма просвета сосудов в уплощенной части 
пуповины. Нарушение пуповинного кровообрашения. Ув. 60Х-

Рис. 20. Смешанный тромб в вене пупочного канатика. Ув. 60Х .
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нюю массу 418+21 ,6  г. Плацентарно-плодовый коэффи­
циент составил 0,12± 0,01. Макроскопически плаценты 
были неравномерно полнокровными и лишь в части слу­
чаев, где плод умер задолго до родов, ткань была ане­
мичной. Котиледоны были неравномерной величины, в 
основном со сглаженными бороздами; оболочки глад­
кие, блестящие, в большинстве случаев окрашенные ме- 
конием.

Данные микроскопического исследования плацент 
при антенатальной смерти плода, обусловленной острым 
нарушением пуповинного кровообращения, в основном 
однородны. В плацентах обращают на себя внимание 
явления острого нарушения гемодинамики. Сосуды а р ­
териальной и венозной систем ветвистого хориона рас­
ширены, полнокровны, с явлениями стаза вплоть до 
образования геморрагических инфарктов (рис. 21).  В от­
дельных наблюдениях в сосудах хориальной пластинки 
и стволовых ворсин обнаружены красные тромбы (рис. 
22).  Часть сосудов ветвистого хориона паретически рас­
ширена, свободна от крови. В двух наблюдениях, где 
отмечены истинные узлы пуповины, выявлены обшир­
ные кровоизлияния в хориальную пластинку с образо­
ванием гематомы. Резко выраженное полнокровие м еж ­
ворсинчатого пространства в субхориальной зоне отме­
чено в одном наблюдении, где плод умер в результате 
обвитая пуповины. В одном наблюдении обнаружен 
тромбоз межворсинчатого пространства. В децидуаль­
ной оболочке и гладком хорионе обращ али на себя вни­
мание полнокровие сосудов и одиночные свежие крово­
излияния.

Вторичные изменения в плаценте представлены в ви­
де дискомплексации ворсин с расположением их по оси, 
параллельной хориальной пластинке и децидуальной 
оболочке; склероза стромы ворсин; изменений в сосудах 
с облитерацией просвета, организацией содержимого со­
судов; выпадения нитей фибрина в межворсинчатое про­
странство. Выраженность вторичных изменений пропор­
циональна интервалу времени от момента антенаталь­
ной смерти плода до родов. Лимфоидная и плазмоцитар- 
ная инфильтрация децидуальной оболочки и гладкого 
хориона, как  правило, представлена слабо или умерен­
но и не отличается от контроля.

При электронной микроскопии просветы капилляров 
хориальных ворсин резко расширены, выполнены эрит-
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Рис. 21. Стаз в сосудах ворсин всех калибров. Острое нарушение
пуповинного кровообращения. Ув. 60Х-

Рис. 22. Красные тромбы в сосудах стволовых ворсин при наруше­
нии пуповинного кровообращения. Ув. 60Х-
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■родит а ми и зернистой, неравномерно осмнсфильной 
массой.

Эндотелиальная выстилка различной толщины. Ц и­
топлазматическая мембрана эндотелиальных клеток, об­
ращенная в просвет капилляров, местами нечетко конту- 
рируется, иногда на поверхности встречаются зернистые 
осмиефильные наложения, являющиеся, по-видимому, 
агрегированными плазменными белками. В цитоплазме 
эндотелия каналы эргастоплазмы местами умеренно 
расширены, митохондрии встречаются редко, матрикс их 
то просветлен, то значительно уплотнен, кристы в боль­
шинстве отсутствуют. Хроматин грубозернистый, распре­
делен довольно равномерно. Б азальн ая  мембрана капил­
ляров местами лишена трехслойного строения. Перика- 
пиллярное пространство резко расширено, интерстиций 
просветлен вследствие отека (рис. 23).

С и) i цит иотр о ф обл а ст, особенно ануклеарная часть, 
резко истончен. Количество микроворсин на его свобод­
ной поверхности уменьшено.

Гистохимически отмечено снижение Р Н К , меньше 
Д Н К , карбоксильных групп белка, преимущественно в 
синцитиотрофобласте, эпителии пупочного канатика, ам ­
ниона. Окраска на сульфгидрильные и дисульфидные 
группы белка, общий белок, кислую и щелочную фосфа- 
тазу, как правило, почти не отличалась от контроля.

Заметные изменения выявлены при изучении комп­
лекса мукополисахаридов. Отмечено снижение, местами 
полное исчезновение хейлположительных веществ в 
склерозированной строме пупочного канатика, в ткани 
амниона, а такж е  в отдельных наблюдениях в склерози­
рованной строме ворсин. Ш И К-реакция при этом была 
обычной или д аж е  повышенной. Во всех отделах после­
да выявлено заметное уменьшение количества глико­
гена.

При исследовании ферментов окислительной группы 
в половине наблюдений отмечено снижение активности 
сукцинатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы, НАД- 
диафоразы  и цитохромоксидазы. Концентрация свобод­
ных радикалов колебалась в интервале от 0,098 до 
0,177 о. е.

Непрямой метод Кунса выявлял, как правило, слабое 
(1— 2-)-) специфическое желтовато-зеленоватое свечение 
синцитиотрофобласта в пограничных зонах между 
тканыо матери и плода. Фибриноидная субстанция во
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всех наблюдениях д авал а  сильную флюоресценцию 
(4— 5 + ) .

Снижение антенатальной смертности за счет умень­
шения частоты неблагоприятного исхода для плода при 
расстройствах пуновинного кровообращения является 
одной из наиболее трудных задач. Как указано выше, 
эти беременные часто поступают в стационар слишком 
поздно, когда плод уже умер. Смерть плода обычно н а­
ступает без изменений в состоянии беременной и явных 
отклонений, указывающ их на патологию пуповины. 
В борьбе с антенатальной смертностью при патологии 
пуповины трудоемким, но необходимым моментом явля­
ется скрининг —- выявление беременных с повышенным 
риском расстройства пуповинного кровообращения. Б ы ­
ло бы желательно всех беременных обследовать с по­
мощью ЭКГ, ФКГ, ультразвука. По-видимому, углуб­
ленное обследование в первую очередь необходимо жен­
щинам из группы риска в связи с неправильным 
положением и тазовым предлежанием плода, с бывшей 
угрозой прерывания беременности, имевшим много абор­
тов и осложнения при предыдущих родах. Обследова­
нию подлеж ат больные поздним токсикозом, страдаю ­
щие экстрагенитальными заболеваниями (помимо дру­
гих осложнений, у них может развиться, как  показали 
наши данные, тромбоз сосудов пупочного ка н а ти к а ) .

Особо следует остановиться на современных диагно­
стических возможностях в отношении патологии пупови­
ны при беременности. Очень перспективен в этом плане 
метод двумерной ультразвуковой диагностики. С по­
мощью специальных ультразвуковых аппаратов на 
флюоресцирующем экране удается увидеть пуповину и, 
в частности, ее витки вокруг шеи, конечностей, тулови­
ща, истинные узлы, предлежащ ие петли пуповины. Awi- 
ni, Schwalb (1972) с помощью ультразвука диагностиро­
вали обвитие пуповины с достоверностью 85%. Однако 
ультразвуковая аппаратура пока еще не получила ши­
рокого распространения в акушерской практике. Основ­
ным ориентиром пока служат электро- и особенно фо- 
нокардиографические исследования сердечной деятель­
ности плода.

Анализ электро- и фонокардиограмм при обвитии и 
узлообразовании пуповины показал, что на электриче­
ских явлениях в сердце плода изменения, не вызываю­
щие асфиксию, не отражаются. Н а ФКГ обычно удается
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Рис. 24. Фоно- и электрокардиограм м а плода при обвитии пуповины 
вокруг шеи. Н а Ф К Г — неравномерность тонов по амплитуде, систо­

лический шум; низкий в о л ьтаж  зубцов Э К Г.

обнаружить два основных симптома — неравномерность 
силы звучания (амплитуды) тонов и наличие шумов 
(рис. 24). Первый объясняют рефлекторными реакция­
ми сердечной деятельности на  усиление или возникнове­
ние прижатия петель пуповины (между частями тела 
плода, между ними и стенкой матки, особенно в зоне 
костных частей родового канала в случаях п редлеж а­
ния) и затруднение прохождения крови по сосудам.

Шумы на ФКГ плодов бывают не только за счет 
сдавления пуповины и образующихся завихрений крови 
в месте сужения. Они нередко бывают функциональны­
ми, особенно при гипоксии внутриутробного плода. О д­
нако исследования и специально проведенные нами 
экспериментальные наблюдения показали, что сдавле­
нию пуповины свойствен грубый систолический шум, его 
стабильность и начало после окончания первого тона.

По данным А. А. Аристова (1975) и материалам н а ­
шей клиники, обвитие или образование узла пуповины 
по перечисленным признакам диагностируется в 68— 
68,8% случаев.

Фонокардиографические признаки обвития (возмож­
но, узел, предлежапие) пуповины не являются п оказа­
нием к срочному родоразрешению. Большинство родов 
с обвитием пуповины, которое встречается довольно час­
то, протекает без осложнений для внутриутробного пло­
да. Однако информация о возможной патологии пупови­
ны, по данным ФКГ, как показывают наши клинические 
наблюдения, заставляет перевести беременную в группу 
более высокого риска и учитывать это обстоятельство
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при составлении плана ведения беременности и родов 
(досрочное родоразрешение, кесарево сечение при со­
четании с другими видами патологии, отягощенном 
анамнезе, большом желании женщины иметь ре­
бенка) .

Профилактические меры в связи с возможным тром­
бозом сосудов пуповины должны сводиться к тщ атель­
ному выявлению и наблюдению за беременными с экст- 
рагенитальными заболеваниями, к контролю состояния 
свертывающей и противосвертывающей систем крови с 
соответствующей коррекцией при отклонениях. Один из 
наблюдавшихся нами случаев тромбоза, при котором 
беременная без особых показаний и соответствующего 
обследования принимала викасол, требует осторожности 
при назначении упомянутого препарата.

Если родовая деятельность не началась сразу после 
антенатальной смерти плода, то больная подлежит де­
тальному обследованию. Во всех случаях мы рекомен­
дуем исследовать гемокоагуляционные свойства, прини­
мая во внимание не только возможные кровотечения 
из-за недостаточной свертываемости и высокой фибри- 
нолитической активности крови, но и тромбоэмболиче- 
ские осложнения в послеродовом периоде.

Среди изученной нами группы больных, у которых 
произошла антенатальная смерть плода в связи с нару­
шением пуповинного кровообращения, у трети женщин 
роды пришлось вызывать с помощью гормональных и 
медикаментозных препаратов. Осложнения в течении 
родового акта отмечены у 15 больных.

Преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты

Отслойка плаценты, расположенной правильно — в 
области дна и тела матки, — представляет собой смер­
тельно опасное осложнение не только для плода, но и 
для женщины. Эта патология плаценты встречается в 
0,09—0,55% родов (3. С. Шунева, 1961; И. 3. Закиров, 
У. Э. Меметова, 1969; Т. Н. Кашина, 1970; 3. Н. З а й ­
цева, 1977). М. А. Петров-Маслаков и И. И. Климец 
(1965) указывают, что перинатальная смертность при 
преждевременной отслойке нормально расположенной 
плаценты достигает 90%, а в последние годы она сни­
зилась до 41,3% (3. Н- Зайцева, 1977). Зарубежные ав^

138

ak
us

he
r-li

b.r
u



горы {Keller, Langanke, 1964; Haynes, 1966; Ashar, 
l’uramlare. 1968) приводят цифры, достигающие 68,6%! 
Й дедн причин перинатальной смерти, по данным ИАГ 
АМН СССР, отслойка нормально расположенной п л а ­
центы составила 8,7% случаев. По нашим данным, она 
встречалась в качестве причины антенатальной смерти 
плода у ' женщин ( / ,6 ± 0 ,9 % ) .  Из 496 наблюдений над 
роженицами с перинатально умершими детьми при от­
слойке плаценты Д. В. Захидова (1973) отметила ан­
тенатальную смерть в 101 случае.

Среди этиологических факторов, ведущих к прежде­
временной отслойке детского места, указываю т «а тр ав ­
му, короткость пуповины, амниотические сращения, мно- 
говодие, беременность двойней, гипердинамию матки в 
родах такие предрасполагающие моменты, как хронио- 
сепсис, тиреотоксикоз, _болезни системы крови и др. 
(А. И. Кондратенко, 1959; Н. С. Бакшеев, 1970- Per I in 
S tewart, 1963, и др).

Наибольшее значение в происхождении преждевре­
менной отслойки плаценты придают сосудистым изме­
нениям и области плацентарной площадки и, в частно­
сти, в спиральных артериях матки. При нарушении 
целости даж е небольшого сосуда между стенкой матки 
и плацентой быстро образуется гематома, которая, 
увеличиваясь, обусловливает более или менее быстрое 
прогрессирование патологии. Преждевременная отслой­
ка наиболее часто встречается при позднем токсикозе 
беременных, в значительной степени связанном с изме­
нениями в спиральных артериях, и при других заболе­
ваниях, сопровождающихся вовлечением в процесс со­
судистой системы (гипертоническая болезнь, нефрит 
и г. n.j. !.„вязь отслойки плаценты с изменениями в кро­
веносных сосудах подчеркивают почти все авторы, изу­
чавшие это осложнение беременности и родов. P ritchard  
и соавт. (1970) из 201 случая отслойки нормально р ас­
положенной плаценты в 47% отмечали повышенное по 
той ели иной причине артериальное давление. В послед­
нее- время аналогично поздним токсикозам в патогенезе 
отслойки большое значение начинают придавать имму- 
ноаллергическим процессам (А. С. Мордухович, С. Л. Г - 
ральникова, 1970; А. С. Мордухович, Ф. И. Резник,

Вначале гипоксия, а затем и смерть плода при преж ­
девременной отслойке плаценты развиваются в связи
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с выключением отслоившейся части детского места из 
маточно-плацентарного кровообращения. По данным 
большинства исследователей, плод умирает при отделе­
нии от стенки матки трети площади плаценты. 
Н. С. Бакш ееву (1970), а такж е нам приходилось 
наблюдать случаи отслойки почти половины плаценты, 
причем плод оставался живым. И наоборот, у некоторых 
женщин мы констатировали антенатальную смерть пло­
да при весьма небольшой отслойке, но значительных 
морфофункциональных изменениях неотслоившейся 
части плаценты.

Клинически отслойка может развиваться медленно, 
постепенно; такой вариант бывает и при беременности, 
но чаще происходит в родах. В этих случаях иногда уд а­
ется ограничиться ускорением родоразрешения через 
естественные родовые пути, смертность детей сравни­
тельно небольшая. 3. С. Ш уваева (1961) приводит час­
тоту мертворождений и ранней детской смертности по 
данным литературы и собственным наблюдениям: 56 - 
85,7%, если отслойка начиналась в первом, и 35,7—- 
37,9%, если процесс начинался во втором периоде родов. 
Когда отслойка развивалась  до начала родовой деятель­
ности, перинатальная смертность достигала 73,7 100%.
При беременности процесс чаще протекает более остро 
и заканчивается антенатальной смертью плода.

Поскольку изменения кровеносных сосудов и особен­
но плацентарной площадки чаще бывают у немолодых, 
повторнородящих и перенесших много абортов женщин, 
из 45 наших наблюдений в 28 (62,2%) случаях это были 
повторнобеременные и повторнородящие; наибольшее 
число женщин были в возрасте 21 г о д а —- 35 лет (са­
мой старшей было 45 лет).  У 7 женщин в анамнезе были 
неоднократные аборты, а такж е мертворождения. Весь­
ма существенно, что у 27 больных (из 45) беременность 
осложнилась токсикозом (в том числе у 2 — эклампсией 
и преэклампоией). В единичных случаях диагностирова­
ны гипертоническая болезнь, иммунологическая несов­
местимость крови матери и плода, острые респиратор­
ные и другие заболевания.

При беременности кровянистые выделения из поло­
вых путей появились у 23 женщин, у 5 — фактически 
уже после смерти плода, во время родов. У 4 беремен­
ных плод антенатально умер в 29— 30 нед, у 24 в 31 • 
36 нед, у 9 — в 37—40 нед, у одной — после установлен­
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ного срока родов; у 7 женщин время смерти плода не 
определили.

У 6 человек преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты сочеталась с обвитием пупови­
ны вокруг шеи плода и у одной — с образованием ее 
истинного узла. Эти изменения способствовали отслойке 
детского места от матки. Средняя масса доношенных 
детей составила 3134±  165,5 г, недоношенных— 1923+ 
+  87,9 г. Преобладали дети мужского иола (27 из 45). 
При их вскрытии наряду с признаками мацерации кож ­
ных покровов и трупного аутолиза внутренних органов 
превалировали явления асфиксии. Д лина пуповины в ос­
новном была в пределах нормы, в среднем 52 ,8+2 ,3  см.

Средняя масса плацент при доношенных плодах сос­
тавила 360,0 ±  14,4 г, плацентарно-плодовый коэффи­
циент— 0,12±0,01, при недоношенных — соответственно 
325,0 ±27 ,2  г и 0 ,19±0,02.

Макроскопически на материнской поверхности п ла­
цент обнаруживались в центральной или в краевой 
части массивные, с трудом отделяемые сгустки крови. 
Ткань детского места в таких участках была сдавлена, 
уплощена, инфильтрирована кровью.

Микроскопически в децидуальной оболочке обнару­
жены некробиотические процессы (кариолнзис, карио- 
рексис, вакуолизация цитоплазм ы ), отек, фибриноидный 
некроз и дистрофическое обызвествление. Особенно 
большие изменения децидуальной ткани с поражением 
ее сосудов (склероз, фибриноидный некроз, плазматиче­
ское пропитывание, гиалиноз) выявлены в случаях ток­
сикоза второй половины беременности. В отдельных на­
блюдениях обнаружены тромбы в сосудах децидуаль­
ной оболочки; мелкие и более обширные участки разру­
шения децидуальной ткани с поражением аргирофиль- 
ных волокнистых структур; очаги плазморрагий. В части 
случаев отмечена усиленная лимфоидная и плазмоци- 
тарная инфильтрация децидуальной оболочки с при­
месью нейтрофильных лейкоцитов, количество которых 
было заметно увеличенным в двух наблюдениях, соче­
таясь с усилением лейкоцитарной инфильтрации гладко­
го хориона.

На фоне некробиотических и некротических измене­
ний децидуальной оболочки во всех наблюдениях от­
слойки плаценты обращали на себя внимание мелкие и 
обширные, переходящие в гематому кровоизлияния р аз ­
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ной давности (рис. 25). Децидуальная оболочка во мно­
гих последах была разрушена, гематома с децидуальной 
ткани распространялась на межворсинчатое пространст­
во, оттесняя ворсины. Последние образуют конгломера­
ты разной величины, очаги коллапса плацентарной тк а ­
ни с нарушением межворсинчатого кровообращения и 
развитием некробиотических процессов в ворсинах. 
В ряде наблюдений обнаруживались межворспнчатые 
тромбы.

В ветвистом хорионе также отмечали нарушения ге­
модинамики. Сосуды в отдельных участках неравномер­
но расширены, с развитием стаза и геморрагических 
инфарктов (рис. 26). Особенно грубые нарушения гемо­
динамики с массивными кровоизлияниями не только в 
ткань децидуальной оболочки, но и в строму ворсин, 
гладкого хориона, вартонов студень выявлены в случае, 
где на фоне нефропатии III степени у женщины разви­
лась преэклампсия и частичная преждевременная от­
слойка нормально расположенной плаценты.

В остальном морфологические изменения в ветвистом 
хорионе, оболочках и пупочном канатике соответствова­
ли тем заболеваниям (если они были), на фоне которых 
развилась отслойка.

Электронно-микроскопически в зоне отслойки п ла­
центы в синцитиотрофобласте прилежащих ворсин вы яв­
лены некробиотические изменения. Эргастоплазматиче- 
ские каналы нередко расширены, часто с разрушенными 
мембранами. Вне зоны отслойки плаценты микроворсин- 
ки на свободной поверхности синцитиотрофобласта утол­
щены, пузырьковидные, с просветленным матриксом. 
В поверхностных слоях цитоплазмы синцития обнаружи­
вается значительное количество пиноцитозных пузырь­
ков. Каналы эндоплазматической сети расширены, на 
мембранах — небольшое количество рибосом. Матрикс 
гиалоплазмы неравномерной электронной плотности. 
Митохондрии большей частью набухшие, с короткими, 
местами разрушенными кристами, их матрикс просвет­
лен. Ядра с четкими мембранами, хроматин местами 
разрежен. В некоторых ядрах определяются плотные яд­
рышки.

В цитотрофобласте при электронной микроскопии об­
наружено умеренное расширение каналов эргастоплаз- 
мы, набухание митохондрий с просветлением матрикса, 
почти полное исчезновение гранул гликогена. Базальная
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Рис. 25. Разруш ение децидуальной оболочки с образованием  суб- 
децидуальной гематомы . О тслойка плаценты . Ув. 100Х-

Рис. 26. Геморрагический инф аркт в субдецидуальной зоне. О тслой­
ка плаценты . Ув. |0 0 Х -
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мембрана трофобласта сохраняла трехслойное строение 
и фибриллярность. В интерстиции отмечалось просветле­
ние матрикса. Эндотелий капилляров со значительным 
количеством пиноцитозных пузырьков, цитоплазма его 
просветлена, каналы  эндоплазматической сети расшире­
ны; ядра с грубозернистым, часто неравномерно распо­
ложенным хроматином, оболочка их контурируется хо­
рошо.

В участках плаценты, пограничных с зоной отслойки, 
наблюдалось нарастание количества пиноцитарных пу­
зырьков и лизосом с плотным матриксом, причем неко­
торые лизосомы тесно контактировали с указанными в а ­
куолями. Встречались фагосомы — то одиночные, то в 
виде групп. Расширение каналов эндоплазматической 
сети сопровождалось образованием довольно объеми­
стых цистерн. Митохондрии в своем большинстве имели 
разрушенные кристы и просветленный матрикс. В не­
которых из них наблюдалось разрушение наружной обо­
лочки. Ядра неправильно округлой формы, с довольно 
значительными углублениями в оболочке. Перинуклеар- 
ные пространства местами резко расширены, просвет­
лены.

Аналогичные изменения наблюдались в цитотрофоб- 
ласте и эндотелии капилляров. М атрикс стромы просвет­
лен, коллагеновые волокна значительно набухшие. Б а ­
зальные мембраны трофобласта и капилляров частью 
теряли трехслойное строение, приобретали зерни­
стый вид.

Д анны е гистохимических исследований вследствие, 
очевидно, множества причин отслойки довольно разно­
образны.

В ткани децидуальной оболочки обнаружено умень­
шение Р Н К , в меньшей степени — ДНК- Интенсивность 
реакции на Р Н К  заметно снижена такж е в синцитио- 
трофобласте ворсин, что привело к общему снижению 
Р Н К  в большинстве наблюдений.

Отмечено уменьшение карбоксильных групп; менее 
заметно нарушена интенсивность реакции на сульфгид- 
рильные и дисульфидные группы, преимущественно в 
сторону снижения их в децидуальной ткани, меньше — 
в других отделах последа.

Выявлено повышение интенсивности окрашивания на 
общий белок по Д аниелли в отдельных участках деци­
дуальной оболочки, в то время как в области синцитио-
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трофобласта, субэпителиальных и субэндотелиальных 
мембран интенсивность фиолетового окрашивания не 
отличалась в основном от контроля или была умень­
шена.

При исследовании комплекса мукополисахаридов в 
децидуальной ткани обнаружено некоторое увеличение 
высокополимериых кислых форм наряду со снижением 
нейтральных, деполимеризованных кислых форм И поч­
ти полным исчезновением гликогена.

Активность кислой и щелочной фосфатаз в дециду­
альной оболочке, как правило, была слабая. В отдель­
ных наблюдениях, особенно при токсикозе второй поло­
вины беременности, активность щелочной фосфатазы 
повышалась во всех отделах, в том числе и в децидуаль­
ной оболочке. При изучении активности ферментов окис­
лительно-восстановительной группы отмечено заметное 
снижение сукцинатдегидрогеназы, НА Д-диафоразы  и ци- 
тохромоксидазы.

Зерна формазапа во многих децидуальных клетках 
нечеткие, расплывчатые, местами обнаруживаются пы­
левидные структуры или диффузное синее окрашивание; 
во многих участках активность ферментов полностью 
исчезает. Наиболее резкое снижение активности всех 
ферментов выявлено в наблюдениях, где отслойка п ла­
центы развилась па фоне изменений, обусловленных 
поздним токсикозом беременных.

Методом Э П Р  выявлена концентрация свободных р а ­
дикалов в плаценте в интервале от 0,047 до 0,501 о. е.

При исследовании методом Кунса специфическое све­
чение, как правило, было интенсивным в пограничных 
отделах последа, особенно в случаях позднего токсико­
за. Сильная специфическая флюоресценция сочеталась 
с интенсивной плазматизацией децидуальной оболочки 
и гладкого хориона.

Д л я  предотвращения антенатальной смерти плода 
в связи с преждевременной отслойкой нормально распо­
ложенной плаценты наибольшее значение приобретает 
профилактика осложнений беременности: раннее вы яв­
ление и правильное лечение поздних токсикозов бере­
менных, гипертонической болезни, нефрита и ряда дру­
гих форм внутренней патологии. Важное значение сле­
дует придавать правильному режиму беременной ж ен­
щины. Нельзя не упомянуть о возможном травматичном 
наружном повороте плода на головку, иногда приводя­
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щем при грубом выполнении к отслойке плаценты, осо­
бенно при предрасположенности к этому осложнению.

Вторым существенным моментом профилактики ан­
тенатальной смерти плода в связи с отслойкой плаценты 
является выделение беременных повышенного риска, 
тщательное наблюдение не только за состоянием их 
здоровья, но и за состоянием внутриутробного плода. 
В группу риска должны войти женщины с патологией 
сосудистой системы. Наиболее рационально профилак­
тику анте- и перинатальной смерти плода позволило бы 
проводить прогнозирование преждевременной отслойки 
плаценты. К сожалению, методиками для решения этого 
вопроса акушерская наука пока не располагает. Нельзя 
признать совершенными и методы оценки состояния пло­
да и плаценты при рассматриваемой патологии. Дело 
в том. что отслойка часто начинается внезапно, без к а ­
ких-либо «продромальных» явлений. Вероятность преж ­
девременной отслойки детского места не всегда опреде­
ляется тяжестью токсикоза. Не удивительно, что 
Beischer и соавт. (1970) не обнаруживали изменений 
экскреции эстриола с мочой у больных токсикозом, пока 
не начинался процесс отслойки. Нам тоже не удавалось 
при обследовании состояния плода выявить каких-либо 
признаков, предвещавших отделение плаценты.

Если отслойка начинается, то нередко, особенно при 
ее остром течении, развивается типичная клиническая 

картина с явлениями шока, анемии, резким ухудшением 
состояния больной, снижением артериального давления, 
упадком сердечной деятельности, нарушением состояния 
и смертью внутриутробного плода. Однако в некоторых 
наблюдениях обследование состояния плода выявляло 
существенные изменения, свидетельствовавшие о начав­
шейся отслойке плаценты, когда обычных клинических 
данных еще не было. Интересно, что «  одном из упомя­
нутых случаев (рис. 27) на кардиотокографическую про­
бу с окситоцииом (и на холодовую пробу) реакция пло­
да была не совсем типичной. Отмечалась значительная 
тахикардия в связи с происходившей отслойкой плацен­
ты. Плоду угрожала внутриутробная смерть.

При признаках нарушения состояния плода (особен­
но на фоне позднего токсикоза) ,в виде изменения 
экскреции эстрогенов, сдвигов на ФКГ, ЭКГ, в кольпо- 
цитологической картине при зрелом плоде, очевидно, 
следует чаще ставить вопрос о кесаревом сечении во
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Рис. 27. К ардиотахограм м ы  плода с функциональны м и пробами. 
Учащ ение сердечной деятельности под влиянием холодового р а зд р а ­

ж ения н схватки.

имя спасения ребенка. В еще большей степени это отно­
сится к случаям уже развившейся клиники отслойки 
плаценты, которые нередко ведут слишком консерватив­
но. А. С. Мордухович (1977), применяя форсированное 
родоразрешение, удалось снизить анте- и интранаталь- 
ную смертность до 7,2%. Высказанное мнение тем более 
справедливо и актуально, что при отслойке плаценты 
наряду с опасностью для плода развивается угроза для 
матери в виде возможных смертельных кровотечений в 
связи с гипотонией матки, пшо- или афибриногенемией. 
Нарушения гемокоагуляции могут коснуться и плода за 
счет проникновения в его кровяное русло тромбопласти­
ческих субстанций с аналогичными последствиями. Мы 
имели два наблюдения, когда у новорожденных, родив­
шихся через естественные родовые пути у женщин с 
преждевременной отслойкой плаценты, развилась  т я ж е­
лая мелена, геморрагический диатез (подкожные крово­
излияния) на почве гипофибриногенемии и фибринолиза. 
Дети родились в состоянии по Апгар 4 и 5 баллов, от­
слойка произошла на протяжении более 2/3 и '/з площ а­
ди детского места.

Анализ 45 случаев антенатальной смерти при преж ­
девременном отделении нормально расположенной п ла­
центы также указывает на то, что этих беременных сле­
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довало вести более активна, когда еще плод был жив — 
произвести абдоминальное родоразрешение. Мы не яв ­
ляемся сторонниками кесарева сечения при умирающем 
плоде, но когда сердцебиение его еще достаточно ста­
бильно, но есть показания к родоразрешепию, следует 
решаться на это вмешательство. Особенно неприятными 
бывают такие случаи, когда уже после смерти плода во 
имя спасения матери все равно приходится идти на аб ­
доминальное родоразрешение. У нас имелось 7 таких 
наблюдений, причем у 3 женщин пришлось произвести 
надвлагалигцную ампутацию матки, пропитанной 
кровью. Иногда при отслойке плаценты мы считаем воз­
можной и деваскуляризацию — перевязку питающих 
матку сосудов, если больная еще не находится в очень 
тяж елом состоянии и отсутствуют симптомы расстройст­
ва гемокоагуляции. При явлениях пшо- «ли афибрино- 
генемии следует производить экстирпацию матки.

У 23 женщ ин с отслойкой плаценты (из 45) родовая 
деятельность началась в пределах первых суток после 
смерти плода, у 13 — в течение 1—3 сут, у 2 — спустя 
4— 7 сут, у 7 женщин время не установлено. У 15 боль­
ных предпринято гормонально-медикаментозное возбуж­
дение родовой деятельности, у 8 — стимуляция по пово­
ду слабости изгоняющих сил. Патологическая кровопо- 
теря (до 1500 мл) отмечена у 15 женщин, средняя 
потеря крови составила 4 28±54 ,3  мл.

После наступления смерти плода при преждевремен­
ной отслойке нормально расположенной плаценты, в от­
личие от других причин такого исхода для плода, обыч­
но не удается дождаться восстановления коагуляцион­
ных свойств крови в связи с опасностями для организма 
матери приступают к родоразрешению.

Расстройства в свертывающей и противосвертываю- 
щей системах крови бывают особенно опасными — они 
происходят и за счет образования ретроплацентарной ге­
матомы, и за счет нахождения в матке мертвого плода. 
Поэтому врач, ведущий роды, при умершем плоде на фо­
не преждевременной отслойки плаценты должен быть 
особенно внимателен. Необходимо обследовать систему 
гемокоагуляции и принять соответствующие профилак­
тические и терапевтические меры, начиная с назначения 
викасола, хлорида кальция, переливания плазмы, фиб­
риногена, свежей крови, эпсилон-аминокапроновой кис­
лоты и кончая экстирпацией матки.
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Инфекционные заболевания, 
воспалительные процессы

Инфекция, различные воспалительные изменения в 
последе относятся к довольно частым причинам антена­
тальной смерти плода, несмотря на то что во многих 
случаях трактовка соответствующих наблюдений вызы­
вает большие трудности. Д а ж е  при том или ином ин­
фекционном заболевании антенатальная смерть может 
зависеть не только от него, а оказывается связанной с 
комплексом целого ряда причин. Воспалительные изме­
нения в тканях последа могут быть обусловлены и неин- 
фекционным его поражением. Кроме того, инфекция на 
сравнительно раннем этапе беременности иногда приво­
дит к уродству, несовместимому с жизнью. Смерть плода 
наступает позже, когда инфекционный процесс уже з а ­
вершился, а случай трактуется как  аномалия развития 
плода неясной этиологии.

Тем не менее при достаточно глубоком обследовании 
матери, плода и последа все ж е удается диагностировать 
инфекцию, и о подобных случаях, выделенных в отдель­
ную группу, пойдет речь в настоящем разделе.

По данным различных авторов, на долю перинаталь­
но умерших плодов, родившихся от матерей, перенес­
ших инфекцию, приходится от 20 до 42,2% (С. А. Адин- 
цова, 1958; М. А. Петров-Маслаков, И. И. Климец, 1965;
А. П. Кирющенков, 1976, и др.) По мнению Vojta (1958), 
антенатальная смерть плода зависит главным образом 
от скрытой инфекции у матери. Особенно высокие циф ­
ры заболеваемости и смертности детей (до 36,8%) н а ­
блюдаются при листериозе, кокковых инфекциях, токсо- 
плазмозе у матери; в 42% случаев антенатальной смерти 
плода установлена ее связь с инфекцией (А. П. Егоро­
ва, 1961).

Смерть плода до начала родовой деятельности в ре­
зультате инфекции может быть связана с его инфициро­
ванием, инфекционным поражением последа и в первую 
очередь плаценты, развитием геморрагического дециду­
ального эндометрита, с гипертермией, действием токси­
ческих продуктов жизнедеятельности микроорганизмов 
и ряда биологически активных веществ, образующихся 
при заболевании в организме матери.

Возбудители инфекции проникают к плоду наиболее 
часто диаплацентарным путем. Reiss (1957), M estwerdt
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(1957) указывают, что, пройдя с кровью через плацен­
тарный барьер, многие из возбудителей вызывают септи­
цемию плода, затем, выделяясь через почки з мочу, о ка­
зываются в околоплодных водах. В результате аспира­
ции, заглатывания инфицированных вод, контакта их со 
слизистой оболочкой развивается ряд новых инфекцион­
ных патологических процессов, таких, как конъюнкти­
вит, бронхопневмония, отит, поражения кишечника и др. 
По данным Schultz (1954), через плацентарный барьер 
проникают вирусы краснухи, полиомиелита, эпидемиче­
ского паротита, натуральной и ветряной оспы, кори, гер­
песа, бешенства, инфекционной желтухи, из бактерий— 
кокки (стрептококки, 'стафилококки,, гонококки), палоч­
ки тифа, паратифа, мальтийской лихорадки, туберкуле­
за, листериоза, проказы, дифтерии, сибирской язвы, 
столбняка, спирохеты сифилиса, возвратного тифа, бо­
лезни Васильева-Вейля. Важную роль для трансплацен­
тарного перехода возбудителей инфекции от матери иг­
рает деструкция ворсин, особенно развивающаяся в ре­
зультате плацентита.

Возможно инфицирование плода и вследствие восхо­
дящей инфекции по родовому каналу с проникновением 
микроорганизмов в околоплодные воды через нарушен­
ные плодные оболочки. Это чаще приводит к интра- и 
постнатальной смерти плода, однако известна и дородо­
вая его смерть в подобной ситуации. В частности, это 
бывает в случаях при сроке беременности на грани ж и з­
неспособности плода. Врачи не вызывают родовой дея­
тельности у женщины в расчете на то, что плод в тече­
ние нескольких дней (недель) приобретает способность 
к внеутробному существованию. Ф. С. Такунов (1972) 
считает, что 74% инфекционных изменений последа свя­
заны с восходящей инфекцией. Не исключается возмож­
ность проникновения возбудителей инфекции в воды че­
рез оболочки, синцитий и ворсины хориона, когда в п ла­
центе и ворсинах образуются инфекционные очаги 
(Flam m , 1959) и когда микроорганизмы попадают в м ат­
ку через яйцеводы (Dellepianae, 1960).

П оражение плодного яйца до 4 мес беременности — 
инфекционные эмбриопатии — особенно часто приводит 
к смерти плода или появлению несовместимых с жизнью 
уродств. Они возможны и при легком течении основно­
го заболевания. В случаях эмбриопатий небольшое зна­
чение имеют специфические особенности инфекционного
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агента. В болео поздний период, когда развиваются ин­
фекционные фетопатии, возбудитель уже проявляет свои 
свойства — тропизм к тем или .иным тканям  и системам 
организма. Воспалительная реакция у плода появляется 
на 5—6-м месяце. Чем ближе к сроку родов начинается 
инфекционный процесс, тем реже встречаются уродства, 
несколько меньше редуцируется и частота мертворожде- 
ний (Flamm, 1959).

F lamm (1959) предлагает разделить возбудителей 
пренатальных инфекций на 4 группы: 1) вирусы, 2) рик- 
кетсии, 3) бактерии и грибы, 4) паразиты.

Из вирусных заболеваний прежде всего следует 
назвать такое частое и широко распространенное, как 
грипп. Истинный грипп, вызываемый специфическим ви­
русом, имеющим ряд разновидностей, нередко смеши­
вают с острым катаром верхних дыхательных путей. П о­
следний имеет аналогичное происхождение, вызывается 
аденовирусом, но протекает легче и реже обусловливает 
антенатальную смерть плода. Клинически грипп отли­
чается острым началом с высокой температурой, общей 
интоксикацией, головной болью, несколько позже появ­
ляются местные изменения со стороны верхних ды ха­
тельных путей — фарингит, ангина, нисходящий трахео- 
бронхит. При остром иатаре верхних дыхательных пу­
тей эти проявления выходят на передний план; общая 
интоксикация, гипертермия выражены слабее, часто 
появляются не с начала заболевания. Н а антенаталь­
ную смерть плода при гриппе, аденовирусной инфекции 
указывают К-Д . Утегенова (1958), Л. Н. Голубев (1958), 
Ю. В. Гулькевич (1966), М. А. Петров-Маслаков (1966), 
В. В. Ритова с соавт. (1967), М. С. Ляш енко (1968), 
Увеличение частоты антенатальной смерти плода у ро­
жениц, перенесших грипп, в последнее время отметили 
В. Ф. Григорьев и соавт. (1973). Только X. Е. Мурзалие- 
ва (1958) не обнаружила увеличения мертворождаемо- 
сти в связи с эпидемией гриппа в Казахстане (в 1957г.), 
вызванной вирусом гриппа А-2.

Острый катар верхних дыхательных путей дает мень­
шее увеличение мертворождаемости, чем грипп 
(А. Г. Болгова, 1949).

Описаны случаи антенатальной смерти плода, вы ­
званной вирусом герпеса (E C H O ), плод имел обширные 
кровоизлияния в большинство органов; смерти плода, 
Обусловленной вирусом ветряной оспы; в США — виру-
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еом оспенной вакцины при вакцинации беременных 
(Е. И. Демиховский, 1975).

Очень опасен для плода вирус краснухи. Согласно 
данным G reenberg  и соавт. (1957), при заболевании 
женщины в I триместре беременности в 12% отмечают­
ся пороки развития, в 7,2% — мертворождения, во II 
триместре эти показатели меньше (соответственно 3,8 
и 4 ,6% ), краснуха в последнем триместре вызывает 
мертворождения в 1,7%.

Довольно высокую перинатальную смертность 
(30,8%, по И. 3. Закирову, 1964) вызывает болезнь Бот­
к и н а — вирусный гепатит; больше половины детей уми­
рают антенатально. Большие цифры мертворождаемости 
при вирусном гепатите приводят такж е М. Н. Лехтман, 
И. М. Ищенко (1958), Н. Б. Тагиева (1959). По наблю­
дениям Ю. А. Романова (1961), заболевание мало влия­
ет на плод, а А. А. Петрова, М. В. Вострецов (1955) это 
влияние вообще отрицают.

Антенатальная смерть плода возможна при заболе­
вании беременной полиомиелитом. Как и при других 
инфекциях, ее вероятность тем больше, чем раньше про­
исходит заражение при беременности (Siegel, G reen­
berg, 1956). П оражение плода вирусом, однако, отмеча­
ется сравнительно редко (Flam m , 1959).

Вирус цитомегалии имеет сродство к эпителию слюн­
ных желез (А. С. Дедюшко и др., 1969; Essbach, 1961), 
при поражении плодного яйца на ранних этапах его р а з ­
вития нередко вызывает уродства (микроцефалия, гид­
роцефалия, микрофтальмия), антенатальная смерть 
плода наступает очень редко, такой случай описан 
Р. П. Пьяновым (1974).

Из риккетсиозов в наших широтах иногда встречает­
ся сыпной тиф. Он сопровождается гипертермией, ин­
токсикацией, кровоизлияниями в оболочки последа и 
плацентарную ткань и может приводить к прерыванию 
беременности; внутриутробного заболевания сыпным 
тифом не описано (С. М. Бейкер, 1975). Baron и соавт. 
(1969) считают, что и другие риккстсиозы бывают не­
безразличными для плода вплоть до повышения пери­
натальной и в том числе антенатальной смертности.

Смерть плода до начала родовой деятельности иног­
да обусловливают довольно многочисленные бактериаль­
ные инфекции. Из специфических инфекционных заболе­
ваний этой группы следует указать на сифилис. Бледная
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спирохета преодолевает плацентарный барьер и вызы ва­
ет внутриутробное поражение плода вплоть до его 
смерти. И. И. Улитина (1958) указывает, что 69,8% 
всех беременностей у женщин с «неведомым» сифили­
сом заканчиваются преждевременными родами, мертво- 
рождениями и ранней детской смертностью. По Gra- 
bosch (1964), перинатальная смертность при сифилисе 
составляет 6,8% случаев.

Неблагоприятное влияние листериозной инфекции на 
развитие плода показали в своих исследованиях 
Л. А. П оманская и В. В. Л отоцкая (1963), Г. В. Б род­
ский, А. П. Егорова (1964), Ю. В. Гулькевич (1966) и 
др. К. Н. Шлыгина с соавт. (1966) описали случай внут­
риутробной смерти, вызванной листериозом. Среди ж ен­
щин с отягощенным акушерским анамнезом Cech, Sima 
(1957) выявили листериоз в 7,6% случаев. H. Н. Евту­
шенко (1962), Л. Д . Ярцева (1963) обнаружили эту п а ­
тологию в 8— 9% подобных случаев.

Основной резервуар инфекции — почва и овцы. З а р а ­
жение происходит с продуктами питания, содержащими 
листерелл — возбудителей заболевания; не исключается 
и аэрогенный путь. Беременные женщины более чувстви­
тельны к инфекции, чем небеременные (С. М. Беккер, 
1975). У взрослых наиболее частыми клиническими фор­
мами являются ангинозно-септическая, нервная, глазо­
железистая. У плодов (и новорожденных) обычно отме­
чается септико-гранулематозная форма. При вскрытии 
умершего плода изменения нередко напоминают прояв­
ления внутричерепной травмы. Д л я  листериоза х ар ак ­
терно прерывание беременности.

Н ебезразлична для плода и «вульгарная» гнойно-сеп­
тическая инфекция. Ее удельный вес в перинатальной 
смертности особенно увеличился в последнее время, 
когда резко возросло число антибиотикоустойчивых 
форм микробов, в результате антибиотикотерапии и дру­
гих факторов изменились свойства как  макро-, так  и 
микроорганизмов. Несколько случаев антенатальной 
смерти плода с развитием плацентитов, вызванных 
стрепто- и стафилококковой микрофлорой, описал 
Л. Н. Голубев (1964). Р яд  аналогичных наблюдений 
мертворождения представлен Г. А. Казимиренко (1973).
В. В. Ритова, И, В. Холодовская (1973) отмечают, что 
причиной внутриутробной пневмонии и смерти может 
быть сочетанное бактериально-вирусное заболевание.

153

ak
us

he
r-li

b.r
u



При внутриутробном заражении в отличие от инфек­
ций новорожденных, вызываемых обычно стафилокок­
ком, в 57,9% случаев этиологическим фактором гнойно- 
септических поражений оказывается стрептококк 
(С. М. Беккер, 1975). В большой части наблюдений 
стрептококковых внутриутробных заболеваний у матери 
отмечалась ангина. Очень резкие поражения с геморра­
гическим компонентом выявляются у плода при инфици­
ровании гемолитическим стрептококком.

Довольно значительной (до 3% ) бывает перинаталь­
ная смертность при воспалительных заболеваниях моче­
вой системы у беременных (М. М. Шехтман, А. И. Емель­
янова, 1971; А. П, Егорова и др., 1972; Rauram o et al., 1962; 
Cazarek, 1963; Jäge r ,  Münobe, 1963; Alfaro, 1965, и др.).

Случаи врожденного туберкулеза и тем более анте­
натальной смерти плода в связи с этим заболеванием 
сравнительно редки, однако они описаны в литературе 
в небольшом числе. Считают возможным гематогенное 
зараж ение плода (туберкулезные микобактерии обнару­
живались в межворсинчатом пространстве плаценты).

В четвертой группе — паразитарных заболеваний, бо­
лезней, вызываемых простейшими, — важное место з а ­
нимает токсоплазмозная инфекция, которая приводит к 
прерыванию беременности, перинатальной заболевае­
мости и смертности, уродствам плода (И. И. Грищенко, 
А. К. Никонова, 1965; С  М. Беккер, 1975; Szeizel et al., 
1964; Langer,  1964; Jones et al., 1966; Capron et al., 
1974; Tbalbam m er, Coradello, 1974). Д. K. К аплатадзе 
(1971) в 5,5% случаев связывал причину мертворожде- 
ннй с токсоплазмозом. Berger, P iekarski (1975) не отме­
чали изменения течения беременности у инфицирован­
ных токсоплазмой женщин. Наиболее характерными 
проявлениями поражения токсоплазмозом внутриутроб­
ного плода являются: повреждение центральной нервной 
системы (менингоэнцефалит, микро- или гидроцефалия, 
петрификаты в мозге) и глаз (хориоретинит, микро- 
фтальмия, отслойка сетчатки). Внутриутробное инфици­
рование токсоплазмой обычно бывает при заражении 
женщины в начале беременности или незадолго до ее 
наступления. Иногда у беременной нет никаких явных 
клинических проявлений заболевания. В. П. Джаппола- 
дова и соавт. (1970) при положительной реакции связы­
вания комплемента и кожной пробе на токсоплазмоз у 
женщин значительно чаще отмечали акушерскую пато­
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логию и в том числе мертворождения. Гипердиагностика 
токсоплазмоза осталась в прошлом, но и сейчас часть 
случаев антенатальной смерти, уродств и других ослож ­
нений беременности и родов обусловлена этим заболева­
нием.

Среди наших наблюдений воспалительные изменения 
и инфекционные процессы были причиной антенаталь­
ной смерти плода в 31 случае (5,3 ±  1,06%). В 14 из них 
(в большинстве) это были острые респираторные инфек­
ции у матери (грипп, парагрипп, аденовирусные заболе­
вания), в 9 обнаружены воспалительные изменения в по­
следе, в 2 — внутриутробная пневмония, в 3 — заболева­
ния мочевых путей (пиелоцистит) и по одному случаю 
эндометрита, болезни Боткина, туберкулеза легких (дис­
семинированного) .

Большую часть данной группы составляют 18 жен­
щин в возрасте 18—25 лет, преимущественно первородя­
щие (67,7%). У 7 женщин акушерский анамнез оказался 
отягощенным (у 5 — самопроизвольные аборты в прош­
лом, у 2 — осложненное течение предыдущих ро д о в) .

Обращ ает внимание то, что только у 3 женщин бере­
менность протекала без явных осложнений. Семь бере­
менных страдали токсикозом. У 11 женщин наблюдалось 
сочетание двух или более осложнений. В подгруппе с 
острой респираторной инфекцией половина беременных 
(7 человек) перенесли заболевание не более чем за не­
делю до рождения плода. Температура тела во время 
родов была повышенной (до 37,5—41 °С) у 7 женщин.

Антенатальная смерть плода у большей части ж ен­
щин (18 человек) наступила в сроки от нескольких ч а­
сов до 3 сут до родов, причем у 5 беременных плод умер 
непосредственно после перенесенной острой респиратор­
ной инфекции. У 18 женщин роды наступили в срок, у 
7 они начались преждевременно и у 6 беременность бы­
ла переношенной.

Масса тела плодов в рассматриваемой группе н а­
блюдений колебалась в пределах от 1100 до 4800 г при 
среднем значении у доношенных и переношенных 3 2 5 5 +  
±1 46 ,8  г, у недоношенных — 2050+229,1 г. П реоблада­
ли плоды женского пола (18 плодов).

В подгруппе острых респираторных заболеваний (с 
непосредственной инфекционной причиной смерти) у 9 
женщин был грипп, у одной — парагрипп, у 2 — аденови­
русная и у 2 — смешанная респираторная инфекция.

155

ak
us

he
r-li

b.r
u



При исследовании органов погибших плодов у дан­
ной подгруппы в ряде наблюдений обнаружена гипер­
плазия и очаговая метаплазия бронхиального эпителия, 
характерная для вирусных поражений: катарально-дес- 
квамативный, катарально-геморрагический трахеоброн- 
хит; мелкоочаговая катарально-десквамативная, ката- 
рально-гнойная пневмония. Эти изменения сочетались с 
отеком и полнокровием легких, оболочек и вещества го­
ловного мозга, с множественными мелкоочаговыми кро­
воизлияниями в серозные покровы.

Масса плаценты в этих наблюдениях колебалась от 
340 до 650 г. Котиледоны были большей частью сред­
них размеров со сглаженными бороздами. Ткань, как 
правило, представлялась на разрезе губчатой, с умерен­
ным или сильным кровенаполнением. Оболочки, пупоч­
ный канатик были умеренно отечны.

Морфологические особенности последа при инфекци­
онных заболеваниях зависят от путей его инфицирова­
ния (восходящий, гематогенный, смешанный и нисходя­
щий, по Ю. В. Гулькевичу с соавт., 1968) и характера 
инфекции.

Макроскопически в плацентах различается только 
гнойный воспалительный процесс. Плаценты при этом 
имеют пестрый вид и серый крап, образованный рассе­
янными гнойными очагами. Острый воспалительный про­
цесс, протекающий в последе без образования гнойных 
очагов, макроскопически не выявляется (А. И. Кондра­
тенко, 1955; Н. В. Кулова, 1961).

При острых респираторных инфекциях микроскопи­
чески в последах большинство исследователей (В. П. Ку- 
ляженко, 1966; Ю. М. Анисимова, 1968; М. Д. М арков­
ская и др., 1971) отмечают расстройства кровообраще­
ния и воспаление (очаговый и диффузный децидуит с 
тромбозом интервиллезных пространств, париетальный 
хориоамнионит, субхориальный интервиллезит, васкули- 
ты в хориальной пластинке, фуннкулит).

Н аряду с указанными изменениями в таких последах 
обнаруживаются дистрофические и пролиферативные 
процессы в строме ворсин, синиитиотрофобласте, эпите­
лии амниона. Имеются сведения, что при тяжелой грип­
позной инфекции у женщины могут отсутствовать мор­
фологические изменения в плаценте (3. М. Захарова, 
1947; Н. П. Корнюшенко, Н. А. Максимович, 1961; Blanc, 
1953).
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Рис. 28. В иллузит, интервиллезит с инфильтрацией лим ф оидного х а ­
рактера. В оспаление и инфекция. Ув. 100Х-

Гистохимически в плаценте при острых вирусных 
респираторных инфекциях (преимущественно грипп) 
Т. Г. Софиенко (1967) выявила в строме ворсин, особен­
но в случаях антенатальной смерти плода, высокое со­
держание хейлположительных веществ в сочетании с по­
вышением аргирофилии волокнистых структур и зам ет­
ное уменьшение Р Н К  в синцитиотрофобласте.

В наших наблюдениях при респираторных заболева­
ниях обращали внимание нарушения гемодинамики в 
плаценте с явлениями гиперемии, стаза, множественны­
ми диапедезными кровоизлияниями в децидуальную 
оболочку, гладкий хорион, реже — в строму ворсин, с 
тромбозом межворсинчатого пространства, одиночными 
геморрагическими инфарктами.

В децидуальной оболочке на фоне неравномерного 
отека, некробиоза и фибриноидного некроза отмечалась 
усиленная лимфоидная инфильтрация с примесью плаз-
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Рис. 29. О чаговая  пролиф ерация сиицитиотроф областа. Грипп.
Ув. 60Х .

матических клеток и одиночных нейтрофильных лейко­
цитов. Во многих участках клеточная инфильтрация с 
преобладанием лимфоидных элементов распространя­
лась с децидуальной оболочки на строму прилежащих 
ворсин с развитием виллузитов и интервиллезитов 
(рис. 28).

В результате воспаления образовались мелкие и бо­
лее обширные конгломераты прилежащих ворсин с яв ­
лениями некробиоза и некроза. Многие ворсины склеро- 
зированы, неравномерно отечны и с очагами фибрино­
идного некроза и обызвествления. Во всех наблюдениях 
обнаружены мелкие и более обширные псевдоинфаркты, 
анемические инфаркты.

В синцитиотрофобласте отмечены некробиотические 
изменения наряду с его очаговой пролиферацией и уве­
личением синцитиальных узелков (рис. 29). Субсинци- 
тиальные мембраны большей частью огрубевшие, с по­
вышенной импрегнационной способностью. Специфиче-
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Ckttx пиронинофильных включений в синцитиальном пок- 
а т а кже в эпителии амниона, на которые указывает 

• Анисимова (1968), мы -не обнаружили.
В сосудах ветвистого хориона выражен отек, склероз, 

пролиферация вплоть до полной облитерации просвета, 
тромбоз; в амнионе — некробиоз эпителия, огрубение 
i.>иэпнтелиальнои мембраны, неравномерный отек и 
склероз стромы.

гладком хорионе на фоне умеренно выраженного 
некробиоза и фибриноидного некроза наблюдается уси­
ление лимфоидной инфильтрации с примесью п лазм ати­
ческих клеток.

В двух наблюдениях отмечена очаговая лейкоцитар­
ная инфильтрация гладкого хориона, усиливающаяся на 
границе с амнионом. В одном случае, где вирусологи­
чески был обнаружен вирус группы А, наряду с очаго­
вым виллузитом и интервиллезитом с преобладанием ин­
фильтрации лимфоидного характера обращали внимание 
диффузный гнойно-некротический амнионит и хорионит 
с i еморрагическим компонентом. В пупочном канатике 
во всех последах отмечался неравномерный отек, скле-

Электронно-микроскопические изменения хориальных 
ворсин при гриппе характеризуются значительной пест­
ротой. в одних участках синцитиальный покров хорошо 
сохранился, богат эндоплазматическим ретикулумом 
митохондриями. Каналы эргастоплазмы большей частью 
умеренно расширены. Митохондрии различной величи- 
НЫ‘ РибоС£щы выявляются как  на мембранах ретикулу- 
ма, так и свободно лежащ ими в гиалоплазме Иногда 
встречаются структуры, характерные для пластинчатого 
комплекса (аппарата Гольджи). Ядерные мембраны 
четко контурированы, распределение хроматина равно­
мерное (рис. 30). F

В других участках трофобласта обнаруживаю тся в 
разной степени выраженные дистрофические и грубые 
деструктивные изменения, нередко с полным разруш е­
нием цитоплазматических структур синцитиотрофобла- 
ста. На поверхности таких ворсин местами наблю даю т­
ся довольно массивные накопления фибриноидных масс 
и разрушение цитоплазматических мембран. Б азальн ая  
мембрана трофобласта в одних участках имеет обычное 
строение, в других выглядит утолщенной, гомогенизиро­
ванной, неравномерно осмиефильной.
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Рис. 30. Часть синцитиотрофобласта. Богато развит эндоплазм эти­
ческий ретикулум (Э Р), большое количество рибосом (Рб) и мито­
хондрий (М ). Хроматин ядра (Я) распределен равномерно, ядерная 

оболочка контурируется четко. Грипп. Ув. 23 000Х-
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Строма хориальных ворсин местами разрежена, отеч­
на, местами в ней определяется довольно интенсивное 
разрастание коллагеновых волокон. В интерстиции не­
которых хориальных ворсин преимущественно вблизи 
капилляров встречаются одиночные либо в виде неболь­
ших скоплений лимфоидные элементы.

Б азальная  мембрана капилляров неравномерна по 
толщине и электронной плотности. Эндотелиальные 
клетки капилляров частью с четко различными цито­
плазматическими структурами, нередко с наличием на 
свободной поверхности микроворсинок различной величи­
ны (рис. 31), частью со значительными деструктивными 
изменениями.

В последе при болезни Боткина обычно выражены 
грубые изменения базальной пластинки: дистрофия, нек­
роз, очаги периваокулярной инфильтрации из лимфоид­
ных клеток, тромбоз сосудов. В межворсинчатом прост­
ранстве отмечается тромбоз с наличием сегментоядер­
ных лейкоцитов. Лейкоцитарная инфильтрация иногда 
захватывает всю плаценту (А. И. Кондратенко, 1961; 
Ю. В. Гулькевич и др., 1968). У одной женщины с бо­
лезнью Боткина в плаценте были обнаружены лишь ги­
перемия сосудов и одиночные кровоизлияния в строму 
ворсин.

Морфологические изменения плаценты на ранних 
стадиях цитомегалии описаны Л. В. Рогозянским (1966), 
А. М. Чарным (1972), B lanc (1961), Rosenstein, Navar- 
reite-Regna (1964). Они характеризуются наличием в 
строме ворсин инфильтратов из моноцитов и нейтрофи- 
лов на фоне дистрофии и некроза. В одиночных ворси­
нах встречаются цитомегалы.

В более поздние фазы в строме ворсин обнаруж ива­
ются плазмоклеточные инфильтраты, образованные, ве­
роятно, .из видоизмененных «леток Кащенко — Гофбауэ- 
ра (Benirschke et al., 1958; Lepage, Schramm , 1958; Le- 
long et al., 1960).

Гепатолиенальную форму цитомегаличеокой болезни 
с одновременным специфическим поражением плаценты 
(наличие одиночных и группами цитомегалов в строме 
ворсин и в просвете сосудов) описал Р. Пьянов (1974).

По данным Э. Поттера (1971), макро- и микроско­
пические изменения в плаценте при цитомегалии во мно­
гом идентичны таковым в случаях гемолитической бо­
лезни плода.
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Рис. 31. Ч асть хориальной ворсины. Н а свободной поверхности эн до­
телия кап илляра  имею тся м икроворсинки (M B ). О тек интерстиция. 
5J — ядро, М —'М итохондрии, ФС — фагосом а. Грипп. Ув. 13 500Х -
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При токсоплазмозе плацента большая, отечная, блед­
ная (Essbach, 1961). Микроскопически обнаруживаются 
фибриноидныи некроз сосудов, тромбозы, нарушение ге­
модинамики с развитием дистрофических изменений в 
синцитии, в строме ворсин в виде их отека и склерозя 
а также образование больших полей фибриноидного не­
кроза с дистрофическим обызвествлением и перифокаль- 
нои воспалительной реакцией. Последние особенно выра- 
™  ви  Децидуальной оболочке (Т. Ф. Когой и др 
1УЬЬ). На фоне дистрофических изменений в плацентах 
и в экспериментальном материале обнаруживаются ток- 
соплазменные цисты. Обращ ает внимание нарушение со­
держания нуклеиновых кислот и мукополисахаридов 
(A. I . Пап и др., 1962).

Плацента женщины, больной сифилисом, при тяж е­
лых поражениях плода макроскопически увеличена, с 
крупными анемичными бледно-желтыми котиледонами, 
h e  масса достигает трети -п о л о ви н ы  массы плода 

оворка, 1970). В легких случаях сифилиса внешний
ВЩ ш 7п НТЫ может оставаться нормальным (Э. Пот- тор, 1У / 1 ) ,

Микроскопически при сифилисе в строме ворсин об­
наруживаются гнойные очаги, подвергающиеся в цент­
ральной части колликвационному некрозу, в синцитиаль­
ном покрове наряду с дистрофическими изменениями 
отмечаются пролиферативные процессы. Сосудистые изме­
нения в плаценте выражены в различной степени — от 
периваскулярного воспаления с обильными плазматиче­
скими и лимфоидными инфильтратами до прогрессиру­
ющего облитерирующего эндартериита ворсин. Таким 
образом, развиваются хронические дегенеративные из­
менения ведущие в конечном счете к образованию си­
филом. Однако, по данным большинства исследователей 
описанные морфологические признаки неспецифичны’ 
(Н. В. Колпиков, 1945; Ю. В. Гулькевич, 1965, и д р )  
Объективным диагностическим признаком сифилиса п ла­
н е т ы  является обнаружение бледной трепонемы в этом 
органе (Flamm, 1962).

При листериозе в плаценте на фоне отека и некроза 
обнаруживаются многочисленные воспалительные лим- 
фоидо-гистиоцитарные инфильтраты, особенно хорошо 
выраженные в крупных ворсинах. Часто поражается ин- 
тервиллезное пространство. В очагах некроза и воспале­
ния видно большое количество листерин (Ю. Гулькевич 
1 1 "
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и др., 1968). Д иф ф узная воспалительная инфильтрация 
и листериомы в децидуальнои оболочке описаны 
М. Д. Агейченко. В амииохориальной пластинке может 
наблюдаться флегмонозное воспаление. В капиллярах 
ворсин встречаются эмболы из листерий (Fsnk, 1956;
S trau ss  et al., 1967).

П оражение плаценты при туберкулезе встречается 
редко, лишь при туберкулезной бактериемии. М акроско­
пически в таких плацентах обнаруживаются туберкулы; 
они мелкие, беловато-серые, довольно плотные, иногда 
содержат очаги казеозного некроза.

Микроскопически на поверхности ворсин, реже в их 
строме, в децидуальной оболочке и амнионе выявляются 
некротические и эпителиоидные туберкулезные бугорки. 
Во всех отделах плаценты в очагах фибриноидного не­
кроза выражены явления дистрофического обызвествле­
ния (А. Сурис, 1962; Э. Поттер, 1971, и др.).

В наш их наблюдениях у 9 женщин основной причин­
ной антенатальной смерти плода был воспалительный 
процесс в различных отделах последа. Анализ клиниче- 
ских данных выявил в анамнезе женщин такие бакте­
риальные инфекции, как  пиелит, пиелоцистит, эндомет­
рит. При исследовании плодов была отмечена мацера­
ция кожных покровов и трупный аутолиз внутренних 
органов.

Ткань плаценты, как  правило, имела умеренное или 
слабое кровенаполнение, границы между котиледонами 
преимущественно сглажены. Оболочки тусклые, отечные. 
Пупочный канатик отечен, имбибирован гемолизирован- 
ной кровью.

Микроскопически воспалительный процесс в последе 
при неспецифической инфекции был представлен в виде 
лейкоцитарной инфильтрации. Обращ али внимание об­
ширные конгломераты, образованные из ворсин в ре­
зультате интервиллезита.

Воспалительные изменения сочетались с тромбофле­
битом крупных разветвлений сосудов хориальной пла­
стинки в двух наблюдениях, в сочетании в одном из них 
с тромбозом сосудов пуповины.

Л окализация воспалительных проявлений свидетель­
ствовала о преобладании восходящего пути инфициро­
вания. Гнойный воспалительный процесс в децидуаль­
ной оболочке обнаружен лишь в одном случае, где у 
женщины был эндометрит с развитием септического
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состояния. У одной женщины в отличие от остальных -из 
данной подгруппы воспалительный процесс носил про­
дуктивный характер в виде очагового лимфоидного де- 
цидуита, очагового виллузита и интервиллезита.

Во всех случаях неспецифической -инфекции обращ а­
ли внимание в разной степени выраженные дистрофиче­
ские изменения последа, максимально представленные 
в наблюдениях, где воспалительный процесс развился у 
женщин, страдающих нефропатией.

У З  человек при пиелоциститс (2) и пиелите (1) вы­
явлены пролиферативные процессы в строме ворсин, 
пролиферация эндотелия с заметным сужением просве­
та многих сосудов, стаз, кровоизлияния в строму. Лишь 
у одной был диффузный гнойный плацентарный и п а­
риетальный хориоамнионит, субхориальный интервил- 
лезит.

Определенный интерес представляет наблюдение 
смерти плода у женщины с гемат-огенно-диссеми,ниро- 
ва иным туберкулезом легких. Специфических измене­
ний в плаценте не было обнаружено, выявлены лишь 
пролиферативные процессы.

В случае антенатальной смерти плода, связанной с 
тяжелым эндометритом, наблюдалась дифф узная лейко­
цитарная инфильтрация децидуальной оболочки, хори­
альной пластинки, вартонова студня и сосудистых сте­
нок пупочного канатика.

В двух наблюдениях антенатальной смерти плода, 
вызванной внутриутробной пневмонией, в плаценте вы­
явлены дистрофические изменения в сочетании в одном 
случае с гнойным воспалительным процессом в виде 
очагового стволового виллузита, интервиллезита, фуни- 
к Улит а, париетального хориоамнионита.

Гистохимически при всем многообразии данных в 
большинстве наблюдений этой группы выявлена тен­
денция к снижению количества нуклеиновых кислот и 
карбоксильных групп белка при высокой активности 
су.ib>.i3i идрильных и дисульфидных групп, интенсивной 
реакции Даниелли на общий белок, а такж е высокой 
активности щелочной фосфатазы, особенно в синцитио- 
трофобласте.

Отмечено увеличение высокополимерных форм кис­
лых мукополисахаридов за счет накопления их в стро­
ме ворсин, даж е  терминальных, при некотором сниже­
нии в оболочках и пупочном канатике.
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Интенсивность Ш ИК-реакции была повышенной в ос­
новном в области огрубевших субэпителиальных мем­
бран.

При исследовании ферментов окислительно-восстано- 
вительной группы во всех отделах последа отмечалось, 
как  правило, снижение активности сукцинатдегидрогена- 
зы, Н АД-диафоразы, цитохромоксидазы пропорциональ­
но выраженности дистрофических процессов.

Концентрация свободных радикалов соответствова­
ла 0,002—0,095 о. е., т. е. была снижена.

При использовании непрямого метода Кунса обнару­
жено выраженное специфическое свечение (3—5 +  ) снн- 
цитиотрофобласта ворсин, эпителиального покрова ам­
ниона и пупочного канатика, несколько слабее (2 +  ) 
эндотелия сосудов ветвистого хориона. Участки фибри­
ноидного превращения, в том числе и в зоне Нита- 
бух, выявляли во всех наблюдениях яркое (4—5 + )  све­
чение.

Таким образом, морфологические изменения плацен­
ты при различных инфекциях и воспалении сопровожда­
ются иммунологическими нарушениями между организ­
мом матери и плода, что в свою очередь может усугуб­
лять деструктивные процессы в последе и изменять 
проницаемость тканевых и сосудистых барьеров.

Б орьба с антенатальной смертностью в связи с ин­
фекционными воспалительными заболеваниями должна 
быть многоплановой. Прежде всего это общие социаль­
ные и медицинские мероприятия, направленные на лик­
видацию ряда инфекционных заболеваний, таких, напри­
мер, как туберкулез, сифилис и др.

Кроме того, следует сказать  о профилактике таких 
заболеваний, как  токсоплазмоз (его резервуаром часто 
бывают животные), грипп, листериоз, а такж е о предот­
вращении инфицирования женщины стренто-стафило- 
кокковой флорой. В отношении последней большое зн а­
чение имеет и лечение хронических заболеваний у бере­
менной женщины, выявленных в женской консуль­
тации.

Другой важной задачей является раннее выявление 
и лечение беременной женщины с тем или иным инфек­
ционным заболеванием.

В процессе терапии необходимо иметь в виду также 
лечение внутриутробного плода, поскольку при неко­
торых инфекциях можно подбирать антибактериальные

1С6

ak
us

he
r-li

b.r
u



Препараты с учетом проницаемости для них плаценты й, 
следовательно, воздействия на возбудителей заб олева­
ния у плода.

Вкратце следует остановиться на некоторых специфи­
ческих моментах, касающихся инфекционных заболева­
ний, вызывающих антенатальную смерть.

При эпидемиях гриппа особенно тщательно прихо­
дится проводить его профилактику у беременных с по­
мощью вакцинации поливалентной убитой вакциной, 
применения противогриппозной типоспецифической (или 
коревой) сыворотки, интерферона. Последние могут 
назначаться и при уже развивающемся заболевании. 
Больных гриппом изолируют. Перед эпидемией в ее на­
чале Charwet, B roussard  (1971) рекомендуют проводить 
широкую противогриппозную вакцинацию беременных 
женщин.

В отношении «раснухи известно, что, переболев за 
1 2 года до беременности этим заболеванием, женщина 
может оставаться носительницей вируса (В. В. Черная 
и др., 1973). Vince (1970) предлагает вакцинировать бе­
ременных женщин с отрицательной серологической реак­
цией после контакта с больным краснухой, однако эта 
рекомендация еще не считается общепринятой. H illeman 
(1969) для предупреждения краснухи считает возм ож ­
ным применять сыворотку против кори и свинки. У ж ен­
щин, переболевших краснухой в первые 12— 16 недель 
беременности, во избежание уродств плода лучше ее ис­
кусственно прервать.

Профилактика болезни Боткина, помимо общих про­
тивоэпидемических мероприятий, долж на предусматри­
вать меры против сывороточного гепатита. Специфиче­
ской терапии вирусного гепатита, к сожалению, нет и 
приходится ограничиваться назначением больной бере­
менной соответствующей диеты, витаминов и гормонов 
!кортизон, преднизон, преднизолон), внутривенным вве­
дением глюкозы с инсулином и сухой плазмы. Важна 
своевременная диагностика болезни Боткина и других 
вирусных заболеваний, для чего необходим систематиче­
ский лабораторный контроль с применением вирусологи­
ческого и серологического обследований подозрительных 
на это заболевание беременных женщин. Беременным, 
контактировавшим с больными вирусным гепатитом, це­
лесообразно ввести гамма-глобулин (0,3 мл/кг массы 
тела).
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Цитомегалия передается капельным и контактным 
путем (Л. В. Рогозянский, 1962), человек чаще з а р а ж а ­
ется от животных (особенно грызунов). Д ля  лечения ре­
комендуют тетрациклин, гидрохлорид хлортетрациклина 
(ауреомицин) или ауреомицин и кортизон или предни- 
золон (И. И. Грищенко, А. К. Никонова, 1965). А. Ф. Пух- 
нер, В. И. Козлова (1974) считают, что при цитомега- 
лии оправдывает себя только назначение интерферона 
с терапевтической целью. Д л я  борьбы с полиомиелитом 
в порядке профилактики широко применяется с хоро­
шим результатом соответствующая живая ослабленная 
вакцина"  (можно одновременно с гамма-глобулином), 
позволившая резко снизить частоту этого заболевания, 
в том числе и у беременных женщин. Развившиеся з а ­
болевания лечат введением сыворотки реконвалесцен- 
тов, гамма- глобулина, донорской крови.

Сведения о лечении риккетсиозов при беременности в 
литературе очень скудны. Baron и соавт. (1969) в про­
цессе диагностики считают наиболее важными сероло­
гические исследования, а для лечения самыми целесооб­
разными антибиотики из группы цикл и,нов. серологиче­
ские реакции во время беременности для выявления 
скрытого сифилиса ставят всем женщинам не менее 
двух раз (в первой и второй половине беременности). 
При обоснованном подозрении на скрытый сифилис д а ­
ж е при отрицательных реакциях, а тем более при поло­
жительных, а такж е <в случаях, когда, мужья болели 
или больны этим венерическим заболеванием, совместно 
с венерологом проводят полный курс специфической те­
рапии вне зависимости от того, назначалось лечение до 
беременности или нет.

Выявление листериозной инфекции иногда вызывает 
большие трудности, поскольку клинические симптомы 
заболевания у беременной бывают довольно неспеци­
фичными. Они могут напоминать обычный грипп, пие­
лит, иногда это поносы, приступы удушья. В части слу­
чаев удается выявить органические поражения головно­
го мозга. Диагностика облегчается при обнаружении в 
посевах из отделяемого конъюнктив, зева, носоглотки, 
половых органов, мочи возбудителей заболеваний — ли- 
стерий. В клинических анализах крови обычно отмеча­
ется моноцитоз, лимфоцитоз (за счет снижения процента 
нейтрофилов), лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной форму­
лы влево.
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В спинномозговой жидкости обращает на себя вни­
мание цитоз, преимущественно увеличивается количест­
во лимфоцитов, уменьшается содержание сахара; при 
посеве вырастает культура листерий. Серологические 
реакции — агглютинации и связывания комплемента 
с листериозным антигеном — не считаются высокоспе­
цифичными. Они оказываются более доказательными 
при нарастании титра или высоких его показателях 
(1 :1 6 0 0  и более для реакции агглютинации и 1 :8 0  и 
выше для реакции связывания комплемента, по А. П .Его­
ровой, 1967).

Д л я  лечения больных беременных применяют анти­
биотики из группы тетрациклинов — хлортетрациклина 
гидрохлорид (ауреомицин), окситетрациклина дигид- 
рат (террамицин) и др. После назначения их в течение 
Ю дней проводят курс лечения сульфадимезином 
(7 дней). Затем назначают 1—2 таких повторных кур­
са сульфадимезина. Хорошие результаты получены при 
применении ампициллина по 2—4 г в сутки в течение 
недели и повторный курс через 2—4 нед (С. М. Беккер, 
1975), гентамицина сульфата, пенициллина; эти анти­
биотики, особенно ампициллин, следует предпочесть тет- 
рациклинам.

Гнойно-септическая инфекция обычно устанавлива­
ется в процессе обследования беременных в женской 
консультации, когда выявляются ее очаги в миндалинах, 
кариозных зубах, мочевыводящих путях и т. д. Н аряду 
с санацией этих очагов иногда при явлениях общего ин­
фекционного заболевания встает вопрос об антибакте­
риальной терапии. У ряда беременных приходится пре­
дусматривать .назначение таких препаратов, которые, 
будучи малотоксичными для плода, легко проникали бы 
через плаценту и оказывали антибактериальный эффект 
в области плодного яйца. С этих позиций особое значе­
ние имеет способность разных антибиотиков преодоле­
вать плацентарный барьер, воздействовать на микробов, 
находящихся в водах, в организме эмбриона, внутриут­
робного плода. В последние годы было установлено 
(A. II. Кирющенков, 1975), что наиболее эффективными 
при инфекциях, вызываемых пенициллиноустойчивыми 
кокками, являются полусинтетические пенициллины (ам ­
пициллин, метициллин, оксациллин и др.). Они же яв ­
ляются и минимально токсичными для плода. Ампицил­
лин, цефалоспорины (цепорин), а такж е гентамицин
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способны накапливаться в околоплодных водах, они осо­
бенно ценны и показаны при поражениях плода гнойно- 
септической инфекцией, хориоамнионитах. При пиелоне­
фритах беременных, которые часто вызываются грамот- 
рицательной флорой (кишечная, синегнойная палочки, 
протей и др.), заслуживают предпочтения аминоглико- 
зиды (неомицина сульфат, канамицин, мономицин, ген- 
тамицин). Минимально токсичным считается канами­
цин, хотя плацента ограничивает его переход к плоду не 
менее чем на 50% (Ю. Г. Ярмошкевич, 1972). Наименее 
желательно (в частности, в связи с возможным эмбрио- 
токсическим и тератогенным действием) при беремен­
ности, особенно в первые месяцы, применение тетрацик­
лина (А. П. Кирющенков, 1975); у физидина, очень ак ­
тивного в отношении стафилококковой инфекции, 
эмбриотоксический эффект значительно слабее, чем у 
тетрациклина.

Д л я  профилактики стафилококковых заболеваний 
при беременности рекомендуется иммунизация стафило­
кокковым анатоксином (3 раза  по 0,5 мл — на 35-й, 38-й 
и 39-й н ед ел ях ) .

Лечение туберкулеза приходится проводить и во вре­
мя беременности. Самую интенсивную терапию назнача­
ют при активных формах заболевания. Следует, однако, 
отметить, что есть данные (М. С. Остренко и др., 1965) 
о том, что стрептомицин, используемый в этих случаях 
может отрицательно повлиять на вестибулярный и кох­
леарный аппарат плода; более опасно применение высо­
ких доз. Некоторые авторы (3. Н. Федотова, 1960) не 
наблюдали снижения слуха у детей, матери которых ле­
чились стрептомицином. Лучше комбинировать стрепто­
мицин с канамицином, больших доз желательно избе­
гать.

Во избежание зараж ения токсоплазмозом рекоменду­
ется ограничить -контакт с животными, не употреблять 
в пищу непрожаренное мясо, сырое молоко. Диагноз 
токсоплазмоза у беременной ставят на основании отя­
гощенного акушерского анамнеза (мертворождения, 
уродства, недонашивание беременности), острого тече­
ния заболевания (в начале) или с периодическими ре­
миссиями. В клинической картине отмечается обычная, 
неспецифическая неврологическая симптоматика, до­
вольно характерны изменения на глазном дне (в виде 
хориоретинита) и кальцификаты в мозге на рентгено­
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грамме черепа. Выявлению патологии помогает Кожная 
•i л.те pi ическая проба с токсоплазмином и реакция свя­
зывания комплемента. Обе они недостаточно специфич­
ны, но при положительном результате делают подозре­
ние на токсоплазмоз более обоснованным.

Если поставлен диагноз токсоплазмоза или он очень 
вероятен после 3 мес беременности, следует назначать 
курсы лечения хлорнднном (дараприм) и сульфадиме­
зином. В первые 2 мес беременности не рекомендуют д а ­
вать женщинам хлоридип, поскольку он иногда вызыва­
ет уродства плода в эксперименте (А. Г1. Д ы бан  1966 
А. Я. Эголинский, В. Б. Прозоровский, 1975). Tbälbam- 
mer, Coradello (1974) советуют применять дараприм 
только после 16 нед беременности. Сульфаниламидные 
препараты пролонгированного действия в эксперименте 
оказывали тератогенный эффект, однако в клинике при 
беременности назначаются довольно широко.

_При наличии у беременной инфекционных заболева­
нии, которые могут отразиться на внутриутробном плоде, 
безусловно, необходимо наблюдение за" его состояни­
ем с помощью доступных методов специального исследо­
вания, помимо обычного клинического наблюдения. О д­
нако в_ отличие от большинства других причин антена­
тальной см ер : инфекционная патология не заставляет 
проводить досрочное родоразрешение в интересах плода, 
она обычно является показанием к соответствующему 
медикаментозному лечению против инфекционного аген- 
га возбудителя заболевания. Антибактериальная тер а­
пия, как правило, продолжается и в послеродовом пе­
риоде.

При ведении родов следует учитывать, что под влия­
нием инфекционного процесса нередко нарушается тече­
ние родового акта. Наиболее часто отмечается недоста­
точность изгоняющих сил, патология в последовом и 
раннем послеродовом периодах (А. М. Жуковский, 1972;
'..  М. Беккер, 19/5, и др.). В зависимости от инфекции
следует в большей или меньшей мере изолировать ро­
женицу (н беременную) от остальных, здоровых ж ен­
щин, вплоть до перевода в специализированные стацио­
нары (туберкулез, грипп, болезнь Боткина и т. п.).

Из 31 нашего наблюдения антенатальной смерти 
плода в 10 случаях пришлось прибегнуть к родоразре- 
шению, в 2 — к стимуляции родовой деятельности /У  од­
ной больной диагностирован разрыв матки. У 10 жен-
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шин проводились акушерские операции, в том числе 
кесарево сечение с последующей надвлагалищной ампу­
тацией матки, плодоразрушающие операции, у 6 боль- 
н ы х .— внутриматочные вмешательства по поводу крово­
течения в последовом и раннем послеродовом перио­
дах, что соответствует материалам, имеющимся в лите­
ратуре.

Иммунологическая несовместимость 
крови матери и плода

Иммунологический конфликт между организмом м а­
тери и плода относится к числу наиболее частых причин 
перинатальной и в том числе антенатальной смерти пло­
да! По данным М. А. Петрова-М аслакова, В. Г. Матысяк 
(1960), гемолитическая болезнь плода приводит к его 
антенатальной смерти в 12,9%, к интранатальной JB 
0,7% случаев. По наблюдениям Ф. Г. Давыдовской, 
3. И. Ивановой (1957), резус-конфликт дает перинаталь­
ную смертность в 40% случаев.

Частота гемолитической болезни плодов и новорож­
денных по отношению к общему числу перинатальных 
вскрытий за 1956— 1960 гг., по материалам Э. Е. Штыц- 
ко (1962), в прозектуратах Минска составила 4,2%- По 
последним данным литературы (Е. И. Андреева, 
Л. М. Соколова, 1975), гемолитическая болезнь— это 
наиболее частая причина антенатальной смерти плода 
и занимает в ее структуре 8,1% случаев.

Иммунологическая несовместимость крови является 
одним из вариантов среди сложных иммунологических 
реакций, которые развиваются вследствие того, что бел­
ковые особенности тканей и жидкостей организма мате­
ри и плода не являются тождественными ввиду наследо­
вания плодом части свойств по отцовской линии. Н аибо­
лее часто встречается и имеет наибольшее клиническое 
значение несоответствие белковых характеристик кле­
точных элементов крови, поскольку именно кровь пло­
да, проникая в материнский организм в области плацен­
ты, сравнительно легко может вызвать своими антигена­
ми сенсибилизацию организма матери с образованием
неполных антител.

Самую большую опасность представляет несоответст­
вие крови матери и плода по резус-фактору, белковому 
компоненту, найденному в свое время (Landsteiner, w ie­
ner, 1940) в эритроцитах одного из видов обезьян и при­
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сутствующему в красных кровяных клетках большинства 
(85%) людей. При резус-отрицательной крови у бере­
менной женщины и положительной резус-принадлеж­
ности крови, полученной плодом от отца, в результате 
сенсибилизации за счет попадания в материнский крово­
ток эритроцитов плода в организме женщины вы р аба­
тываются противорезусные антитела. Они проникают че­
рез плаценту в кровь плода и, будучи «направлены» 
против его эритроцитов, обусловливают гемолиз, анемию 
с развитием гемолитической болезни и нередко антена­
тальной смертью плода. Сенсибилизация организма м а­
тери может происходить не только за счет эритроцитов 
плода, но и в результате переливания женщине с резус- 
отрицательной кровью во время или до беременности 
резус-положительной донорской крови.

Д аж е  при небольшом сроке беременности во время 
операции искусственного аборта тканевые антигены, 
эритроциты эмбриона, плода попадают в кровь матери 
и вызывают сенсибилизацию (М. Шауэр, В. Кулих, 
1964).

Система резус включает большое количество антиге­
нов, 6 из них встречаются наиболее часто. Самым актив­
ным иммуногеном является фактор D (RH o)

При резус-отрицательной крови матери не всегда 
развивается иммунологический конфликт. Во-первых, 
плод обычно остается здоровым, если и он имеет тоже 
резус-отрицательную кровь. Во-вторых, даж е  при резус- 
положительной принадлежности плода (она передается 
по доминантному принципу наследования) гемолитиче­
ская болезнь у него иногда не развивается. У некоторых 
женщин при первой беременности сенсибилизация не ус­
певает наступить, а в  редких случаях по не совсем яс­
ным причинам образование антител в организме матери 
не происходит и при повторной беременности.

Довольно опасной для плода является такж е сенси­
билизация антигенами системы АВО. Условия для нее 
создаются в тех случаях, когда у матери есть в крови 
агглютинины к агглютиногенам, имеющимся в эритро­
цитах плода. Наиболее часто развивается гемолитичес­
кая болезнь плода, когда у него кровь группы А, а у 
матери — группы 0.

В общем прогноз для плода при несовместимости по 
системе АВО лучше, чем при резус-конфликте. А. Б. Са- 
турская (1971) на 100 женщин с несовместимостью по
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групповым антигенам только в одном случае отмечала 
антенатальную смерть плода. При АВО несовместимости 
значительно чаще при первой беременности отмечают­
ся нарушения в состоянии плода, тогда как при резус- 
конфликте исход обычно ухудшается с каждой беремен­
ностью.

Помимо систем АВО и резус (в эритроцитах находят 
около 30 R H -антигенов), Ж- Доссе (цит. по С. М. Б ек­
керу, 1975) выделяет еще 7 — система Льюис, MNSs, 
Келл — Келлано, Даф ф и, Kugg, Лютеран и Pp. Число 
возможных сочетаний этих антигенов достигает 200 ООО. 
Д. В. Умбрумянц (1972) подчеркивает возможность им­
мунологического конфликта, помимо систем АВО и ре­
зус; нам такж е приходилось наблюдать подобные слу­
чаи.

В последнее время привлекла к себе внимание несов­
местимость и изооенсибилизация по отношению к  лейко­
цитарным и тромбоцитарным антигенам. Г. С. Александ­
ров (1972) указывает, что антилейкоцитарные антитела 
часто появляются в крови женщины после искусствен­
ного аборта. По наблюдениям Lili, E rnöne (1969), лей­
коцитарная и тромбоцитарная изоиммунизация возника­
ет после третьей беременности. Важно подчеркнуть, что 
эти варианты изоантигенной несовместимости мини­
мально опасны для плода (А. В. Ж арких, 1973). Соглас­
но данным И. И. Бенедиктова, И. П. Клюкина (1973) 
они вообще не изменяют состояния новорожденных; 
3. Ф. Васильева, М. Ф. Крачковская (1975) не наблю ­
дали антенатальной смерти плода ни в одном из подоб­
ных случаев.

Проницаемость капилляров увеличивается в конце 
беременности (В. И. Бодяжина и др., 1969), а иммуно­
логическая несовместимость крови матери и плода ч а­
сто сопровождается нарушением барьерной функции пла­
центы, еще более усугубляющим патологический процесс 
за счет усиления проникновения крови плода в кровоток 
матери ”(Е. И. Андреева, 1975). Развиваю щ аяся при сен­
сибилизации артериальная гипотония способствует на­
рушению маточно-плацентарного кровообращения, ги­
поксии плода, страдающего от анемии и интоксикации 
(И. Д. М амамтавришвили, 1970). Последняя является 
результатом гемолиза и образования в организме плода 
непрямого билирубина, который почти нерастворим в во­
де и не выделяется с мочой. В воды при мочеиспускании
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плода попадает прямой билирубин (водорастворимый), 
образующийся в печени плода в результате соединения 
непрямого билирубина с глюкуроновой кислотой под 
влиянием фермента глюкуронтрансферазы. Непрямой 
билирубин, проникая в нервные клетки, вызывает осо­
бенно глубокие нарушения в деятельности нервной сис­
темы (ядерная ж елтуха).  Гемолитическая болезнь плода 
проявляется в виде трех форм — желтушной, анемиче­
ской и отечной; все они сопровождаются гемолизом. 
Прогностически наиболее тяжелой и неблагоприятной 
является отечная форма.

Антенатальная смерть плода наступает в результате 
гемолитической анемии и накопления в организме боль­
ших количеств токсичного непрямого билирубина. Опас­
ность ^такого исхода тем больше, чем дольше патологи­
ческий процесс чем раньше начинается сенсибилиза­
ция организма матери. Н а более ранних этапах беремен­
ности и печень плода обладает значительно меньшими 
возможностями превращать непрямой в малотоксичный 
п выделяющийся из организма прямой билирубин. 
Помимо неблагоприятного влияния продуктов распада 
гемоглобина, в антенатальном танатогенезе при резус- 
конфликте определенное значение придают (3. Ф. В а ­
сильева, 1971) и непосредственному действию на ткани 
плода антител, фиксированных на клетках печени, над ­
почечников, почек и других органов.

Mai проанализировали 45 случаев явной гемолитиче- 
скои болезни плода, закончившейся антенатальной 
смертью. Они составили 7,6±  1,04 % среди всех наблюде­
ний антенатальной смерти. Возраст рожениц составлял 

*0 лет, преобладали (66,7%) женщины в возрасте 
от 21 года до 30 лет. Явное большинство (77,8%) сос­
тавляли повторнородящие с резус-конфликтной беремен­
ностью, что соответствует и данным литературы. Толь­
ко у 8 женщин (17,8%) иммунологическая несовмести­
мость обнаружена при первой беременности, причем у 
4 из них в анамнезе было переливание крови, по-види- 
мому, без учета резус-принадлежности. Несовместимость 
по групповым антигенам диагностирована в 3 случаях, 
в остальных была резус-конфликтная беремен­
ность.

Акушерский анамнез у женщин в этой группе о ка­
зался, как правило, отягощенным. Самопроизвольные 
аборты (от 1 до 6) наблюдались у 7 человек, искусст-
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.венные (от 1 до 6) J  22, мертворождения (от 1 до
3) — у 14, кровотечения в родах были у 5 женщин. 
У 8 больных прошлые роды закончились рождением 
детей с гемолитической болезнью, из них у 4 дети 
умерли (у 2 — по одному ребенку, у одной 2, у одной —
3 ребенка). Здоровых детей имели 25 из 35 повторноро­
дящих. Гинекологические заболевания наблюдались у 
13 больных, экстрагенитальные (туберкулез, ревматизм 
и др.) — у  8 женщин.

Н астоящ ая беременность, помимо изоантигенной 
несовместимости, у большинства женщин (31) сопровож­
далась  и другими осложнениями, среди которых веду­
щими (18 наблюдений) были токсикозы, реже встреча­
лись многоводие (6), угрожающее прерывание бере­
менности (3) и др. P ilk ing ton  и соавт. (1966) считают, 
что при токсикозе 'в большем числе случаев развивает­
ся иммунологический конфликт за счет более частого и 
массивного проникновения крови плода в кровь мате­
ри через измененную плаценту.

Изоиммунные антитела в крови выявлены у 33 из 
35 женщин, у которых проведено соответствующее ис­
следование. Их титр колебался от 1:2 до 1 :256 .  Спе­
циальное лечение получали 32 беременные по методике, 
рекомендованной И. И. Грищенко, В. А. Шилейко
(1972).

Больш ая часть плодов (24 плода — 53,3%), по на­
шим данным, погибли в сроки 28— 38 нед; у 28 женщин 
антенатальная смерть плода наступила в период от 
нескольких часов до 7 сут до родов, Средняя масса те ­
ла  доношенных детей составила 3378+94,6  г, явлений 
гипотрофии не отмечалось, масса недоношенных соот­
ветствовала в среднем 2 4 5 0 ±  149,6 г. М асса тела доно­
шенных новорожденных колебал1ась от 2700 до 4300 г, 
недонош енны х— в пределах от 1200 до 3500 г.

При вскрытии плодов в зависимости от формы ге­
молитической болезни выявлены асцит, гидроторакс, 
гидроперикард, анасарка, отек оболочек и вещества 
головного мозга, малокровие внутренних органов, ж ел­
туха, за счет образования очагов экстрамедуллярного 
кроветворения вследствие анемии— гиперплазия печени 
(масса 130—250 г) и селезенки (масса 20—40 г).

Послед при гемолитической болезни новорожденных 
привлекает внимание исследователей в течение многих 
десятилетий (А. И. Абрикосов, 1916; А. Ф. Яковцова,
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1964; Schridde, 1910; Eichelbaum, 1923; Kovacs, 1930; 
Crawford, 1959; Essbach, 1961).

Макроскопически обращает внимание увеличение 
массы и объема плаценты, особенно при отечной форме 
гемолитической болезни, когда масса детского места 
может достигать 2000—2600 г; при желтушной форме 
она меньше — 800— 1000 г (Г. Г. Геворкьян, 1959; 
А. А. Черняк, Т. С. Рабцевич, 1959; Pospisil, Horsky, 
1959; Estel et al., 1974).

Диаметр отечных плацент увеличивается до 25 см, 
толщина — до 5—7 мм. Отношение массы плаценты к 
массе плода составляет 1 : 3— 1 : 2 и даж е 1 : 1 
(Ю. В. Гулькевич, Э. Е. Штыцко, 1960; Э. Е. Штыцко, 
1962).

Аналогично данным литературы в наших наблюде­
ниях масса плаценты была в пределах от 280 до 1900 г, 
средний показатель ее при доношенных плодах соста­
вил 647+64,3, плацентарно-плодовый коэффициент 
0,21+0,03; при недоношенной беременности масса п ла­
центы 822+76,2  г, плацентарно-плодовый коэффи­
циент — 0,31+0,03.

Как и по наблюдениям других авторов, макроскопи­
чески в подавляющем большинстве случаев отмечались 
крупные, разделенные глубокими бороздами котиледо­
ны. Ткань на разрезе имела серовато-розоватый цвет, 
выраженное малокровие, отек, мясистую консистенцию. 
Оболочки частью окрашены в желтовато-зеленоватый 
цвет, в ряде наблюдений отечны. Средняя длина пупоч­
ного канатика составляла 52,9+3,1 см, средний д и а ­
м е т р — 2,1+0,1  см. Как правило, он был отечен, во 
многих наблюдениях имбибирован гемолизированной 
кровью.

При желтушной форме гемолитической болезни из­
менения обычно менее заметны, а при анемической 
форме плацента может быть макроскопически совсем 
не изменена (Л. В. Тимошенко и др., 1968; Gabriel, 
Fournie, 1958; Thomsen, Berle, 1960; Essbach, и др.).

Морфометрически при иммунологическом конфликте 
установлено уменьшение резорбционной поверхности 
ворсин и обменной площади плаценты в сочетании с 
резким уменьшением объема крови в интервиллезном 
пространстве плаценты (Bender, 1974).

Микроскопически Heilman, H ert ig  (1938) выделили 
отечный и гиперпластический типы эритробластозной
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плаценты. П озж е было отмечено, что гиперпластиче- 
ский тип чаще встречается при тяжелой гемолитиче­
ской желтухе, отечный — при рождении детей с отека­
ми (Beckmann et al., 1954; M artins, 1956). Имеются 
данные (Marziale, 1961), что отек и гиперплазия стро- 
'МЫ являются двумя последующими проявлениями бо­
лезни плаценты при иммунологической несовместимости, 
flo мнению Thomsen, Berle (1960), для тяжелых эрит- 
робластозов характерно сочетание нормальных и экок- 
визитно отечных с центральным колликвационным не­
крозом ворсин, гиперплазированных, склерозированных, 
обызвествленных и юных ворсин-регенератов. Размеры 
отечных ворсин в 2—3 раза превышают обычные, что 
ведет к сужению межворсинчатых пространств вплоть 
до полного блокирования межворсинчатого кровообра­
щения (Clavero, L 1 usi а, 1963). Нередко отмечается поч­
кование ворсин как  проявление компенсаторной 
реакции плаценты (Т. Г. Софиенко и др., 1964, 
и др.).

Во всех наблюдениях мы выявили поражение вор­
син в виде неравномерного отека, гиперплазии стромы 
(«густоклеточные» ворсины), склероза, гиалиноза, фиб­
риноидного некроза, реже обызвествления. В случаях 
отечной и отечно-анемической формы гемолитической 
болезни преобладали увеличенные отечные ворсины 
•причудливой формы с фестончатыми краями, с «пол­
зущим характером роста» и «кустованием» ворсин. Они 
располагались близко друг к другу, уменьшая объем 
межворсинчатого пространства (рис. 32). Волокнистые 
структуры стромы таких ворсин истончены, с понижен­
ной импрегнационной способностью, во многих участ­
ках разорваны отечной жидкостью. Гистохимически в 
этих ворсинах отмечается накопление высокополимер­
ных кислых мукополисахаридов типа гиалуроновой кис­
лоты и хондроитинсульфатов.

Как и В. H . Ж у к  (1958), (Metier (1954), мы в отеч­
ной строме отмечали большое количество клеток К ащ ен­
к о — Гофбауэра и плазматических (рис. 33), в то время 
к а к  в гиперплазированных («густоклеточных») вор­
синах преобладают фибробласты, фиброциты и лимфо­
идные элементы, наблюдаются явления экстраваску- 
лярного кроветворения (рис. 34).

О бращ ала на себя внимание неравномерность вас- 
куляризации ворсин вплоть до полного отсутствия
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Рис. 32. «Ползущий» рост ворсин. Снижение васкуляризации. Имму- 
, нологическая несовместимость крови матери и плода. Ув. 60 X.

сосудов в ворсинах в сочетании с компенсаторной гипер- 
васкуляризацией отдельных ворсин [подобные измене­
ния отмечали H orm ann (1962), Crawford (1959), Pal- 
liez с соавт. (1961), Vitse, M onnier (1962) и др .] ,  а так ­
же особенности архитектоники капилляров, представ­
ленных в виде клубка петель (А. С. Егоров, 1962).

В сосудах хориальной пластинки, стволовых и сред­
них ворсин найдены отек, пролиферация, вакуолизация 
эндотелия, сужение, облитерация просвета, тромбоз. 
Такие же нарушения описаны Kline (1948), M artins  
(1956), Burstein, Blumenthal (1962).

В просвете сосудов ветвистого хориона, а такж е в 
сосудах пупочного канатика обнаруживаются ядерные 
элементы крови.

В синцитиотрофобласте ряд авторов указывают на 
повышенное количество синцитиальных узелков, не счи­
тая этот признак характерным только для гемолитиче-
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Рис. 33. Клетки К ащенко — Г оф бауэра  в отечной строме ворсин. 
Иммунологическая несовместимость крови матери и плода. Ув. 400Х .

Рис. 34. Экстрамедуллярное кроветворение в строме ворсин на фоне 
склероза. Иммунологическая несовместимость крови матери и плода.

Ув. 225Х.
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ской болезни новорожденных (А. С. Егоров, И. Л. Гри­
горьева, 1970; Burstein et al., 1963). Мы отмечали 
резкое истончение цитоплазмы, некробиотичеокие измене­
ния ядер (преимущественно кариопикноз). Местами 
синцитиотрофобласт утолщен, с явлениями фибриноид­
ного превращения, отмеченного такж е Т. Г. Софиенко 
(1964), Thomsen и Berle (1960). На поверхности мно­
гих ворсин видны зернистые эозинофильные, дающие 
положительную реакцию на белок по Даниелли массы.

Во всех случаях, подобно Krassowski, Ssamborski
(1959), Eyquem (1963), обнаружили мелкие и бо­
лее обширные псевдоипфаркты, реже анемические ин­
фаркты.

Цитотрофобласт во многих ворсинах сохранен почти 
на всем . протяжении. Синцитиальные узелки отечных 
ворсин уменьшены, в гиперплазированных, а такж е  вор­
синах-регенератах увеличены, с сочными гиперхромны- 
ми ядрами.

Гистохимически в плацентах при гемолитической бо­
лезни выявлено нарушение содержания нуклеиновых 
кислот (Т. Г. Софиенко, 1967; О. Ф. Руденко, 1969, 
и др.), уменьшение гликогена и увеличение липидов, 
уменьшение содержания сульфгидрильных групп белка 
(С. А. Гень, А. Ф. Яковлева, 1968). Обнаружены изме­
нения в комплексе мукополисахаридов с заметным уве­
личением высокополимерных кислых их форм 
(Л. П. Дрыж ова, А. Ф. Яковцова, 1968). Морфологиче­
ские и гистохимические изменения в плацентах очаго­
вые, неравномерные, пестрые, независимо от формы 
гемолитического заболевания (Т. Г. Софиенко, 1967).

Согласно данным Т. Г. Софиенко (1964), И. И. Гри­
щенко, В. А. Шилейко (1972), В .А .Ш илейко, И. Б. Вер­
бицкий (1975) и др., изменения в плаценте соответст­
вуют тяжести гемолитической болезни плода и ново­
рожденного.

При микроскопическом исследовании в децидуаль­
ной оболочке последов мы обнаружили усиленную лим­
фоидную и плазмоцитарную инфильтрацию, сильно в ы ­
раженный некробиоз, отек, фибриноидный некроз в 
сочетании с заметным снижением содержания нуклеино­
вых кислот, а такж е снижением активности сукцинат- 
дегидрогеназы, цитохромоксидазы, менее заметно — 
НАД-диафоразы, лактагдегидрогеназы. Субсинцитиаль- 
ные мембраны ворсин местами утолщены, фрагментиро­
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ваны, € повышенной импрегпационной способностью, яр­
ко Ш И К - п о л о ж  и т е л ь к ы ; местами, преимущественно в 
отечных ворсинах, отмечается уменьшение их импрегна- 
ционной способности, сочетание ШИК-положительного 
окрашивания с хейлположительным. Содержание Р Н К  
в синцитиотрафобласте неравномерное, большей частью 
уменьшено. Снижение интенсивности окраски на Д Н К  
выражено менее заметно.

Реакции на сульфтидрильные, дисульфидные и кар- 
иоксильные -группы па нашем материале в эпителиаль­
ном покрове ворсин, особенно отечных, снижены, отме­
чается такж е очаговое снижение реакции Даниел л и 
(ряс. 35). Выявлено уменьшение кислой и щелочной 
фосфатаз синцитиотрофобласта, особенно в области 
'конгломератов, где они почти полностью исчезают, а 
такж е уменьшение активности СДГ, ЦО, меньше НАД- 
диафоразы.

При исследовании оболочек мы обнаружили пекро- 
биотические изменения в эпителии амниона с уменьше­
нием нуклеиновых кислот, отек стромы амниона с на­
коплением высокополимерных кислых мукополисаха- 
ридов, В гладком хорионе на фоне отека, некробиоза 
и фибриноидного некроза в подавляющем большинстве 
наблюдений отмечена усиленная лимфоидная и плазмо- 
цитарная инфильтрация.

При использовании флюоресцентного метода Кунса 
обнаружено (рис. 36) специфическое желтовато-зелено­
ватое свечение синцитиотрофобласта ворсин, эпителия 
амниона и пупочного канатика, кроме того, в участках 
фибриноидного превращения ткани во всех отделах 
последа (3—5 + ) .

Исследование плаценты методом Э П Р  выявило кон­
центрацию радикалов в интервале от 0,03 до 0,263 о. е.

Электронномикроскопические изменения хориальных 
ворсин отличались мозаичностью. В одних участках на 
свободной поверхности синцитиотрофобласта выявля­
лось значительное развитие микроворсинок, в других 
число их было незначительным, плазматическая мем­
брана представлялась нечеткой, с наложениями элект­
ронноплотных зернистых масс.

Эндоплазматичеокая сеть синцития местами состоя­
ла из разветвленных, умеренно расширенных каналов; 
местами количество каналов было резко уменьшенным’, 
просветы их значительно расширены, нередко (вследст-
182

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 35. Снижение интенсивности реакции Даниелли на общий белок 
в области конгломератов из отечных ворсин. Иммунологическая не­

совместимость крови матери и плода. Ув. 225Х.

Рис. 36. Интенсивная специфическая флюоресценция эпителиального 
покрова ворсин, сосудистых стенок, очагов фибриноидного превра­
щения ткани ворсин. Иммунологическая несовместимость крови м а­

тери и плода, Ув. 100Х-
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вие фрагментации мембран, образующих эндоплазмати- 
чеокий ретикулум) они сообщались с просветвленной 
гиалоплазмой. Митохондрии в цитоплазме синцити­
альных клеток были распределены неравномерно и бес­
порядочно, большей частью с неравномерно осмие- 
фильным матриксом и нечеткими, порой полностью р аз ­
рушенными кристами. Н аряду  с этим встречаются от­
дельные митохондрии, кристы которых удлинены. Р и ­
босомы чаще свободно леж али  в гиалаплазме, реже 
находились на мембранах ретикулума.

Ядра синцития нередко располагались группами, 
хроматин их был глыбчатым и локализовался преиму­
щественно у ядерной оболочки. Последняя местами бы­
ла разрушена. Перинуклеарное пространство расши­
рено.

Н а базальной цитоплазматической мембране синци- 
тиотрофобласта довольно часто наблюдалось развитие 
разветвленных кустовидных микроворсинок.

В клетках цитотрофобласта выявлены изменения, 
подобные описанным в синцитиотрофобласте. Б а за л ь ­
ная мембрана трофобласта и капилляров представля­
лась чаще всего значительно утолщенной, потерявшей 
трехслойное строение, неравномерно осмиефильной, 
аморфно-зернистой, без четкой границы, переходящей 
в матрикс интерсгиция. В последнем обнаруживалось 
разрастание коллагеновых волокон, часто набухших, 
нечетко контурируемых. Местами в интерстиции выяв­
лялись клетки Кащенко — Гофбауэра, ib цитоплазме ко­
торых порой наблюдалось значительное развитие гра­
нулированного эндоплазматичеокого ретикулума, напо­
минающего ретикулум плазматических клеток.

Возможности профилактики антенатальной смерти 
в результате иммунологической несовместимости крови 
матери и плода в последнее время значительно увели­
чились благодаря достижениям в изучении этой проб­
лемы, выработке новых профилактических и терапевти­
ческих рекомендаций и внедрению их в акушерскую 
практику.

Очень важным в практическом отношении меро­
приятием, которое благодаря преимуществам советс­
кой системы охраны материнства и детства прочно 
вошло в нашей стране в повседневную работу женских 
консультаций, является обязательное определение у 
всех беременных резус-принадлежности крови. Выяв­
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ление женщин с резус-отрицательной кровью позволяет 
выделить их в особую диспансерную группу повышенно­
го риска. Е. П. Романова и соавт. (1970) рекомендуют 
в первой половине беременности ежемесячно, а во вто­
рой — каждые 2 недели проводить исследование крови 
таких женщин на наличие изоиммунных антител.

Имеет прогностическое значение исследование ре­
зус-принадлежности отца будущего ребенка. Если у 
него резус-отрицательная кровь, то можно ожидать  
рождение ребенка с резус-отрицательной кровью и без 
иммунологического конфликта. Более надежные сведе­
ния может дать генетический анализ крови мужа (го- 
мо- или гетерозиготная кровь по резус-фактору) и оп­
ределение резус-принадлежности плода на основании 
исследования околоплодных вод, полученных с по­
мощью амниоцентеза. В. Илиева и соавт. (1974) путем 
реакции особым образом обработанного клеточного 
осадка околоплодных вод со взвесью Rho(D) эритроци­
тов (наблюдается агглютинация) с высокой степенью 
точности определяют резус-цринадлежность плода; 
аналогичные определения успешно проводили также 
С. А. Л аевская , 3. Ф. Васильева (1975).

Есть способы выявления резус-фактора в эритро­
цитах плода путем исследования крови беременной. 
К ним относится метод Д ж онса  (В. М, Нерсисян и др., 
1974) и разработанный в нашей стране метод Д .В .У м б -  
румянц и Ю. Д. Б алика  (1969), которые использовали 
реакцию Кумбса. Последний метод позволяет в 36— 
40 нед беременности проводить определение с точностью 
62,9%.

Кроме несовместимости крови плода и матери по 
системе резус, как уже отмечалось, плод может антена­
тально умереть и при несовместимости по системе АВО; 
такая  опасность существует, несмотря на то что груп­
повые антитела чаще приводят к прерыванию беремен­
ности в ранние сроки (Л. В. Бокариус, Г. Д. Головачев, 
>1974). О сенсибилизации беременной женщины к анти­
генам А и В свидетельствует высокий титр естествен­
ных агглютининов (А. Р. Рабинович, 1970).

Значительно труднее выявить сенсибилизацию м ате­
ринского организма к антигенам остальных систем 
(кроме резус и АВО). Д л я  диагностики иммунологиче­
ской несовместимости такого рода другие исследователи, 
как и мы, применяют эритроциты, содержащие разные
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антигены, с тем, чтобы они реагировали на максималь­
но возможное количество различных вариантов антител.

При появлении в крови беременной изоиммунных 
антител и несовместимости плода и матери по системе 
резус или АВО, подтвержденной соответствующими ис­
следованиями, необходимо уменьшить или ' предотвра­
тить явления сенсибилизации, подавить продукцию ан­
тител материнским организмом.

К сожалению, средств, которые избирательно угне­
тали  бы  иммуногенез в отношении выработки антител 
в ответ на поступление в организм матери антигенов 
плода, не существует. Поэтому в практической работе 
приходится пользоваться лекарственными препаратами, 
которые способствуют общему уменьшению продукции 
антител, в том числе и изоиммунных, связанных с по­
ступлением антигенов от плода. Мы наиболее широко 
используем схему лечения, предложенную И. И. Гри­
щенко, В. А. Шилейко (1972). Терапию проводят в ви­
де 2 3 курсов. При отягощенном акушерском анамне­
зе первый курс начинают в 8— 10 нед беременности. 
Ж енщ ине назначают 2% раствор новокаина по 5 мл 
внутримышечно через день 15 раз, 40% раствор глюко­
зы но 20 мл внутривенно (чередуя с инъекциями ново­
каина), витамин В J2 по 200 мкг 10 раз внутримышечно 
через день, витамин Bs по 1 мл внутримышечно 10 раз 
через день (чередуя с витамином В 12), метионин по 
0,5 г 2 раза  в день внутрь в течение 2 нед, 3% раствор 
бромида натрия внутрь по 1 столовой ложке ежедневно 
в течение всего курса. Соглашаясь с мнением Р. С .М ир- 
сагатовой (1956), мы считаем целесообразным давать 
беременным витамин Е. Второй курс проводят в 15— 
18 нед беременности, перечисленные препараты допол­
няют преднизолоном (по 0,0025 г 2 раза в день) в 
течение 21 дня, и затем на 10 дней назначают кортико- 
тропиц (АК.ТГ) по 25 Е Д  внутримышечно ежедневно. 
Третий курс, в конце беременности, проводим теми же 
препаратами без витамина Е во избежание его отри­
цательного ВчИияния на родовую деятельность. В про­
цессе терапии целесообразны ультрафиолетовые облу­
чения, оксигенотерапия, введение полиглюкина. 
С. М. Беккер (1975) предлагает сочетать назначение 
витаминов С, Е и К с диатермией околопочечной об­
ласти. Многие методы, направленные на десенсибили­
зацию при иммунологической несовместимости крови ма-
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терн и плода — конкуренции антител (Р. Попиванов, 
1954), назначение цитраля, антистнна, препарата алу- 
би, резуегаптена, введение гамма-глобулина в расчете 
на уменьшение выработки этой фракции белков, со­
держащих антитела (Л. В. Иванов и Б. А. Шуваев,
1970), предложение Ф. М. Лли-Заде (1964), 3. Ф. В а­

сильевой и соавт. (1973) применять плазмаф ерез (экс- 
фузии крови по 400 мл с последующим вливанием толь­
ко форменных элементов), требуют еще дополнитель­
ной клинической проверки. Очень заманчиво, но также 
еще недостаточно испытано при иммунологической не­
совместимости крови матери и плода назначение имму- 
нодепрессантов — 6-меркаптопурина с предпизоиом, аза- 
тиоприна, цитозин-арабипозида (М аrti, 1974). Следует 
считать показанными бета-адреномиметики, снижающие 
повышенный тонус матки и улучшающие кровообраще­
ние в плаценте.

Все большее распространение заслуженно приобре­
тает метод пересадки беременной женщине кожи му­
ж а  (О. В. Надеина, 1972). Метод оправдал себя при 
резус-конфликтной беременности и несоответствии кро­
ви матери и плода по системе АВО. Подсадки аллоген- 
ной кожи могут повторяться по мере отторжения пре­
дыдущего трансплантата. Механизм действия пересадок 
автор склонен объяснять усилением роста аллоген- 
ной ткани. Не исключено, что антитела, циркулиру­
ющие в крови женщины, адсорбируются тканевыми эле­
ментами пересаженной кожи и не оказывают таким 
образом воздействия на плод. Н. Ч. Чулиевой, 
А. С. Мордухович (1975) при резус-иммунизации у д а ­
лось, применяя этот метод, снизить частоту смерти пло­
дов и новорожденных с 80,6+4,31 до 23 ,6+5,72% . Мы 
тоже часто используем аллопластику кожи мужа при 
изоантигенной несовместимости крови матери и плода 
и неоднократно наблюдали ее благоприятное действие; 
осложнений, вызванных трансплантацией, не отмеча­
лось. Мы применяем технически очень простую и даю ­
щую хорошие косметические результаты методику, 
разработанную Т. М. Новаченко (1973). Лоскут кожи 
мужа овальной формы складывают вдвое и сшивают 
четырьмя кетгутовыми нитями, причем эпидермис ока­
зывается обращенным внутрь. Подсадку производят в 
разрез на бедре (без удаления кожного покрова) бе­
ременной женщины. Разрез после пересадки зашивают
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а  б  в  г

Рис. 37. Схема методики подкож ной подсадки лоскута кожи от
муж а.

а отсе.паровна лоскута овальной формы; б — лоскут сшит 4 нитями; в — 
создание «кармана» под кожей на бедре матери; г — лоскут фиксирован ни­

тями из кетгута, которыми зашита и произведенная рана.

теми же кетгутавыми нитями, которыми был сшит лос­
кут (рис. 37).

Все перечисленные мероприятия для уменьшения 
сенсибилизации организма матери и проявлений гемо­
литической болезни плода, повышения сопротивляе­
мости неблагоприятным изменениям в результате за ­
болевания могут, однако, оказаться недостаточно эф ­
фективными. Тогда состояние плода ухудшается и мо­
жет наступить антенатальная смерть. В подобных слу­
чаях, а также при очень отягощенном анамнезе, при 
значительных проявлениях гемолитической болезни у 
плода, чреватых опасностью для его жизни, врач рас­
полагает последней возможностью исключить губитель­
ное действие на плод антител, циркулирующих в крови 
матери, — прибегнуть к досрочному родоразрешению. 
Такое вмешательство тем более обосновано, что в кон­
це беременности поступление антител к плоду стано­
вится более интенсивным. В то же время подобный шаг 
является очень ответственным, поскольку он оправдан, 
лишь тогда, когда при продолжении беременности пло­
ду угрожает большая опасность и при других видах 
патологии, необходимо иметь уверенность, что ребенок 
будет жизнеспособным и с точки зрения прогноза гемо­
литической болезни, и с точки зрения достаточной зре­
лости.

При решении вопроса о досрочном родоразрешении 
■большое значение придают анамнезу. В пользу преры­
вания беременности обычно говорит антенатальная 
смерть при прошлых беременностях, рождение ребенка, 
страдавшего более или менее тяжелой гемолитической 
болезнью. Приходится учитывать и срок беременности, 
при котором плод умер или родился ребенок с тяж е­
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лой патологией, поскольку при каждой следующей бе­
ременности, особенно несовместимой по резус-фактору, 
прогноз становится все. более и более серьезным. При 
резус-конфликте большое прогностическое значение 
имеет время появления и динамика титра антител; ве­
личина его сама по себе (мало о чем говорит. Плоду 
угрожает значительно большая опасность, если антите­
ла появились в крови в первой половине беременности 
и если их титр имеет колеблющийся, «скачущий» х а ­
рактер за счет выработки и последующей адсорбции на 
клетках плода (Е. Ноймаер и др., 1970; Л. С. Волкова, 
1970; Д. В. Умбрумянц, 1970). При гетероспецифиче- 
ской беременности по системе АВО резус-конфликт про­
текает более благоприятно, чем в тех случаях, когда 
нет несовместимости по групповым факторам (Cohen 
et al., 1969). Очень существенное отрицательное про­
гностическое значение имеет сенсибилизация организма 
до наступления настоящей беременности, например, при 
переливании в прошлом несовместимой по резус-факто­
ру -крови (Т. А. Константинова, Т. А. Серова, 1971).

При выборе момента для досрочного родоразреш е­
ния большую роль играют объективные показатели со­
стояния внутриутробного плода и изменений плаценты. 
Н а фоно- и электрокардиограммах плода при его ге­
молитической болезни нашей сотрудницей В. В. М оска­
левой (1966) выявлены такие признаки гипоксии, как  
глухость тонов сердца, их расщепление, экстрасистолы, 
систолические (по-видимо'му, анемические) шумы, 
й .  И. Гришенко, В. A. I Пил ей ко (1972) при внутриут­
робной гемолитической болезни отмечали тенденцию к 
брадикардии, уменьшение внутриминутных колебаний 
частоты сердечной деятельности; реакции на специаль­
ные пробы отсутствовали или были парадоксальными. 
Кроме того, В. М. Сидельникова (1976) и мы при тя ­
желом состоянии плода ©виду гемолитической болезни 
наблюдали укорочение длительности механической си­
столы и удлинение комплекса Q R S  (рис. 38), что объяс­
няется компенсаторными сдвигами с последующим нару­
шением проводимости в миокарде вплоть до развития 
неполной блокады сердца. Патологические проявле­
ния на фоно- и электрокардиограмме исчезали или с т а ­
новились значительно менее выраженными под влияни­
ем терапии, чему автор приписывает существенное про­
гностическое значение.
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Рис'. 38. Фонд- и электрокардиограм м а при рсз.ус-конфликте. Удлине­
ние комплекса QRS, расщепление зубца  R (указано стрелкой) на 

ЭКГ'; на Ф К Г — уменьшенная амплитуда тонов.

Своеобразным изменениям при резус-конфликте и 
вообще при иммунологической несовместимости крови 
матери и плода подвергается экскреция эстриола с мо­
чой. Незадолго до антенатальной смерти снижается и 
резко падает после нее выделение эстриола (В. Г. Орло ­
ва, Д. В. Умбрумянц, 1968; Taylor et al., 1965). В началь­
ных стадиях процесса за счет увеличения массы -по­
следа эстрогены могут выделяться с мочой даж е в по­
вышенных -количествах. Большинство авторо^в (Э. Р. Б а ­
грамян, 1972; Aichin et a l ,  1972; Tulchinsky et al.,
1972) правильно подчеркивают невозможность доста­
точно объективно судить о состоянии плода по этому 
тесту. Изменения в организме плода, связанные с гемо­
лизом, нередко затрагиваю т функцию плаценты лишь 
вторично, когда плод претерпевает глубокие патофизио­
логические нарушения, отражаю щ иеся на фетоплацен­
тарном комплексе в целом.

Экскреция хорионического гонадотропина с мочой, 
■содержание плацентарного лактогена в -плазме, колыю- 
цитологические данные при иммунологической несовме­
стимости крови матери и плода, по данным большинства 
авторов, тоже не являются достаточно убедительными 
и надежными показателями состояния фетонлацентар- 
IHOPO комплекса (Л. Л. Левинсон, 1975; Tescher, B ar­
bier, 1974). А. Б. Бенедиктова и соавт. (1977) довольно 
объективным прогностическим признаком в случаях
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резус-конфликта считают ак ­
тивность термостабильной щ е­
лочной фосфатазы в сыворот­
ке крови беременной жнщины.

Наиболее ценные сведения 
об угрозе для плода при имму­
нологическом конфликте (что 
согласуется и с нашими на­
блюдениями) дает исследова­
ние околоплодных вод, полу­
ченных с помощью амниоцен- 
теза. Стало почти общепри­
знанным оправдавшее себя 
спектрофотометрическое иссле­
дование оптической плотности 
околоплодных вод. Воды изу­
чают с помощью спектрофото­
метра в сравнении с дистилли­
рованной водой, определяя оп­
тическую плотность в д и ап а­
зоне длин волн монохромати­
ческого света от 350 до 500—
600 нм (с интервалом 10—20 им). При сравнении к а ж ­
дой пары измерений (оптическую плотность воды при­
нимают за 100%) находят относительное увеличение 
плотности исследуемых вод. Нанесение полученных 
цифр на систему ординат (по оси абсцисс отклады ва­
ют длины волн) дает возможность в норме получить 
кривую без повышения оптической плотности в виде 
пика в той или иной зоне длин волн. При проникнове­
нии в воды билирубина(в основном с мочой плода) по­
лучается явный пик между 425 и 460 нм, особенно 
часто в зоне 450 нм (Р. Я. Воронова, 1969; Schulman, 
1969).

В этой части Liley (1961) предлагал проводить пер­
пендикуляр и отсчитывать, сколько единиц оказывается 
между точкой пересечения перпендикуляра с вершиной 
пика и точкой его пересечения с линией, соединяющей 
концы кривой (величина f) (рис. 39).

В настоящее врем-я получили признание 5 типов 
епвктрофотометричеоких кривых, описанных Л. С. Пер- 
сианиновым, В. М. Сидельниковой (1971): I — нормаль­
ная кривая — оптическая плотность (f) в зоне длины 
волны 450 нм не более 0,15; I I — оптическая плотность

o.e.

Длина волны

Рис. 39. Спектрофотометри­
ческая кривая  с пиком, х а ­
рактеризую щ им повышение 
оптической плотности око­
лоплодных вод (по J1. Л.

Левинсону, 1975).
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0,16—0,2, обычно бывает ftp и резус-несбвместимой  ̂ бе­
ременности без явлений (гемолитической болезни; III 
оптическая плотность 0,21—0,34, легкая форма гемоли­
тической болезни; IV тип — 0,35—0,7, свойствен тяж е­
лой форме патологии, а при оптической плотности вод 
более 0,7 (V тип) прогноз для плода плохой, обычно в 
этих случаях отмечается отечная форма гемолитиче­
ской болезни. Диагностическая ценность приведенной 
классификации подтверждена 3. Ф. Васильевой и соавт.
(1973), В. М. Садаускасом и соавт. (1975), нашими 
наблюдениями и др.

А мниоскоиия— метод более простой и менее опас­
ный, чем амниоцентез, но в отличие от спектрофо­
тометр ии она позволяет выявить через просвечивающие 
плодные оболочки желтушное окрашивание вод слиш­
ком поздно, когда оно у ж е  видно глазом. В это время 
остается мало надеж д на спасение плода (Reinold, 
1969). При III  типе спектрофотометрической кривой в 
связи с данными анамнеза и клинической картинои 
обычно приходится ставить вопрос о досрочном родо- 
разрешении.

При оценке тяжести состояния плода © случаях им- 
м у  но логине ски конфликтной беременности не следует 
пренебрегать определением количества белка в около­
плодных водах. Оно значительно увеличивается при 
тяж елы х ф ормах патологии и является ценным прог­
ностическим признаком (Р. 3. Ш пакова, 1973; Queen ап 
et al., 1971; Pachi, Angeloni, 1971). Gordon (1971) счи­
тает, что если воды содержат более 0,92% белка, то 
речь, как  правило, идет об отечной форме (гемолитиче­
ской болезни с необратимыми изменениями в орга­
низме.

П ри  иммунологическом конфликте между организ­
мами матери и плода перед производством амниоцен- 
теза особенно важно установить локализацию плацен­
ты, поскольку в случае ее прокола ряд исследователей 
отмечали усиление выработки антител вследствие про­
никновения дополнительной порции крови плода в 
кровоток матери (Aiekin, 1971). Оптимальным методом 
определения месторасположения плаценты является 
ультразвуковой. Он практически безвреден и может 
дать полное представление о площади и, что особенно 
важно, о толщине плаценты. Утолщение плаценты, ее 
грубая структура относятся к  весьма характерным при-
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SHäKäM тяжелых форм гемолитической болезни плода. 
Об отечной форме, по данным М. А. Фукса (1975), го­
ворит толщина плаценты более 6— 7 см, по Boog (1971, 
19/4), она соответствует в среднем 71 мм. Weis (1974) 
на эхограммах отмечал, кроме того, расширение серд­
ца плода и дополнительный контур головки.

Ценные данные для диагностики тяж елых отечных 
форм патологии, когда почти невозможно рассчитывать 
на получение жизнеспособного ребенка д а ж е  путем ке­
сарева сечения, может представить рентгенологическое 
исследование. В. А. Тихонову, Е. И. Александровичу 
(1971) без контрастирования удавалось видеть утол­
щенную жировую клетчатку в  виде полосы просветле­
ния при универ сальном отеке плода. Еще более явст­
венно толщина мягких тканей, особенно на головке, 
видна, если жирорастворимое контрастное вещество 
ввести 'B амниотическую полость перед рентгеновской 
съемкой с тем, чтобы его поглотила жировая смазка, 
обильно покрывающая кожу (Rebbe, Palm , 1969). П о­
мимо этого признака, при тяжелой форме гемолитиче­
ской болезни с помощью рентгенологического исследо­
вания Robertson (1971) отмечал уж е с 22 нед беремен­
ности отсутствие или очень небольшое заглатывание 
плодом вод с контрастной массой.

По результатам описанных методов исследования 
можно не только контролировать эффективность кон­
сервативной и десенсибилизирующей терапии, но и 
установить показания к досрочному родоразрешению. 
Вызывать родовую деятельность следует на 2—3 нед 
раньше, чем происходили прошлые роды с неблагопри­
ятным исходом. Д л я  определения зрелости плода наи­
более рационально использовать показатель соотноше­
ния лецитина и сфингомиелина в околоплодных водах, 
тест Клементса. Коэффициент L /S  при иммунологиче­
ской несовместимости может быть д аж е  несколько пони­
женным (H ard ing  et al., 1975). П оказатель  количества 
креатинина в условиях иммуноконфликтной беременно­
сти, по Р. 3. Ш лаковой (1973), не может считаться до­
статочно надежным.

Методом выбора для досрочного родоразрешения 
является гормонально-медикаментозное возбуждение 
родовой деятельности, иногда вместе с амииотомией 
(Л. С. Персианинов, В. М. Сидельникова, 1972). В поль­
зу этого пути родоразрешения, как правило, говорит
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то, что речь идет об уж е рожавших женщинах, У кото­
рых легче вызвать маточные сокращения и роды прс ■ 
ходят быстрее, с меньшей возможной травматизацией 
плода и плаценты. Некоторые авторы (Wiener, Wexler, 
1950) считают, что при гемолитической болезни плода 
кесарево сечение дает даж е большую смертность детей, 
чем вызванные роды через естественные родовые пути. 
С. М. Беккер (1975) рекомендует прибегать к абдоми­
нальному родоразрешению лишь ib тех случаях, когда 
настоящая беременность — последняя возможность 
иметь живого ребенка или при сочетании изоантигенной 
несовместимости с другой акушерской патологией. Мы 
несколько шире ставим показания к этой операции, в 
частности, в случаях, когда исключена отечная форма 
гемолитической болезни, но функциональные исследова­
ния (кардиотокография при окситоциновом тесте) ука­
зывают на недостаточную толерантность плода к ма­
точным сокращениям. Следует учитывать данные ли­
тературы (А. Хаджиев, Е. Енчев, 1972) об усилении 
трансплацентарного перехода эритроцитов плода через 
плаценту в родах и в результате — увеличение сенсиби­
лизации организма матери.

В последние годы в зарубежной литературе появи­
лись работы об антенатальном применении для лечения 
тяжелых случаев гемолитической болезни внутриматоч- 
ных вливаний, заменных переливаний крови плоду 
(Charles et a l ,  1966; Linares et a l ,  1969; Hofmann et al.,
1971). Whitfield и сотр. (1972) проанализировали 252 
наблюдения внутриматочных трансфузий при тяжелом 
резус-конфликте. Смертность плодов снизилась до 12%, 
выживаемость новорожденных увеличилась на 47%. Н а­
ряду с благоприятными результатами есть указания и 
на отрицательные стороны метода, Schreiner, Schwyter 
(1971), Stenchaver, Parada (1971) приводят случаи 
инфекции и смерти плода, повреждения его органов и 
наступления преждевременных родов в результате вме­
шательства. H alvola, Radocha (1971) очень скептически 
'высказываются в отношении этого метода. Не дало 
достаточно обнадеживающих результатов заменное пе­
реливание крови в подкожную вену бедра плода с по­
мощью лапаротомии и последующего восстановления 
целости матки и брюшной стенки.

Существенным (моментом в борьбе с антенатальной 
смертностью вследствие иммунологической нееовмести*
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мости крови матери и плода является комплекс профи­
лактических мероприятий и, в частности, профилактика 
аборта, особенно у резус-отрицательных женщин, пере- 
ливание крови девочкам и женщинам детородного воз­
раста не только с учетом резус-принадлежности, но и 
вообще лишь по самым строгим показаниям. Весьма эф ­
фективной профилактической мерой является примене­
ние иммуноглобулина анти-резус (Л. С. Персианинов и 
др., 1970). Его вводят в первые 72 часа после родов 
первобеременным резус-отрицательным женщинам при
РЖ " ° ЛтГ ительном плоде- В- М. Сидельникова 
(1976), Kronus и соавт. (1971) сообщают о резком 
снижении частоты сенсибилизации после введения анти­
резус иммуноглобулина. В. М. Сидельникова (1976) 
правильно ставит вопрос о необходимости более широ 
кого применения метода не только сразу после родов у 
первородящих, но и после аборта в случаях резус-несов 
местимости. Предполагают, что введенные антитела мо­
гут действовать двумя способами: блокировать антиген­
ные участки эритроцитов или ингибировать деятельность 
антителообразующих клеток.

В родах при иммунологической несовместимости кро- 
ви матери и плода чаще отмечаются гипотонические кро­
вотечения в последовом и раннем послеродовом перио­
дах (А. Б. Сатурская, 1971). В 22% наших наблюдений 
отмечались кровотечения с кровопотерей до 1800 мл- 
средняя потеря крови 3 39± 68 ,7  мл. В 6 наблюдениях 
производилось ручное обследование, в 3 — (выскаблива­
ние матки. К медикаментозной стимуляции родовой дея­
тельности пришлось прибегнуть в б случаях.

Перенашивание беременности

Перенашивание беременности таит в себе очень
большую опасность для плода и во многих случаях
служит причиной его антенатальной смерти. Частота
этой патологии по данным литературы (А С. Девизо-
Г  1оД  гг «  • С т еп а н к о в ™ , 1967; Ю. Гулькевич и
£ Р'н и '-Л '  ,960 ; С- М. Беккер, 1975;
Kalkschmidt, 1957; Render, 1963; Kümmel, 1964,' и др )
колеблется в очень широких пределах— от 1 ,7 д о 20.3%.’ 
в большинстве сообщений встречаются показатели со­
ответствующие 4 -6 % . Эта вариабельность цифр явля­
ется в основном результатом различного понимания
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термина «переношенная беременность». Д аж е при ис­
пользовании только временных параметров разные ав­
торы указывают, что перенашивание начинается с 
287-го '(Kalkschmidt, 1957), 290-го (А. С. Девизорова, 
1961), 294-го (Nesbit, 1956) дня беременности, тогда как 
общепринятым нормальным сроком считаются 280 дней. 
Положение еще более усложняется в связи с введением 
в последнее время термина «пролонгированная бере­
менность», при которой для достижения плодом зре­
лости необходим больший срок, чем обычно. В этих 
случаях более позднее наступление родового акта ока­
зывается положительным адаптационным моментом, 
поскольку оно обеспечивает рождение жизнеспособного 
плода, лучше приспособленного к внеутробному су­
ществованию, чем если бы он родился на 280-и день 
после зачатия. Большинство авторов к переношенной 
относят теперь патологическую беременность, сопро­
вождающуюся сдвигами в организме матери и плода, 
часто влекущими за собой ряд неблагоприятных по­
следствий.

По данным Л. Л. Левинсона (1969), основанным на 
значительном клиническом материале, перенашивание 
в большем проценте случаев встречается в весенне-лет­
ний период, чаще у первородящих, % из них составля­
ют первобеременные, перинатальная смертность соот­
ветствует 13% (по 1,5% анте- и постнаталышя, 10  ̂
интранатальная). По Holtorff, Schmidt (1966), перина­
тально умирает 2,75% детей, по Garcia (1968), перина­
тальная смертность резко возрастает -с увеличением пе- 
ренашивания от 3,5% при сроке 42 нед до 5% при сро­
ке 43 и до 33% при сроке 44 нед. Антенатальная смерть 
плодов в структуре общей смертности детей, по данным 
некоторых авторов, достигает 26% (А. С. Девизорова,
1969) и даж е 30,6% (Menkhaus, Limmel, 1964). По 
сравнительно недавним материалам П. А. Степановой 
(1971), мертворождаемость у женщин с перекашива­
нием беременности составляет 4,52% (в пренатальном 
периоде смерть наступила у 32% плодов, в интрана- 
тальном — у 57% и в постнатальном — у 10%); маль­
чики умирали чаще (64,3% ). С другой стороны, Gaina 
Cinea (1969) из 153 мертворожденных и умерших детей 
-после запоздалых родов констатировали антенатальную 
смерть только у 10. В. М. Фалугина (1970) отметила 
мертворождения при переношенной беременности в
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2,5%. У первородящих дети умирают чаще, чем у  ро­
жающих повторно.

Причины перенашивания беременности нельзя счи­
тать полностью выясненными. Большинство авторов 
указывают, что в основе патологии лежит несвоевре­
менное, запоздалое развитие родовой деятельности 
вследствие недостаточности в тех или иных звеньях ре- 
гуляторных механизмов маточных сокращений или в 
самом эффекторном органе. При перенашивании бере­
менное.! и обнаружены нарушения сократительной функ­
ции матки (Г. М. Лисовская, 1956; В .А . Тюваева, 1963;
• • К.Степанковская, 1967; Medynski, W oicerowski, 1964: 
Martius, Erhardt, 1965, и др .). Матка у женщин, пере­
нашивающих беременность, менее чувствительна к окси- 
Т?цину,^чем в н°Р ме (Caldeyro-Barcia, 1958; Burnhill et 
al., 1962), недостаточно использует .кислород и содер­
жит большее его количество (В. И. Грищенко, В. В. Мос­
калева, 1972). Количество эстрогенов, способствующих 
маточным сокращениям в условиях указанной патоло­
гии, уменьшено (П. А. Степанов, 1958; Г. К. Степанков- 
ска я, 1967; Bentele, 1961, и др .), тогда как титр проге­
стерона в крови и ;плаценте остается высоким (Г. К. Сте- 
панжовская, 1967: Greenhill, 1960), увеличена экскреция 
гормонов коры надпочечников. Обнаружены много­
численные сдвиги (в системе нейрогуморальной регуля­
ции (ацетилхолин-холинэстераза), витаминном, элект­
ролитном (К, С э), ферментном (АТФ-аза) балансе ор­
ганизма, в конечном, итоге отрицательно сказывающие­
ся на сократительной функции миометрия и не позволя­
ющие матке своевременно развить моторную деятель­
ность.

Исследования нервной системы и функционального 
состояния головного мозга (П. П. Лазарев и др , 1934-

В ' А - ПетР°в- 194°; Г .  М. Лисовская! 
1955; Я. Г. Буханов, 1959; Л. Л. Левинсон, 1969, и др.) 
показали, что большую роль в координации нервио- 
гуморальных сдвигов в организме в норме и при пере- 
нашивании беременности играют высшие отделы цент­
ральной нервной системы. Электроэнцефалографические 
данные у женщин с перекаш иванием беременности сви­
детельствую т о явных сдвигах в функциональном со­
стоянии структур головного мозга, которые имеют 
существенное значение в регуляции сократительной 
деятельности мзтки. иеренацщ цани? чащ е наблю дается
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v беременных с признаками недоразвития половых ор­
ганов (А. С. Девизорова, 1961). Его важным компо­
нентом является определенный эндокринный статус 
организма, зависящий от нервных центральных регуля­
торных механизмов, с одной стороны, и от функции
плаценты — с другой.

Плацента при переношенной беременности подверга­
ется большим" морфологическим и функциональным 
сдвигам, о которых несколько подробнее будет ск а за ­
но ниже. Она вырабатывает, в частности, уменьшенное 
количество эстрогенных гормонов, очень важных для 
своевременного начала родовой деятельности. Что пер­
вично и что вторично в этом процессе, до сих пор не 
известно — поражение плаценты и отсюда несвоевремен­
ное начало родов или запоздалое начало родовой дея­
тельности, в результате чего в плаценте развиваются 
процессы «старения» со всеми последствиями. К. А. Арип- 
джанов, С. А. Исмаилова (1973), Л. Г.. Сотникова и 
соавт. (1974), С. Л. Кейлин (1975) считают, что нару­
шения нормального иммуногенеза, аутосенсибилизация 
играют важную роль в происхождении леренашивания 
беременности и патологии плаценты.

Смерть переношенного плода до наступления родов 
в значительной степени зависит от плацентарной недо 
статочности (Л. Л. Левинсон, 1969; 3. П. Жемкова,
О. И. Топчиева, 1973; Vinsova et al., 1966 и др.).

Среди наших наблюдений антенатальной смерти 
плода переношенная беременность имела место у 44 
женщин, что составило 7 ,5±1,29% . Почти половина 
этих женщин (21) была в возрасте 31 40 лет. Как и
V других авторов, преобладали первородящие ( z b  нао- 
людений — 59,1% ), значительная часть (12 человек,! 
были повторнобеременными. У 5 женщин отмечено 
позднее наступление менструаций (с 17— 18 лет), у 6 
нарушение менструального цикла. Акушерски!» анамнез 
оказался отягощенным у 11 женщин. В прошлом пере­
несли ревматизм, болезнь Боткина, М а л я р и ю ,  брюшной 
тиф и другие общие экстрагенитальные заболевания 
10 беременных. Беременность, закончившаяся антена­
тальной смертью плода, у 26 женщин протекала с раз­
личными осложнениями, преобладающей патологией( у 
11) был поздний токсикоз.

А нтенатальная смерть плода произошла на фоне пе- 
ренашивания беременности в сроки от 41 до 47 нед; у
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ö женщин при клинически переношенной беременности

ЖдалосьСРПппм!.ТеНаТаЛЬН0Й “ « Р ™  " л ° «  устан о в и ть^ «  »далось. Промежуток времени от смерти плода до на-
- л а .р ° д ° в колебался от нескольких часов до 1 мес.

Масса тела плодов, умерших в результате пеое-
Г Г НИЯ беРеменности> была от 2700 до 5000 г, сред- 

ее показатель соответствовал 3848,0 ± 9 2  3 г Ппи 
патологоанатомическом исследовании п л о ^ в о б р а щ а л и  

т ±  внимание характерные для перенаш ивали уп­
лотнения костей черепа, увеличение диаметра ялоа 
Ееклара (до 0 ,4 -0 ,7  см) в сочетании с мацераиией 
кожных покровов и скудной сыровидной смазкой а так 
ж е явления трупного аутолиза. смазкой, а так-

Масса плаценты при перенашивании увеличена и
Н е М  967е)! НЫе ЦифРы на 10 0 -4 0 0  г (Д . Б. Векс-

ЗбО^ло 580Иг Д^ ньш’„ масса плацент варьировала от 
+ 2 9 7  г ^ сРеднии показатель составил 486,0 ±  
— . г, плацентарноплодовый коэффициент—0 1 2 + 0  01

H™ n° Михайловой с' ' %Ä  ё Т /  ^
(1969, а  М. Швирст (1970), II А. С теш н м ой  (Та“ ™  
ь, И. Железнова и соавт. (1975), Fox (1967) и др Мак*

р е д Г Т м л ш п ?  ПЛаЦСНТ были неимущ ественно  и малых Размеров, нередко уплощены, с нечет­
кимиграницами, .кань повышенной плотности, сухова-

1 ^ « в Г о ^ РОВеНа" ° ЛЯеН" Я' С "обш -
Гости Г Г ,’ у ?  °  Заметаым с материнской поверх-
а н е м и , « к и е Ин ф а р ™ РНЫ множестае" ™  обширные

ленПс ш ^ ? ™ КГ И,е-С“0М иссле® » » г а и  „„следов выяв- 
лен скльроз, очаговый гиалиноз, обширные поля Ли fi
рдноидного некроза и о б ы звестм ение в д е ц в д а л и о й

J W  ■ «0РК0" е ” Ж о н к а "IP • и). Во Bv-..х наблюдениях обращала вниманир
лимфоидная и плазмоцитарная инфильтрация^дециду! 
альнои оболочки и гладкого хориона. Особенно Пассив­
ная плазмати-,ация отмечалась в наблюдениях с боль 
шим сроком г.еренашивания. ""Дениях с ооль-
.  ?  сосудах ворсин выявлен склероз, гиалиноз реже 
фибриноидныи некроз, утолщение стенок сужение об 
литерация просвета, тромбоз. СубэпителиалТные и Суб- 
эндотелиальные мембраны утолщены, с повышенной 
импрегнационнои способностью, деформированы, места-

199

ak
us

he
r-li

b.r
u



Риг 40 Склеооз гиалиноз, фибриноидный некроз и дистрофическое 
обызвествление V ™ .  П , — .

Рис 41 Высокая активность лактатдегидрогеназы » си™ити°трофо- 
б л а с т е  и строме ворсин. Переношенная беременность. Ув. 100Х-
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ми фрагментированы, выявляют интенсивное Ш ИК-по. 
ложительное окрашивание.

При изучениии комплекса мукополисахаридов в 
склерозированной строме ворсин и сосудистых стенок 
выявляется увеличенное содержание нейтральных и де- 
полимеризованных кислых их форм, а в конечных вор­
синах отмечено накопление высокополимерных (хейл- 
положительных) мукополисахаридов (А. С. Девизорова, 
Э. М. Швирст, 1970; Б. И. Ж елезнов и др., 1975).

Синцитиотрофобласт большей частью истончен, на 
значительном протяжении фибриноидно превращен, ин­
тенсивность реакции на РН К снижена (Д . Б. Векслер, 
1967). Синцитиальные узелки преимущественно мелкие.

Заметно уменьшено содержание карбоксильных, 
менее заметно — сульфгидрильных групп в эпителиаль­
ном покрове ворсин. Окраска на общий белок в большин­
стве наблюдений интенсивная. Активность кислой фос­
фатазы неравномерная, в большинстве наблюдений сни­
жена, в то время как активность щелочной фосфатазы  
в синцитиотрофобласте большей частью увеличена.

При исследовании окислительных ферментов замет­
но уменьшена активность сукцинатдегидрогеназы, ци- 
тохромоксидазы в эпителиальном покрове ворсин, ме­
нее заметно — НАД-диафоразы при высокой активности 
лактатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы (рис. 41).

В пупочном канатике отмечен склероз стромы и со­
судистых стенок со снижением высокополимерных кис­
лых мукополисахаридов. В отдельных наблюдениях 
обнаружено очаговое обызвествление вартонова студня.

Исследование методом ЭП Р выявило концентрацию 
свободных радикалов в интервале от 0,008 до 0,218 о. е., 
т. е. пониженную по сравнению с контролем.

При использовании непрямого метода Кунса в по­
следах обнаружено яркое специфическое свечение (3— 
5 + )  з области эпителиального покрова ворсин, амнио­
на, пупочного канатика, эндотелия сосудов. Интенсив­
ную флюоресценцию (4— 5 + )  проявляют якорные вор­
синки, а также участки фибриноидного превращения 
ткани, особенно в децидуальной оболочке.

Электронно-микроскопически на свободной поверх­
ности нуклеарной и ануклеарной частей синцитиальных 
клеток обнаруживается значительное количество нераз- 
ветвленных микроворсинок. Последние нередко увели­
чены в объеме, с неравномерно осмиефильным матрик-
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Рис. 42. Часть синцитиотрофобласта, лишенная на свободной поверх­
ности микроворсинок.

М — митохондрии; ПП — пиноцитарные пузырьки; БМ — базальная мембрана;
Ф — фагосома. Переношенная беременность. Ув. 13 500Х.

сом. Параллельно местами встречаются участки 
синцитиотрофобласта, почти полностью лишенные мик- 
роворсинок (рис. 42). Некоторые хориальные ворсины 
покрыты фибриноидными массами. Эндоцитоплазмати- 
ческая сеть развита неравномерно: в одних клетках она 
представлена умеренно расширенными, преимуществен­
но четко очерченными каналами, иногда образующими 
небольшие цистерны, в других — наблюдается уменьше­
ние числа каналов эргастоплазмы, часто с резким рас­
ширением их просвета и разрушением мембран (рис. 43). 
Гиалоплазма на большом протяжении просветлена, 
лишь местами видны участки повышенной электронной 
плотности. Рибосомы в основном свободно лежат то 
по одиночке, то группами в гиалоплазме, редко — на 
мембранах эргастоплазмы. Митохондрии округлые, 
большей частью с короткими, нередко разрушенными
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кристами и нера&йоМерно йросйе^лейнЫМ матриксом. 
Некоторые из них представляют собой двухконтурные 
«мешочки» с частично разрушенной оболочкой. J1 изосо­
мы одиночные, располагаются беспорядочно. Опреде­
л я е т с я  довольно большое количество фагосом, выпол­
ненных зернистым осмиефильным материалом, в кото­
ром иногда обнаруживаются нечетко прослеживаемые 
фрагменты мембранных структур.

Перинуклеарное пространство расширено. Хроматин 
глыбчатый, локализуется преимущественно в околообо- 
лочечной зоне, центральные отделы ядер просветлены. 
Ядерные мембраны местами разрушены, при этом по­
рой наблюдается выход глыбок хроматина в прилежа­
щую гиалоплазму.

На базальной цитоплазматической мембране синци­
тия обнаруживается большое количество микроворсинок, 
часто интенсивно ветвящихся и формирующих кусто­
видные образования. Местами цитоплазматическая 
мембрана синцитиотрофобласта теряет четкие контуры, 
имеет неравномерную толщину и участки разрушения, 
соответственно которым цитоплазма непосредственно 
контактирует с базальной мембраной эпителия. Послед­
няя утолщена, лишена фибриллярности, зернисто .хло­
пьевидная, содержит отдельные липидные включения и 
остатки разрушенных клеточных органелл, котор^к. 
выявляются также в интерстиции хориальных ворсин. 
Строма хориальных ворсин богата набухшими, идущи­
ми в различных направлениях коллагеновыми волокна­
ми, большей частью с хорошо заметной поперечной 
исчерченностью и фибробластами. ллетки цитотрофо- 
бласта встречаются крайне редко.

Базальные мембраны капилляров неравномерной 
толщины с бесструктурными участками. Цитоплазма 
эндотелия просветлена, с незначительным количеством 
пиноцитозных вакуолей. Митохондрии немногочислен- 
ные, набухшие, со светлым матриксом, часто с плохо 
выраженными кристами. Хроматин ядер грубозерни­
стый фиксирован в виде глыбок на внутренней поверх­
ности ядерной оболочки.

Таким образом, когда антенатальная смерть плодов 
обусловлена перенашиванием беременности, для после­
дов характерно преобладание дистрофических и инво- 
лютивных процессов при слабо выраженных компенса­
торно-приспособительных реакциях. Эти изменения, со­
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четание их с признаками ухудшения проницаемости 
мембран, со снижением активности дыхательных ф ер­
ментов в клетках объясняют ухудшение питания, газо­
обмена, гипоксию плода, свойственные переношенной бе­
ременности, что нередко приводит к мертворождениям. 
а  пользу большого значения сдвигов в плаценте для 
плода говорит соответствие их выраженности степени 
перекашивания и ухудшения состояния плода 
(И. Ф. Панцевич, А. П. Черных, 1970).

редотвращение антенатальной (и перинатальной) 
смерти в связи с перекашиванием беременности сводит- 
°Я А  своевРеменному обнаружению* этой патологии 
дифференциации ее от  пролонгированной беременности и 
родоразрешению тем или иным путем в зависимости от 
состояния организма матери и плода.

В диагностике иеренашивания беременности опреде­
ленное место занимают обычные клинические данные. 
Ь качестве относительного ориентира учитываются 
анамнестические сведения о сроке последней менструа­
ции, времени появления шевеления плода, об имевшем- 
ся перекашивании при прошлых беременностях. Срав­
нительно часто отмечается позднее наступление менст­
руации, их нерегулярность, перенесенные общие 
заболевания; нередко в начале беременности — угроза ее 
прерывания. р

К объективным, но недостаточно точным признакам 
перекашивания относят прекращение нарастания и да- 
ж е уменьшение массы тела беременной женщины, 
уменьшение окружности живота на 5— 10 см (за счет 
уменьшения количества околоплодных вод и явлений 
гипотрофии плода), отсутствие болезненности при на­
давливании на матку со стороны живота (признак 
Д ольф а) ,  выделение молозива, повышенную плотность 
костей черепа плода, узкие швы и роднички его головки, 
нарушения сердечной деятельности и двигательной ак ­
тивности у плода.

Перечисленные симптомы далеко не патогномоничны 
для иеренашивания беременности, тем более что про­
должение беременности дольше предполагаемого сро­
ка родов (пролонгирование) не всегда свидетельствует 
о патологии и опасности для плода, на практике прихо­
дится прибегать к специальным исследованиям, кото­
рые помогают решить вопрос о необходимой в каждом  
конкретном случае акушерской тактике.
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Определенную помощь в диагностике перекашивания 
беременности может оказать кольпоцитологический ме­
тод, хотя специфических для этой патологии цитологи­
ческих признаков не существует. В наиболее распрост­
раненной классификации цитологической картины вла­
галищного мазка в конце беременности (по Zidovsky,
1964) максимальное значение имеет III тип — «срок ро­
дов» (преобладают промежуточные клетки над ладье­
видными в соотношении 3 :  1, пикнотический индекс — 
до 20%, картина мазка «смытая», увеличено количество 
слизи и лейкоцитов) и IV тип — «несомненный срок 
родов» ((преобладают промежуточные клеши, пикнотиче­
ский индекс — 20—40%, лейкоциты и слизь — в скоп­
лениях, мазок «грязный»). При 1 типе («прогрессирую­
щая беременность») и II типе («близко к родам») ро­
довой акт наступает в норме через 4— 10 дней, при III 
и IV типах — в течение 1— 5 (для III) и 2—3 дней (для 
IV ). Если после истечения этого срока родовой акт не 
наступил и есть другие данные за перенашивание, диа­
гноз становится весьма убедительным. Положительно 
оценивают данные кольпоцитологии в таких случаях 
А. В. Венцкаускас, Л. С. Персианинов (1977). Наиболь­
шее диагностическое значение III и IV цитотипам при­
дают Л. Л. Левинсон (1969), С. А, Исмаилова, 
Л. Г. Орехов (1972), Waronski и соавт. (1970), Dehn- 
hard (1973). B eissw enger и соавт. (1970) самым досто­
верным признаком считают отсутствие в мазке ладье­
видных клеток.

Среди изменений ЭКГ плода при перенашивании 
беременности прежде всего следует отметить увеличе­
ние амплитуды зубцов, особенно наиболее выраженных, 
входящих в состав комплекса QRS (рис. 44). Это объяс­
няют лучшей электропроводностью биотоков сердца пло­
да в результате уменьшения количества околоплодных 
вод и сыровидной смазки, покрывающей кожу как 
своеобразный диэлектрик. На этот признак перекошен­
ности указывают многие авторы — Л. Л. Левинсон
(1969), Е. А. Чернуха и соавт. (1970), А. П. Денисова
(1970), А. Венцкаускас (1970) Wolke (1970) и др. Staf- 
feldt и соавт. (1971) придают этому признаку прогно­
стическое значение. По их мнению, если а-мплитуда зуб­
ца f превышает 20 мкВ, плоду угрожает опасность, а 
когда она достигает 60 мкВ, следует предпринимать 
быстрое родоразрешение.
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Рис. 44. Электро- и фонокардиограмма плода. Высокая амплитуда 
зубцов R  на ЭКГ. Н изкая амплитуда тонов на ФКГ.

Наряду с увеличением вольтажа зубцов, по нашим 
данным и результатам работ других исследователей 
(Zenner et al., 1975), ЭЩ и ФКГ характеризуются мно­
гочисленными неспецифическими признаками внутри­
утробной гипоксии плода — слишком выраженные" или 
ослабленные внутриминутные колебания частоты сер­
дечной деятельности, брадикардия или тахикардия, па­
тологические изменения электрической систолы, шумы, 
малая амплитуда, расщепления тонов, патологические 
реакции на функциональные пробы и др. По поводу 
сдвигов показателей при фазовом анализе сердечной 
деятельности мнения авторов разноречивы.

Наиболее чувствительной, как показали наши наблю­
дения, является кардиотокографическая проба в виде 
реакции сердцебиения (поздние децелерации) в ответ 
на маточные сокращения, индуцированные оксито- 
цином.

„По поводу уменьшения экскреции эстрогенов с мо- 
чой при перенашивании беременности есть мнение, что 
это уменьшение может даж е способствовать ранней’диа- 
гностике и предвещать запаздывание родов (Klopper 
et al., 1963). В большинстве работ подчеркивается, что 
йл,.креция эстрогенов снижается за счет нарушения 
функции плаценты, и есть указания на неблагоприят­
ные сдвиги в фетоплацентарном комплексе. Только Her­
rmann и сотр. (1971) не придают снижению экскреции 
эстрогенов при перенашивании диагностического значе­
ния. А. В. Венцкаускас, Л. С. Персиа-нинов (1971) ут­
верждают, что уменьшение выделения эстрогенов с мо­
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чой у женщин, перенашивающих беременность, на 50 /о 
говорит об опасности для плода, а при снижении на 7 5 /о 
плод, как правило, умирает. Критический уровень сни­
жения экскреции эстрогенов разные авторы определяют 
неодинаково. Уменьшение выделения их, по нашим н а б ­
людениям, до 10 мг/сут свидетельствует о необходимости 
прерывания беременности в интересах плода.

Е. А. Чернуха и соавт., (1976) рекомендуют опреде­
лять содержание эстрогенов и прогестерона плазме 
крови и вычислять прогестероново-эстрогенный индекс. 
Его увеличение позволяет отличить переношенную бере­
менность от пролонгированной. Данные об экскреции 
хорионического гонадотропина разноречивы (С. А. Ис­
маилова, Л. Г. Орехова, 1972; Zarzycki, Stonowska,
1970).

Очень ценную информацию о состоянии плода, 
явлении перекашивания и его степени дает амниоско­
пия. В пользу иеренашивания беременности свидетель­
ствуют укорочение шеики матки и увеличение диаметра 
цервикального канала, снижение напряжения и легкая 
отслаиваемость, серый цвет плодных оболочек, умень­
шение количества околоплодных вод в связи с их ре­
зорбцией и пониженной продукцией, меньшее количест­
ве; хлопьев сыровидной смазки в водах (вначале оно 
может быть увеличено с помутнением вод), нараста­
ние вязкости вод (А. Б. Красин, 1969; Л. Л. Левинсон, 
1969; Л. С. Персианинов и др., 1973; В. И. Корнев, 1974; 
Saling, 1962; Beckmann, Randow, 1966, и др ). Сочетание 
этих признаков с результатами кольноцитологических 
исследований, окситоцинового теста (чувствительность 
матки к окситоцину), по P ospisil и соавт. (1970), с вы­
сокой степенью достоверности подтверждает диагноз 
переношенной беременности.

Показателем гипоксии плода и нарушения функции 
плаценты при амниоскопии считается появление в во­
дах мекония и зеленое окрашивание вод (Л. Л. Левин- 
сон, 1969; Л. С. Персианинов и др., 1973; Saling, 19Ь2, 
и др .). А. Б. Красин (1969) показал, что появление 
мекония в водах сопровождается раздвигаем метаболиче­
ского ацидоза у плода. Для диагностики гипоксии пло­
да при установленном диагнозе переношенной беремен­
ности амниоскопию следует производить системати­
чески, каждые 2—3 дня. Наличие мекония в водах, по 
данным литературы и нашим наблюдениям, при пере-
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-нашивании является показанием к срочному родораз- 
решению.

Определенное значение с точки зрения диагностики 
состояния плода у женщин с переношенной беремен­
ностью имеет биохимическое исследование околоплод­
ных вод, полученных с помощью амниоцентеза. В ли­
тературе имеется довольно много работ об определении 
содержания креатинина для суждения о зрелости пло­
да и его перенашивании. Количество креатинина в во­
дах увеличивается в процессе развития беременности и 
к ее концу достигает 2 мг%. А. И. Феофилов (1973) 
нашел, что при перенашивании количество креатинина 
возрастает до 3,07 мг%- Большинство авторов теперь 
считают, что один креатинин является весьма ненадеж­
ным показателем переношенной беременности; мы с 
этим согласны.

А. И. Феофилов, Л. А. Урошлева (1974), Effer (1973) 
рекомендуют для диагностики степени переношен- 
ности определять увеличение количества белка, коэф­
фициента лецитин/сфингомиелин, снижение содержания 
глюкозы, изменения активности ряда ферментов в око­
лоплодных водах. Некоторое практическое значение 
имеет увеличение содержания белка на 50% (при пере­
нашивании за счет манерации у плода кожных покровов 
оно составляет 0 ,23+0,09  г% ). При пролонгирован­
ной беременности количество белка в водах не увели­
чивается. Дифференцировать переношенную беремен­
ность от пролонгированной А. Ф. Добротина, 
Е. В. Третьякова (1977) предлагают на основании 
уменьшения соотношения эстриол/прегнандиол в около­
плодных водах. О нерено панно ста может говорить и 
множество (более 50%) безъядерных «оранжевых» кле­
ток в мазке из осадка околоплодной жидкости (рис. 45).

Ряд признаков перекашивания беременности позво­
ляют установить исследования костного скелета плода 
с помощью рентгеновых лучей и ультразвукового мето­
да. Duwhurst и соавт. (1972), Unnerus (1973) при рент­
генографии рекомендуют в основном ориентироваться 
на ядра окостенения в верхних эпифизах большеберцо­
вых костей. При перенашивании эти ядра имеют одина­
ковую величину с ядрами окостенения в дистальном от­
деле бедренных костей, тогда как в 40 нед ядра в бедре 
в два раза больше, чем в большеберцовой кости. Бипа­
риетальный размер головки более показателен для ус-
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Рис. 45. Оранжевые клетки в мазке из осадка околоплодных вод.

тановления степени зрелости плода до 40 нед беремен­
ности.

Есть и другие точки зрения по этому вопросу. Janni- 
ruberto и соавт. (1973) рентгенологическому исследова­
нию предпочитают ультразвуковую цефалометрию для 
диагностики перенашивания. А. В. Венцкаускас, 
Л. С. Персианинов (1971) дают низкую оценку диаг­
ностическим возможностям рентгенологического иссле­
дования.

Нельзя не согласиться с А. В. Венцкаускасом (1975) 
в том, что беременные с переношенной беременностью, 
их плоды должны находиться под интенсивным наблю­
дением с уточнением срока беременности, исследовани­
ем ^состояния плода и готовности организма беремен­
ной к родам, чтобы своевременно и рационально про­
вести родоразрешение.

При перенашивании более 43 нед и наличии меко­
ния в водах (амниоскопия, амниоцентез), низкой экск­
реции эстриола, малой толерантности плода к маточ­
ным сокращениям, выявленной окситоциновой кардид-
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токографической пробой, при отсутствии эффекта Of 
медикаментозного возбуждения родовой деятельности 
и при гипотрофии плода, а также в случаях других 
серьезных акушерских осложнений вопрос о методе ро- 
доразрешения следует решать в пользу кесарева сече­
ния. В остальных случаях предпочтительнее вызвать 
роды путем возбуждения родовой деятельности.

Родовозбуждение всегда бывает значительно более 
эффективным, если шейка матки уже готова к родам, а 
матка отвечает сокращениями на небольшие дозы окси­
тоцина (положительный окситоциновый тест).

Назначению родовозбуждающих средств при пере­
нашивании всегда следует предпосылать назначение 
эстрогенов. Если признаки готовности шейки матки к 
родам отсутствуют, эстрогенные препараты вводят на 
протяжении нескольких дней, пока шейка ,не будет под­
готовлена. Наряду с эстрогенами вводят витамины, 
глюкозу, препараты кальция, иногда сигетин. Я. М. Л ан­
дау, А. П. Голубев (1971) рекомендовали для освобож ­
дения тканей от части воды (как это бывает перед нор­
мальными родами) давать беременной хлорид калия, 
теперь рекомендуют гипотиазид. А. П. Денисова (1971) 
советует ограничивать прием пищи до полного голода­
ния (2—3 дня) с «ощелачиванием» организма боржо­
мом. Мы считаем, что снижение резистентности орга­
низма перед родами полным голоданием нерационально. 
Л. Л. Левинсон (1969) совместно с С. Н. Давыдо­
вым успешно применяют для подготовки к родовозбуж- 
дению метод анодической гальванизации головного 
мозга с целью воздействия на регуляторные аппараты 
центральной нервной системы. В. С. Артамонову (1977) 
удалось улучшить результаты родовозбуждения при 
переношенной беременности путем применения микро­
элементов — меди, марганца и цинка/Н ам и (Д . И. Де- 
миденко и др., 1976) накоплен положительный опыт 
подготовки организма к возбуждению родовой деятель­
ности назначением мексамина аскорбината (по 50 мг 
внутрь 3 раза в день в течение недели), который может 
уменьшать продукцию эпифизом мелатонина, угнетаю­
щего половую систему.

Родовозбуждение проводится различными методами. 
Мы предпочитаем схему, описанную в гл. 3. Можно 
использовать и другие схемы, но если не получен соот­
ветствующий эффект, родовозбуждение обязательно за ­
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вершают капельной инфузией одного Из наиболее мощ­
ных утеротонических средств —окситоцина, серотонина, 
цростагландина. Возможно их последовательное приме­
нение. Если родовой деятельности получить не удалось, 
шейка матки еще недостаточно подготовлена, а состоя­
ние плода удовлетворительное, возбуждение родов по 
схеме через 1—2 дня можно повторить, хотя повторные 
курсы не совсем безразличны для плода (Л. Л. Левин­
сон, 1973). Однако каждый раз родовозбуждения спо­
собствуют подготовке матки и организма беременной к 
родовому акту. Если во время родовозбуждения по схе­
ме шейка матки уж е имеет или получила должную  
готовность, помимо отслойки от стенок матки плодного 
пузыря, целесообразно прибегнуть к амниотомии, осо­
бенно при повторном возбуждении родов и у рожавших 
женщин.

Роды при переношенной беременности живым, а 
тем более мертным плодом часто сопровождаются сла­
бостью родовой деятельности (В. М. Фалугина, 1970), 
гипо- и атоническими кровотечениями в последовом и 
раннем послеродовом периодах. Это подтверждают и 
наши данные. У женщин с перенашиванием среди на­
ших групп наблюдений была наибольшей средняя дли­
тельность родового акта (15 ч 24 мин у первородящих 
и 9 ч 21 мин у повторнородящих). У 8 женщин из 44 
отмечены кровотечения в последовом и раннем послеро­
довом периодах (18,2% ), причем в одном случае в свя­
зи с неэффективностью примененных мероприятий и 
развившейся коагулопатией произведена экстирпация, 
в двух — надвлагалищная ампутация матки. Только 
двум женщинам, и то слишком поздно, сделано кесаре­
во сечение.

Аномалии развития плода и последа
Уродства плода и аномалии развития последа срав­

нительно часто сочетаются друг с другом и могут при­
вести к антенатальной смерти плода. С. Л. Кейлин
(1960), М. А. Петров-Маслаков (1963), И. С. Легенчен- 
ко (1963), 3 . С. Шунева с соавт., (1964), Hedberg 
с соавт. (1967) считают уродства плода одной из важ­
ных причин перинатальной смертности. По данным 
Р. А. Малышевой (1959), Л. М. Болховитиновой (1961), 
пороки развития встречаются в 1— 1,5%, Müller, Thal­
mann (1973) отмечали их в 1,64%, Е. И. Пигарева — в
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1,33—2,9% всех родов. Удельный вес ypoAcfö среди ос­
тальных причин перинатальной смертности достигает 12 
(Baumgartner, Pakter, 1958) и даж е 27,9% (Müller, 
Thalmann, 1973). По материалам родильного дома им. 
проф. Снегирева за 1961— 1969 гг., на их долю прихо­
дится в среднем 9,5% перинатально умерших детей и 
они занимают в структуре причин перинатальной смерт­
ности третье место после асфиксии и родовой травмы.

М. А. Петров-Маслаков, И. И. Климец (1965) указы­
вают, что уродства нередко бывают причиной внутри­
утробной смерти плода и обнаруживаются у 17,7% де­
тей, родившихся мертвыми. По материалам Ленинграда, 
пороки раз-вития как причина антенатальной смерти де­
тей отмечались в 6,1% в 1961 г. и в 15,4% в 1958 г. 
(М. А. Петров-Маслаков, 1964). А. И. Кононенко, 
О. С. Быков (1972) пишут об увеличении частоты 
уродств по данным одного из родильных домов Став­
рополя (в 1964 г. — 0,5%, в 1968 г .— 1,3%).  Askanas 
(1954) среди мертворожденных констатировал дефекты 
развития в 24%; 40,2% плодов в этих случаях умерли 
антенатально, 45,8% — интранатально.

Среди уродств плода, приводящих к антенатальной 
смерти, наибольшее значение имеют аномалии развития 
центральной нервной системы. Jaworska (1962) этот 
вид пороков отмечала в 0,99% среди всех родившихся и 
в 20,4% среди умерших детей. По наблюдениям 
М. А, Петрова-Маслакова, И. И. Климца (1965) и по 
нашим данным, в качестве причин антенатальной смер­
ти плода особенно важны анэнцефалия, микроцефалия, 
реже — гидроцефалия. Остальные уродства в виде моз­
говых и спинномозговых грыж, аномалий развития 
сердца и крупных сосудов, органов пищеварения (атре- 
зии, сужения), дыхания и выделительной системы обыч­
но приводят к смерти новорожденных, детей более 
старшего возраста, поскольку при беременности расст­
ройства соответствующих функций у плода компенси­
руются организмом матери, обеспечивающим всем необ­
ходимым плодное яйцо.

Уродства возникают или в результате генетических, 
хромосомных нарушений, или вследствие неблагопри­
ятного воздействия тех или иных вредных факторов на 
процесс эмбриогенеза. Среди наследственных наруше­
ний лучше изучены заболевания, при которых дети рож ­
даются живыми, но являются носителями той или иной
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Передающейся flo наследству патологий (болезнь Д ау­
на, синдромы Клайнфелтера, Шерешевского — Тернера, 
гемофилия и др .). Сравнительно нередко патологиче­
ские наследственные факторы приводят эмбрион и 
плодное яйцо к гибели на сравнительно ранних этапах 
внутриутробного развития и беременность завершается 
самопроизвольным абортом. Тем не менее среди уродств 
плода их наследственный генез Müller, Thalmann (1973) 
отмечали в 16,7%, a Poland, Lowry (1 9 7 4 )— в 47,3%. 
И. М. Макарова (1971), изучая причины перинатальной 
смерти, выявила хромосомные аномалии в 1,20±0,28% . 
Müller и соавт. (1969) в случаях отсутствия одной пу­
почной артерии указывают на частые уродства, гипо­
трофию плода и явления трисомии. Анэнцефалия, по 
Hemke и соавт. (1975), может наследоваться как ауто- 
сомный рецессивный признак. Г. И. Лазюк с соавт.
(1974) обнаружили, что при множественных пороках 
развития в 20% случаев имеют место хромосомные из­
менения.

Неблагоприятные влияния на плодное яйцо, могу­
щие обусловить аномалии его развития, чрезвычайно 
разнообразны. Часто действие их бывает неспецифич- 
ным и формирующийся порок в большой степени зави­
сит от этапа беременности, на котором включается от­
рицательный фактор, нарушающий формирование соот­
ветствующей системы или органа. В главе 2 мы 
приводили примеры отрицательных моментов, обуслов­
ливающих антенатальную смерть плода. Здесь будут 
рассмотрены некоторые данные относительно ряда ано­
малий, которые могут привести к такому исходу бере­
менности.

Психическая травма, переутомление, соматические 
и эндокринные заболевания матери иногда играют ре­
шающую роль в жизни и здоровье будущего ребенка 
(М. Ф. Янкова, 1961; Abramson et al., 1961, и др.). 
Л. В. Ванина (1970) наблюдала значительное увеличе­
ние частоты пороков развития плода у матерей с поро­
ками сердца. Л. А. Вальдес и соавт. (1976) отметили 
учащение пороков развития плода у матерей, болевших 
диабетом и особенно у получавших инсулин.

В литературе имеется довольно много сообщений о 
том, что при беременности в немолодом возрасте (пос­
ле 35—40 лет) резко возрастает вероятность развития 
уродств плода (Т. В. Бокарева, 1973; Müller, Thalmann,
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1973). Г. И. Лазюк и соавт. (1974) считают, что после 
40 лет риск рождения ребенка с уродством увеличива 
ется в 20 раз.

Общеизвестным тератогенным фактором являются 
инфекционные процессы. Особенно часто аномалии раз­
вития вызывают вирусы. Довольно типично влияние ви­
руса краснухи, несколько меньше — гриппа (А. М. Ж у­
ковский, 1972; В. В. Черная и др., 1973; Е. И. Деме- 
ховский, 1975). Hamburger, Habel (1947) в эксперимен­
те показали тератогенное действие вируса гриппа. Бо­
лее того, H. Т. Кучерова и соавт. (1973) эксперимен­
тально установили, что гриппозная инфекция оказывает 
цитопатический эффект и на эмбриональные клетки. 
М. А. Башмакова, Н. А. Попова (1968) обнаружили 
связь между поражениями центральной нервной системы 
плода и инфицированием вирусом ECHO.

К уродствам плода может вести токсоплазмозная 
(dei Riego et al., 1975) инфекция. Dietzel, Kern (1972) 
указывают, что не только инфекционный возбудитель, 
но и повышенная температура тела иногда играет роль 
тератогенного фактора у детей, матери которых пере­
несли высокую лихорадку в ранние сроки беременности 
(при нетератогенных заболеваниях), уродства встреча­
лись в 2 раза чаще, чем в контрольной группе.

Есть данные о том, что угроза прерывания беремен­
ности в первой половине, сопровождающаяся кровоте­
чением, а следовательно, частичной отслойкой от матки 
плодного яйца, может послужить причиной наруше- 
ня развития плода (Т. В. Бокарева, 1973; Т. Г. Блюми- 
на и др., 1974; Kloos, Vogel, 1969; Peckham, 1970; Wal- 
Iner, 1974). Только Müller, Thalmann (1973) отрицают 
влияние этого фактора на частоту аномалий развития 
плода.

В качестве причины уродств сравнительно нередка 
выступают различные интоксикации. Ранее уж е упо­
миналось о тератогенном действии талидомида. Д аж е  
пенициллин может вызвать уродства плода (В. К. Д е ­
мидова, 1964; Filippi, Mela, 1958). А. Г. Пап, М. Л. Та- 
раховский (1967) считают этот антибиотик безопасным. 
Тератогенное действие обнаружено у алкоголя 
(Д  М- Скосарева, 1977), никотина (Müller, Thalmann,
1973), ряда канцерогенных веществ, цитостатичеоких 
препаратов (В. А. Александров, 1973), проникающих 
через плаценту антикоагулянтов (Shaul, H all, 1977).
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Аномалии развития могут появляться в результате 
различных производственных интоксикаций. Л. И. Мед­
ведь и соавт. (1970) в группе женщин, подвергавшихся 
действию Д ДТ , отмечали учащение уродств среди бе­
ременных. А. В. Судакова и соавт. (1971) аналогичное 
действие обнаружили у хлоропрена.

В возникновении уродств определенную роль припи­
сывают нарушению витаминного баланса организма. 
Некоторые авторы придают особенно важное значение 
недостатку витаминов группы В и, в частности Вг 
(Filippl, Mela, 1958); другие (D avis et al., 1 9 7 0 )— де­
фициту витамина В6. Hall (1972) в результате спе­
циальных исследований в клинике пришел к выводу, что 
недостаточное поступление в организм фолиевой кисло­
ты не является причиной уродств плода.

Дефекты развития возникают иногда и под действи­
ем физических факторов — перегревания, охлаждения 
(Н. Г. Кошелева, 1959), ионизирующей радиации 
(П. Г. Светлов, 1957; Н. А. Калинина, 1961; Lefebvre, 
1961; Jacobson, Barter, 1967).

Таким образом, причины уродств действительно до­
вольно многообразны. С. А. Померанец (1972) у жен­
щин, родивших детей с аномалиями развития, в 35.5% 
установил такие заболевания, как бруцеллез, токсо- 
плазмоз, туберкулез, болезнь Боткина, диабет, наруше­
ния функции щитовидной железы; в 9,4% женщины в 
ранние сроки беременности принимали разные медика­
менты с целью вызвать аборт.

Способствовать развитию уродств может иммуноло­
гическая несовместимость матери и плода (В. А. Ши- 
лейко, И. Б. Вербицкая, 1975), особенно часто при этом 
наблюдалась гидроцефалия. При анэнцефалии в 12,5% 
случаев Prabhu, Rosario (1975) отмечали перенашива- 
ние беременности.

Причиной антенатальной смерти плода могут быть и 
аномалии последа (Ю. Гулькевич и др., 1968; Berge,
1965), гипоплазии различной этиологии, необычные фор­
мы плаценты.

При массе плаценты меньше 500 г (гипоплазия') и 
плацентарно-плодовый коэффициент менее 0,13 может 
наступить внутриутробная смерть плода, особенно если 
какие-либо патологические процессы выключают еще 
часть недостаточной по массе плаценты (Kloosterman, 
Huidekoper, 1954; Gnienwald, 1961),
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Ё  настоящей rp y r i i t e  мы p ä c c M a fp r iB ä e M  Ф акЖ е преД- 
лежание и приращение как аномалию локализации и 
отделения плаценты. Это довольно частая акушерская 
патология (Moroni, 1962; Morgan, 1965; Leie e t  al ,  
1968, и др .). Перинатальная смертность при частичном 
предлежании составляет, по данным Pedowits (1965), 
5,7%, при полном — 20,4%.

Мертворождаемость при предлежании плаценты д о ­
стигает 41,3% (Pietät, 1963). В 3 раза чаще в случаях 
указанной патологии встречаются и аномалии развития 
плода.

Нас особенно интересовали изменения в плацентар­
ной ткани. Здесь проследить за соответствующими 
сдвигами казалось более правильным, чем в разделе об 
отслойке нормально расположенного детского места, 
поскольку плацента развивается там, где децидуальная 
ткань по своей структуре благоприятна для выполнения 
функции имплантации. То же относится к приращению 
плаценты. Она встречается, по данным А. Сурис (1962), 
редко — 1 раз на 25 ООО родов и морфологически ха­
рактеризуется истончением или полным отсутствием 
deciduae basalis и прямым контактом ворсин с миомет- 
рием (Ю. Гулькевич, и др., 1968).

Классификацию аномалий развития пуповины, по 
Э. М. Алексанян (1973), можно представить следующим 
образом. А. Часто встречающиеся аномалии: 1) абсо­
лютно короткая; 2) чрезмерно длинная пуповина;
3) пупочный канатик с ложными узлами; 4) оболочеч- 
ное прикрепление. Б. Редко встречающиеся: 1) грыжи 
пуповины; 2) опухоли; 3) чрезмерное перекручивание;
4) аневризмы сосудов пупочного канатика; 5) аплазия 
одной из артерий.

Наиболее существенным для развития антенаталь­
ной смерти плода является отсутствие одной из пупо­
винных артерий, приводящее к недостаточности пита­
ния и газообена эмбриона и плода. Эта аномалия может 
возникать под влиянием инфекции, например крас­
нухи (Giraud et al., 1971). В большом проценте случаев 
она сочетается с уродствами и у плода (Э. М. Алекса­
нян, 1973; Mukerji et al., 1971; Broussard et al., 1972; 
Le Marec et al., 1972; наши данные, см. ниже). Общ­
ность происхождения уродств плода и последа под­
тверждается также частым сочетанием аномалий раз­
вития плода и многоводия, которое является следствием
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Патологий амниотической оболочки, продуцирующей 
околоплодные воды. (Г. И. Лазюк, Г. И. Кравцова, 
1970; Т. В. Бокарева, 1973).

Среди проанализированных нами наблюдений поро­
ки развития плода и последа в качестве причины анте­
натальной смерти плода встретились в 33 случаях, что 
составило 5 ,6±1,04% . Из них уродства плода отмече­
ны у 11 женщин (33,3% ), аномалии последа — у 22 
(66,7% ). Среди аномалий последа гипоплазия плаценты 
диагностирована у 7 женщин, предлежание — у 5, при­
ращ ение— у 2, оболочечное прикрепление пуповины — 
у 4, аномалии сосудов (аплазия и гипоплазия одной из 
артерий) — у 2, абсолютно короткая пуповина и пере­
тяжка пуповины амниотическим тяжом по одному на­
блюдению.

Масса плацент, при гипоплазии колебалась в интер­
вале от 160 до 320 г, средний показатель составил 
2 59± 22 ,9  г, плодово-плацентарный коэффициент 0,16 ±  
± 0 ,0 2 . В двух наблюдениях гипоплазия плаценты со­
четалась с абсолютно короткой пуповиной (28 и 30 ом), 
в одном — с оболочечным ее прикреплением. В одном 
из случаев обнаружено удвоение сосудов пупочного ка­
натика, т. е. множественные аномалии развития по­
следа.

При вскрытии обращала внимание гипотрофия пло­
дов (масса тела 1300— 2500 г) при доношенной и даж е  
переношенной беременности (5 наблюдений).

Уродства плода во всех случаях касались цент­
ральной нервной системы — анэнцефалия, гидроцефа­
лия, микроцефалия и др. При изучении последа в 5 из 
этих случаев отмечалась гипоплазия плаценты с мас­
сой от 230 до 380 г. В пупочном канатике в одном наб­
людении выявлена аплазия, в другом — гипоплазия од­
ной из артерий.

Возраст женщин в изученной нами группе с анома­
лиями плода и последа колебался от 18 лет до 41 года. 
Из матерей, у плодов которых были аномалии, перво­
родящих оказалось 5, повторнородящих — 6; у 2 был 
отягощенный акушерский анамнез. Во время настоящей 
беременности у 9 женщин отмечались осложнения — 
поздний токсикоз (у 3 ), многоводие (у 4 ), острая рес­
пираторная инфекция (у 2 ). Только у двух женщин 
роды наступили в срок, у 5 беременность была перено­
шенной, 4 рожали преждевременно. Срок антенаталь­
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ной смерти плодов установлен в 4 наблюдениях — от 4 
до 14 дней до родов, у 7 он остался неизвестным.

При морфологическом исследовании последов от 
женщин данной группы, как правило, отмечались выра­
женные инволютивные и дистрофические изменения в 
сочетании с явлениями фетализации и нарушением ге­
модинамики.

В децидуальной оболочке обнаружен выраженный 
отек, некробиоз, фибриноидный некроз, дистрофическое 
обызвествление; на этом фоне — усиленная инфильтра­
ция лимфоидными и плазматическими клетками (рис. 46). 
Последняя, как правило, была представлена также в 
гладком хорионе.

В ветвистом хорионе много ворсин со сниженной 
васкуляризацией и бессосудистых с наличием в строме 
значительного количества клеток Кащенко— Гофбауэра. 
В имеющихся сосудах выявлен неравномерный склероз, 
отек, пролиферация эндотелия, сужение, облитерация 
просвета. Выражены нарушения гемодинамики, осо­
бенно в наблюдении, где уродство развития плода со­
четалось с аплазией пупочной артерии.

Большие изменения обнаружены в строме ворсин в 
виде неравномерного отека, гиперплазии, склероза, ги- 
алиноза, фибриноидного некроза и обызвествления. 
Незрелые отечные ворсины чередуются со склерозиро- 
ванными.

Обращают на себя внимание причудливой формы 
ворсины с множеством «побегов» мелких ворсин с круп­
ными синцитиальными узелками (рис. 47).

Синцитиотрофобласт большей частью утолщен, с 
сохранением во многих участках цитотрофобласта. Н е­
редко отмечалось поперечное расположение ядер в ви­
де частокола, здесь ж е встречались участки пролифе­
рации. Местами обнаружено истончение синцитиотро­
фобласта с неравномерно выраженными некробиотиче- 
скими изменениями.

Объем межворсинчатого пространства во всех наб­
людениях был значительно уменьшен за счет обшир­
ных псевдоинфарктоз и анемических инфарктов, близ­
кого расположения ворсин.

В двух случаях отмечен очаговый децидуит, сочета­
ющийся с виллузитом и нтервиллезитом, с клеточной 
инфильтрацией лимфоидного и плазмоцитарного харак­
тера.
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Рис. 46. Плазматизация децидуальной оболочки на фоне выражен­
ных дистрофических изменений. Аномалии развития плода и последа.

Окраска по Браше.

Рис. 47. Образование «побегов» ворсин. Аномалии развития плода и
последа. Уе. 100Х-
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В амнионе обнаружено местами уплощение, места­
ми пролиферация эпителия, неравномерный отек, скле­
роз, очаговый гиалиноз компактного слоя его стромы: 
утолщение и огрубение субэпителиальиой базальной 
'мембраны. Особенно выраженные изменения с утолще­
нием амниона, очаговой пролиферацией эпителия отме­
чались в наблюдениях, где отмечено ■многозодие. что 
подтверждает данные В. Н. Кытманова (1962) (рис. 48). 
Л гладком хорионе усилены явления некробиоза и 
Фибриноидного некроза. В пупочном канатике — отек, 
’склероз стромы. В случае, где была гипоилазированной 
артерия, в просвете последней обнаружен смешанный, 
частью обызвествленный тромб.

f Ip и гистохимических исследованиях в группе ано­
малий плода и последа отмечено снижение реакции на 
РН К , Д Н К  S H —SS- группы, гликоген; выраженные из­
менения в комплексе мукополисахаридов с увеличением 
как высокополимерных, так и деполимеризованных 
форм; заметное увеличение активности щелочной фос­
фатазы. Исследование ферментов окислительно-восста­
новительной группы показало явное снижение активно­
сти НАД-диафоразы, сукцинатдегидрогеназы и цитохро- 
моксидазы при повышении активности лактатдегидроге* 
■назы. !

^Концентрация свободных радикалов плаценты в дан­
ной группе была в интервале от 0,0013 до 0,12 о. е.

Иммуноморфологическим методом Кунса выявлено 
большей частью интенсивное свечение в пограничных 
зонах последа (рис. 49), что согласуется с активной лим ­
фоидной и плазмоцитарной реакцией в децидуальной 
оболочке и гладком хорионе в этих случаях.

Предупреждение антенатальной смерти в связи с 
уродствами плода и последа является лишь одной из 
задач, которые приходится решать для предотвращения 
разнообразных пороков развития плодного яйца во вре­
мя беременности. Очень большое значение, в частности, 
в профилактике указанных нарушений наследственного 
происхождения имеет медико-генетическое консультиро­
вание (Е. Ч. Новикова, 1975), проводимое в специальных 
учреждениях. Здесь выявляются генные и хромосомные 
заболевания у супругов, членов их семей, направленных 
врачами лечебной сети или обратившихся за помощью 
самостоятельно. В консультации наблюдаются лица с 
выраженными наследственными аномалиями. Особенно
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Рис. 48. Пролиферация эпителия амниона, склероз, гиалиноз его 
стромы. Аномалии развития плода и последа. Ув. 100Х-

Рис. 49. Интенсивная специфическая флюоресценция в эпителиаль­
ном покрове амниона. Аномалии развития плода и последа.

Ув. 200Х-
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большое внимание уделяЮт решению вопроса о том на­
сколько вероятно появление больного потомства. * Это 
делают после обследования супругов и их родственны-
КОВ. 1

Медико-генетическое консультирование показано 
прежде всего беременным женщинам, у которых имеют-
«пп1е ,оИЛИ ИНЫ̂  П0Р °КИ Развития, наследственные и 
врожденные заболевания или эти патологические про­
явления есть у членов семьи или родственников мужа 
Необходимо обследовать также беременных с отяго- 
щенным акушерским анамнезом (мертворождения, рож ­
дение ребенка с уродствами, самопроизвольные, осо­
бенно привычные выкидьгши). Ж елательно такж е прово­
дить медико-генетическое консультирование беременных 
женщин в возрасте 40 лет и старше.
- a J 3 медик°-ген8™ческой консультации долж ны рабо- 

di компетентные, хорошо подготовленные специали-
™ ; „ ™ НСГ  ГеНеТИК! бйОЛОГ’ биохимнк-генетик, акушер и др. Консилиум в первую очередь устанавли­

вает диагноз заболевания пробанда и решает вопрос 
является ли врожденный порок ' наследственно 

обусловленным или вызван влиянием факторов внеш­
ней среды. При наследственно обусловленной патоло­
гии приходится устанавливать, сформировалась ли она 
В Р ^ льтате хромосомной аберрации, генной или ге­
номной мутации и каков характер наследования (до­
минантный, рецессивный).

М ы считаем целесообразным следующий план об­
следования в медико-генетической консультации суп-
Ry^ n ü ° H ПЭрЫ С отягощеннЬ1м акушерским анамнезом.
В первую о ч е р е д ь - э т о  тщательный сбор анамнести-

налКьнХыхСВвпРпИИ У “° б0ИХ СУПРУГ0В с Учетом профессио­нальных вредностей, вредных привычек, условий жиз-
тНиИ; ^ 1РаКТера тр.у* а И 0ТДЬ1ха> менструальной, генера-

Г о Г Л ПОЛОВОИ функции> Уточнение места рождения Обоих и в случае родства (инбридинг) его степени
Внимательно изучают течение предыдущих беремен­

ностей, родов, состояние родившихся детей в периоде 
новоржденности, их дальнейшее развитие. Особого 
внимания заслуживает патология беременности и ро­
дов, применявшееся в случае осложнений лечение: если 
исход ДЛЯ плода или новорожденного был летальным 
необходимы данные патологоанатомического гистоло­
гического исследований. толо
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Оба cyiibyfa проходят тщательное клиническое» еелй 
необходимо — инструментальное и другие виды обсле­
дования. Особенно большое внимание уделяют спе­
циальным генетическим исследованиям. Среди них сле­
дует указать на определение полового Х-хроматина 
(телец Б арра ,  окрашивающихся в клетках мазков ацето- 

орсеином или тиазиновыми красителями), t -хроматина 
(исследование окрашенных акрихином клеток с по­
мощью люминесцентного микроскопа). Достаточно до­
ступен хотя и требует определенной квалификации, 
метод дерматоглифики — изучение узоров на ладонных 
поверхностях кистей. Дерматоглифические показате­
ли особенно в сочетании с результатами изучения по­
лового хроматина, помогают выявить многие хромосом­
ные аномалии и прежде всего различные варианты 
трисомий (Патау, Эдвардса, Д ауна и др.). Синдром 
трисомии X вызывает тяж елые (в том числе со сторо­
ны центральной нервной системы), часто несовмести­
мые с жизнью, уродства»^ иногда играющие существен­
ную роль в антенатальной смерти плода.

Биохимические методы исследования позволяют в 
основном диагностировать наследственно передающие­
ся нарушения обмена веществ и для предотвращения 
смерти плода до родов существенного значения не 
имеют. Иммунологические методы используются для оп- 
определения резус-принадлежности и других иммуноло­
гических особенностей будущих родителей, о чем гово­
рилось в одном из предыдущих разделов.

Очень тонкие изменения выявляют цитогенетические 
методы. Обычно выращивается культура клеток лимфо­
цитов в которых можно идентифицировать хромосомы 
и изучать их в процессе митотического деления, еi так  
называемых метафазных пластинках с целью определе­
ния кариотипа, позволяющего непосредственно подсчи­
тать и морфологически характеризовать хромосомы.

Чрезвычайно важным для  медико-генетических кон­
сультаций является генеалогический метод, который на 
основании родословных дает возможность получить 
информацию о том, наследуется или не н а с л е у е т с и  
признак заболевание, каков тип наследования (ауто- 
сом н о - доминантный, аутосомно-рецессивный, сцепление 
с полом). По данным родословной часто можно опре­
делить зиготность пробанда в отношении соответствую­
щего наследственного заболевания (гомозигота или г
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терозигота), степень пенетрантности (частота проявле­
ния гена) в семье, экспрессивности (выраженность 
действия гена) неблагоприятного признака.

'В результате проведенного анализа можно прогно­
зировать степень риска рождения ребенка с врожден­
ным пороком или уродством и предложить супругам 
будущим родителям принять продуманное решение о 
донашивании беременности, а иногда и о предстоящем 
зачатии.

Д ля  профилактики аномалий развития особое значе­
ние приобретает охрана -беременных женщин от дейст­
вия неблагоприятных факторов, встречающихся в быту 
и на производстве. Чрезвычайно важен разумный под­
ход к назначению лекарственных препаратов, их отбор, 
предварительное специальное изучение их возможного 
эмбриотоксического и тератогенного действия. М. А. П е т ­
ров-Маслаков (1964) предлагает свести до минимума 
применение медикаментов при беременности. Очень ве­
лико значение женской консультации в предупрежде­
нии и своевременном правильно организованном лече­
нии инфекционных заболеваний как  до, так  и во время 
беременности и особенно в ее критические периоды.

Женские консультации должны держ ать  на диспан­
серном учете беременных с привычными выкидышами, 
явлениями генитальной гипоплазии, экстрагенитальны- 
мы заболеваниями, перенесших многократные искус­
ственные аборты, т. е. те контингенты, которые входят 
в группу повышенного риска по прерыванию беремен­
ности с отслойкой хориальной или плацентарной ткани 
и отрицательными ее последствиями для  плодного яйца. 
У женщин с абортами и гинекологическими воспали­
тельными процессами в анамнезе нередко развивается 
предлежание плаценты, весьма небезразличное и опас­
ное как для матери, так  и для плода.

Н аряду с предотвращением патологии очень сущест­
венно и своевременное ее выявление, когда необходимо 
вовремя оказать помощь (например, предлежание п л а ­
центы) или д аж е  поставить вопрос о прерывании бере­
менности (например, при некоторых наследственных 
заболеваниях).

О многих методах пренатальной диагностики состоя­
ния плода и последа уже говорилось выше. В част­
ности, речь уже шла о современных методах установле­
ния локализации плаценты (в том числе с помощью
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•ультразвука). Значительно расширились возможности 
дородового выявления уродств и наследственных болез­
ней. Предпосылкой для  этого прежде всего явилось 
широкое внедрение в практику амниоцентеза с после­
дующим изучением околоплодных вод. Kött (1971) счи­
тает, что при вероятности врожденной аномалии более 
1% показан амниоцентез. Pernoll и соавт. (1974) при­
водят перечень наследственных заболеваний, которые 
при цитогенетическом исследовании культуры клеток 
амниотических вод (полученных в 16— 14 нед беремен­
ности) можно диагностировать у плода. Это, например, 
ряд трисомий, -синдром Тернера, синдром «кошачьего 
крика», болезнь Ф абра, мышечная дистрофия Дюшен- 
на и др. И. С. Розовский (1976) указывает на воз­
можность диагностики таким способом болезни 
Д ауна.

Gerbie (1977) предлагает из отдаленных местностей 
(из медико-генетических консультаций) машиной или 
самолетом доставлять в стерильных условиях для ге­
нетического исследования 15 мл амниотической ж ид­
кости, взятой в 14— 16 нед беременности.

Н е менее важно определение с помощью изучения 
вод  ряда уродств. Так, при пороках развития нервной 
системы в амниотической жидкости обнаружено увели­
чение количества альфа-фетопротеина (Nevin et al., 
1974; S tew art  et al., 1975; T aka jam a et al., 1976; Henry, 
Robinson, 1977), выявлен (путем опектрофотометрии) 
пик в зоне волн длиной 450 нм, аналогичный изменени­
ям при резус-конфликте (Tzun Yao Lee, P in g  Yan 
Wei, 1970), уменьшение содержания 5-гидроксииндол- 
уксусной кислоты (Emery et al., 1972). Caballero и 
соавт. (1969) и другим исследователям удавалось ста­
вить диагноз анэнцефалии с помощью амниоскопии, 
когда измененнная предлеж ащ ая головка хорошо прос­
матривалась через плодные оболочки.

Довольно широкое распространение, особенно до 
введения в акушерскую практику ультразвука (рис. 50, 
51) получил рентгенологический метод. Д а ж е  простая 
рентгенография живота беременной женщины может по­
зволить выявить отклонения в строении костей скелета 
и черепа внутриутробного плода, особенно в последние 
месяцы беременности (Rogovits et al., 1972). Возмож­
ности рентгенологического исследования еще больше 
увеличились, когда в амниотическую полость начали
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Рис. 50. П родольная ул ьтр азву ко вая  сканограм м а при беременности 
32— 33 нед. А нэнцеф алия у  плода; многоводие.

1 симфиз; 2 — мочевой пузырь; 3 — деформированная, резко уменьшенная 
головка плода без четких контуров; 4 — туловище плода; 5 — передняя брюш­
ная стенка; 6 — плацента на передней стенке матки; 7 — ножки плода; 8 —

околоплодные воды.

вводить растворы контрастных веществ. Они не только 
адсорбируются сыровидной смазкой, позволяя хорошо 
дифференцировать контуры кожных покровов, но и при 
проникновении в желудочно-кишечный тракт плода 
дают возможность определять атрезии на разных уров­
нях кишечной трубки. Это исследование — амниогра- 
фия, фотография, обнаруживает пороки развития цент­
ральной нервной системы (анэнцефалия, гидроцефалия, 
менингоцеле и др.), выворот мочевого пузыря, диаф раг­
мальные грыжи и др. (И. С. Розовский, 1976; P a rad a ,  
1970; Quebnan, Gadow, 1970; Houlton et al., 1974; Weise 
et al., 1977).

Еще более совершенной и безвредной, вытесняющей 
теперь рентгенологический метод исследования для ди ­
агностики аномалий развития явилась ультразвуковая 
эхография (Gilett et al., 1970; Lüder, 1972; P renz lau  et 
al., 1977), особенно ценная при пороках развития
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Рис 51. П оперечная у л ьтр азву к о вая  сканограм м а при беременности 
33 нед. Г идроцеф алия у плода — бипариетальны й диам етр головки 

11,7 см (в норме в этом сроке беременности — 8,3 см)
J — передняя брюшная стенка; 2 — головка плода; 3 — околоплодные ВОД“ ;

4 — срединные структуры мозга (М.— эхо).

центральной нервной системы (Kohorn et al , 1969; 
Thieme, 1971; Schlensker, 1973; Hackelöer, Nitschke, 
1975; Schillingen  Wode, 1977).

Д ля  диагностики уродств плода начинают использо­
вать эндоамниоскопию (фетоскопию). При этом методе 
можно с помощью оптических систем видеть особен­
ности строения разных частей тела, в частности голов­
ки при аномалиях ее формирования (Josni, 1У/4, веп- 
zie, Doran, 1975). Valenti (1974) во в-ремя фетосколии 
удавалось брать биопсию кожи плода, a Kudr и Bemr- 
schke (1 9 7 3 )— кровь из пуповины для цитогенетическо­
го исследования.

Роды при аномалиях развития плода и последа 
часто протекают патологически. По нашим данным, 
из 33 женщин только 18 разрешились самопроиз­
вольно.
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Эндокринопатии

i е при всех эндокринных заболеваниях наблю дает­
ся антенатальная смерть плода. В литературе имеются 
iооощення о том, что плод может умереть внутриутробно 
до наступления родовой деятельности при диф ф уз­
ном токсическом зобе (Т. П. Бархатова, 1964- В Г Бм-
Ж Л  G0ldber^ r> 1964),Г и п о т и р е о з е ’ (Go'ldber- 
g t r , l J b 4 ) ,  феохромоцитоме (Blair, 1963), сахарном дна- 
оете. Наибольшее практическое значение в борьбе с 
антенатальной смертностью справедливо придается «>- 
че i анию оереаденности и сахарного диабета. При диф­
фузном токсическом зобе следует тщательно проводить 
анппиреоидную  терапию, при гипотиреозе— назначать 
гиреоидные препараты в индивидуальной дозировке 
Ь случаях феохромоцитомы наиболее рационально пре­
р ы в а в  оеремепность в ранние сроки.

X женщин с сахарным диабетом благодаря более 
квалифицированной терапии в последнее время перина­
тальная смертность плода значительно снизилась, но 
1ем не менее цифры ее остаются еще довольно высоки­
ми. Ьез инсулинотерапии общ ая смертность детей д о ­
стигала 40 70% (Л. И Л обановская и др 1961)
„Tono/ В,Й0Лм Ш1г еТВе >’чРеж Дений она колеблется око­
ло „0/„ (И. М. Гряз нова, В. Г. Второва, 1974) Лишь 
некоторым клиникам, накопившим опыт и успешно 
изучающим проблему, удалось снизить этот показатель.

■ . аранов и соавт. (1975) при проведении терапии
диабета со срока до 28 нед беременности отмечали

Л8Т? 1юо/ 3,39 0/0! если лечение начинали до 
нед — в 3,12% случаев. Redowitz, Sh lev in (1967) со­

общают о перинатальной смертности в 7,9% случаев 
Общепризнано (С. М. Беккер, 1975; Garten, 1960 и др ) 
что наибольшая часть ( 4 0 - 6 0 % )  детей у женщин!

сахарным диабетом умирает антенатально
ппТ А  П0СЛе т/ ° * де" ия и наименьшая часть 
(10 /о) в родах. И. М. Грязнова и соавт. (1972) н аб ­
людали 5/ новорожденных от матерей с диабетом- 32 
плода умерли внутриутробно до начала родовой д ея­
тельности.

Причины антенатальной смерти плода в случаях 
диабета довольно многочисленны и разнообразны. 
К длительной гипоксии плода прежде всего ведут час­
то встречаемые у женщин с сахарным диабетом скле-
16— 547
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ротические изменения в сосудах матки, обусловливающие 
ее ишемию, а следовательно, и недостаточный приток 
крови к плаценте. В -последней в свою очередь р аз­
вивается ряд морфологических и функциональных сдви­
гов (о них несколько подробнее будет сказано ниже), 
которые отрицательно отражаю тся на маточно-плацен­
тарном кровообращении, газообмене и питании плода. 
Весьма небезразличны кома, кетоацидоз у матери, при­
водящий к соответствующему сдвигу pH и интоксика­
ции плода. При недостаточно компенсированном диабе­
те, кроме того, плод находится в состоянии постоянной 
гипергликемии, вызывающей большое напряжение ком­
пенсаторных систем организма с гипертрофией и гипер­
плазией островков Лан-герганса поджелудочной ж еле­
зы, .нарушением баланса всей эндокринной системы и в 
том числе функции надпочечников и гипофиза. Опреде­
ленное значение приписывают и повышенной актив­
ности передней доли гипофиза у матери. Опасность ан­
тенатальной смерти ребенка у больных диабетом значи­
тельно усугубляется в связи с частым осложнением бе­
ременности у этого контингента женщин поздним ток­
сикозом, многоводней, уродствами плода.

Осложнение диабета поздним токсикозом^ беремен­
ных встречается, по Harley, M ontgom ery (1965), в 13 
47,7%, по В. Г. Второвой (1 9 6 5 )— в 55,4%, по 
Е. П. Романовой (1961) — в 50%, по С. М. Беккеру, 
С. В. Уголевой (1971) — в 50,8%. Последние авторы 
указывают, что чем раньше удается ком пенсировав  
диабет при беременности, тем реже развивается позд­
ний токсикоз. Вполне естественно, что токсикоз, приво­
дящий при диабете к прогрессированию сосудистой па­
тологии и, в частности, в маточно-плацентарной зоне, 
является очень опасным осложнением для .плода.

Развитие многоводия не зависит от времени, когда 
начата компенсация диабета, и достигает 20—30, иног­
да 70% (Е. П. Романова, 1961; Pedersen, Jorgensen, 
1954; Kyle, 1963). При диабете без многоводия В. Г. Б а ­
ранов и соавт. (1975) отметили перинатальную смерть 
в 4,9%, при сочетании с указанным осложнением — в 
23,3% случаев.

Многоводие, связанное с патологией эктодермально­
го зародышевого листка, нередко сопровождается урод­
ствами, особенно центральной нервной системы плода. 
Еще чаще это происходит на фоне диабета. При сахар­
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ном диабете, по данным литературы, частота всех.

о Т г Т Г к ™  В 3 Р33а’ несовместимых с ж и з­нью в о раз (В. Г. Баранов и др., 1975)
У умерших плодов и детей,' матери которых страда­

ли диабетом, на вскрытии находят явления диабети 
ческой эмбриопатии, выражающейся, помимо измеГе 
нин поджелудочной железы, надпочечников и призна­
ков гипоксии, расстройствами микроциркуцяции во 
всех внутренних органах, развитием очагов’ з д а м е  
дуллярного кроветворения (по E. II. Розановой  

Болховитиновой, 1961, — адаптационная реакция 
ни К= Д1Юе ГОЛОДание)- *и,ровой дистрофией пече 
ч а т к е  ным ОТЛОЖением Ж!'Ра в подкожной клет-

^ Р6ДИ наших наблюдений сахарный диабет у мате­
ри явился причиной антенатальной смерти плода в 19 
случаях, что составило 2 ,0+ 0 ,52% . ТяжеГая К ,  за 
ж е ^ ч  -  Ы +  *ме‘!алась у 2 женщин, средняя по тя-
бодевания ’ л.?1'кая ъ  Длительность течения з а ­болевания — от 7 мес до 8 лет.

ли в ю з о еаНс ! Г 91СгпИабеТ0^  В основном (Ю человек) бы- р 21 .ода 30 лет; менструации у них ппо 
текали^без особенностей. У 5 женщин выявлен отяго­
щенный акушерский анамнез; у 2 в прошлом — само- 
; Р ~ Ь'НЫе абоРты> У одной — мертворождение v 2 — 
кесарево сечение в связи с первичной слабостью подо- 

ш деятельности. Первородящими были 9 из 12 жен-

У з н а ч и т е ^ н п Г “ ’ Т Д" них 5 ~  первобеременные. ъ значительной части больных (у 7 из 121 ня „„а

с у е т с Г сТ ^ н Сн ы м ?ДНИЙ ТОКСИК03 "беременных,* что согла­суется с данными литературы.

в е я ш Т в " 3/ 13„Ля^НаЯ СМерТ^ ПЛ0Да настУпила преимущест­венно (в 8 наблюдениях в пределах 7 сут минималь-

с Г 7к илЛ о ,х часов) Г  развития родов° й =  -ности, В 7 из 10 случаев (где это можно было устано­
вить) в сроке оолее 37 нед беременности. М асса тела 
плодов колебалась от 2400 до 4800 г. О бращ ает на себя 
внимание большая (3714,0+319,5 г) масса тела недо 
ношенных детей с увеличенным отложением жира на 
что уже указывалось выше. Р ’

При патологоанатомическом исследовании плодов 
Г и ч м ” ™ 0 матеРиалам ДРУгих авторов, мы обнаружи- 
атии п!п!>п х аРактерные для диабетической эмбрио- 

гипертрофию поджелудочной железы, гепато-
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мегалию, кардиомегалию,  избыточное развитие жиро­
вой клетчатки и др.

Изучение последа выявило колебание массы плацен­
ты в пределах от 240 д о  540 г, средний показатель со­
ставил 365,0+38,4;  плацентарно-плодовый коэффи­
циент — 0 11+0,004.  Таким образом, преобладали пла­
центы малой массы, что согласуется с данными lhom- 
sen, (1968), Thomsen, Berle (1960) и противоречит мас­
с о в о й  классификации Driscol (1965).

М акроск оп и ческая  картина отличалась оольшои 
пестротой что по мнению большинства исследователей 
(Э. Говорка,  1970; Horky, 1965 и др.),  связано с разной 
длительностью заболевания,  неодинаковой тяжестью 
сахарного диабета,  применяемым лечением, а уа!<же со­
четанием диабета с другими заболеваниями i нефропа­
тия, анемия, грипп и д р .) .  Дольки плацент были боль­
шей частью неодинаковой величины, со скпаженны. 
границами,  кровоснабжение ткани неравномерное. 
В большинстве случаев обнаруживаются обширные 
анемические инфаркты, на что также обращает внима­
ние Khüssel (1967). Оболочки нередко бывают тусклы­
ми отечными. ,

’М икроскопически в плацентах отмечается большой
полиморфизм изменений в ветвистом хорионе. Обнару­
живаются массивные скопления ворсин с пшерплази-  
рованной стромой и крупными синцитиальными узел­
ками; многие ворсины еклерозированы, с явлениями 
фибриноидного некроза и дистрофического обызвеств­
ления. Строма части в о р о н  неравномерно отечна, 
содержит большое количество клеток Кащенко ф 
э р а  встречаются группы ворсин с эксквизитно с р а ­
ж е н н ы м  отеком. Такие изменения в сочетании с появле­
нием интраваскулярно значительного количества нор- 
м об ластов, что бывает нередко, сходны с “ е> ™  
пои эритробластозе (Plotz,  Davis,  1962, Horky, 1УЬ4, 
AI ad j em, 1967, и др.) .  Васкуляризация ворсик 
па обнаруживаются лишь небольшие их ГР>ПП“  
увеличенным количеством сосудов, однако капиллярь 
расположены на значительном расстоянии от к р а я в  р- 
син, что затрудняет обменные процессы (Э, Г оворк ,

19?В 'сосудах хориальной пластинки и ворсин выражен 
неравномерный склероз,  отек, пролиферация эндотелия, 
особенно, артериол; многие сосуды облитерировань,

232

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 52. П лазм атическое пропиты вание сосудисты х стенок сосудов 
ветвистого хориона. Сахарный диабет. Ув. 200Х-

т. е. выявляются изменения сосудистого русла, которые 
большинство авторов квалифицируют как эндартериит 
(Burstein et al., 1963; Listar, 1965; Fox, 1967, и др.). 
Артериовенозные анастомозы развиты слабо, стенки 
их такж е с явлениями склероза. Выявляется плазмати­
ческое пропитывание стенок мелких сосудов дециду­
альной оболочки, ветвистого и гладкого хориона 
(рис. 52), а в двух наблюдениях — такж е мелких сосу­
дов пупочного канатика.

Субэпителиальные и субэндотелиальные мембраны 
большей частью утолщенные, с повышенной импрегна- 
ционной способностью, интенсивно Ш ИК-положитель- 
ные (рис. 53). Аналогичные данные приводят Horky 
(1965), Liebhardt (1968), хотя Okudaria  с соавт. (1966) 
описывают разрушение вплоть до полного исчезновения 
субэпителиальных мембран ворсин при сахарном д и а ­
бете.

Синцитиотрофобласт имел некробиотические измене­
ния ядер, частью претерпел фибриноидное превращ е­
ние. Цитотрофобласт бывает развит избыточно, но не
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достигает такой распространенности, как при эритро- 
бластозе.

В децидуальной оболочке и гладком хорионе на ф о­
не явлений некробиоза и фибриноидного некроза встре­
чаются очаги плазморрагии, выражена усиленная 
лимфоидная и плазмоцитарная инфильтрация, в амнио­
не — неравномерный отек и склероз стромы.

При гистохимическом исследовании обнаруживается 
уменьшение Р Н К , карбоксильных групп белка, менее 
заметно — Д Н К  во всех отделах последа, особенно за 
счет синцитиотрофобласта, на что указывают и другие 
исследователи (Т. Г. Софиенко, 1967).

Отмечено очаговое снижение SH- и S S -групп, нару­
шено обычное соотношение активности этих групп 
(рис. 54). Окраска на общий белок большей частью 
снижена. Во всех отделах последа выявлено большое 
содержание деполимеризованных кислых и нейтраль­
ных форм мукополисахаридов.

В одном наблюдении обращ ало внимание массивное 
накопление гликогена в цитоплазме клеток гладкого 
хориона при почти полном исчезновении в них РНК. 
Заметного увеличения содержания гликогена в осталь­
ных последах, как это отмечал в своих исследованиях 
Benerjee (1974), мы не обнаружили. Это объясняется, 
очевидно, усилением гликолиза в условиях кислородно­
го голодания в последах, где сахарный диабет явился 
причиной антенатальной смерти плода.

При исследовании ферментов обнаружено повыше­
ние активности щелочной фосфатазы. В группе окисли­
тельных ферментов отмечено снижение активности сук- 
цинатдегидрогеназы, менее заметно — цитохромоксида- 
зы, Н А Д -диафоразы  и изоцитратдегидрогеназы при со­
хранении активности Л Д Г . Концентрация свободных 
радикалов соответствовала 0,017—0,082 о. е.

Иммунофлюоресцентным методом выявлено усиле­
ние специфического свечения в зонах, пограничных 
между материнской и плодовой тканями.

Электронно-микроскопически на свободной поверх­
ности синцитиотрофобласта, преимущественно в его 
нуклеарной части, определяется умеренное количество 
микроворсинок, нередко утолщенных, с просветленным 
матриксом. Цитоплазматические мембраны синцитиаль­
ных клеток местами имеют нечеткие контуры, отдель­
ные участки разрушения. Иногда в области таких участ-
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Рис. 53. И нтенсивное Ш И К -полож ительное окраш ивание субэпители- 
альных и субэндотелиальны х базальны х м ембран. С ахарны й диабет.

Ув. 360 X.

Рис. 54. И нтенсивная, частью  ум еренная реакция на сульфгидриль- 
ные группы в ткани ветвистого хориоиа. С ахарны й диабет. Ув. 8 1 X -
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ков наблюдаются наложения аморфно-зернистых элект­
ронноплотных масс.

Цитоплазма синцития неравномерно просветлена, 
эпдоплазматический ретикулум расширен, часто ф р аг ­
ментирован, его каналы сообщаются с гиалоплазмой. 
В последней выявляются скопления электронноплотных 
частиц типа полисом. Большинство митохондрий с про­
светленным матриксом, нечеткими кристами и частью 
i- разрушенной наружной оболочкой. Встречаются еди­
ничные лизосомы. Как  в поверхностных, так и в глубо­
ких слоях цитоплазмы наблюдаются одиночные или в 

виде небольших скоплений фагосомы различных разм е­
ров е неравномерно осмиефильным зернистым и глыб- 
чатым содержимым.  Хроматин в ядрах локализуется 
преимущественно в околооболочечной зоне, имеет вид 
1лыбок. Ядерная оболочка иногда с участками лизиса. 
Перинуклеарные пространства расширены, нередко оп­
ределяется выхождение хроматина в гиалоплазму.  Н а ­
ряду с этим обнаруживаются участки синцитиотрофо- 
Пласта с довольно хорошо сохранившимися структурами, 
на  базальной мембране этих участков местами раз­
виты микроворсинки.

Нередко встречаются клетки цитотрофобласта с р а з ­
витой эндоплазматической сетью, значительным количе­
ством рибосом и митохондрий. Последние иногда пред­
ставляются значительно увеличенными, с множеством 
хорошо выраженных крист.

Базальные  мембраны трофобласта и капилляров 
значительно утолщены, неравномерно осмиефильны, 
часто гомогенно-зернистого вида. Интерстиций с про­
светленным матриксом и большим количеством беспо­
рядочно расположенных набухших коллагеновых воло­
кон.

Эндотелий капилляров с неравноме|рно просветлен­
ной цитоплазмой. Эндоплазматический ретикулум пред­
ставлен немногочисленными расширенными каналами,  
мембраны их нередко фрагментированы.  Митохондрии 
единичные, кристы большей частью разрушены. Ядра 
эндотелия с нечеткими контурами и неравномерно рас ­
пределенным хроматином. На поверхности эндотелия, 
обращенной в просвет капилляра,  иногда отмечается 
накопление электронноплотных зернистых масс, соот­
ветственно которым цитоплазматическая мембрана 
теряет четкость и сливается с указанными массами.
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И. М. I рязнова,  В. Г. Второва (1974) основными 
принципами ведения беременных, страдающих са хар­
ным диабетом, справедливо считают следующие: Г) м а к ­
симальная компенсация диабета;  2) профилактика и 
лечение осложнении беременности; 3) рациональный 
выбор времени и метода родоразрешения;  4) тщатель­
ное выхаживание новорожденных. Первые три принци­
па фактически охватывают комплекс мероприятий для 
предотвращения антенатальной смерти плода при диа­
бете.

Диабет можно считать компенсированным, если са ­
хар крови натощак стабильно не превышает 100 мг% 
и составляет не более 160 мг% в остальную часть су­
ток, отсутствует глюкозурия и кетонурия. Принято 
компенсировать недостаточную функцию островкопого 
аппарата поджелудочной железы введением беремен­
ным женщинам инсулина. Пероралытые антидиабети­
ческие средства в этих случаях противопоказаны, по­
скольку в отличие от инсулина они проходят через 
плаценту к плоду и могут оказать  на него токсиче­
ское и тератогенное действие. И. М. Грязнова и
В. Г. Второва (1974) рекомендует применять комбина­
цию обычного быстродействующего инсулина с пол\ - 
пролонгированным и пролонгированным. Однократное 
введение препаратов позволяет получить стойкую ком­
пенсацию в течение суток.

Инсулинотерапию при беременности следует начи­
нать как можно раньше, проводить ее под контролем 
систематического определения сахара крови. После 
20 нед беременности обычно приходится увеличивать 
дозу с уменьшением ее незадолго до родов. Диета  
беременной, больной диабетом,  в среднем должна обес­
печивать 120 г белка,  60— 70 г жиров и около 300 г уг­
леводов, насыщение организма витаминами и липотрон- 
нымн веществами (творог, овсяная крупа) .  Рекоменду­
ются липотропные препараты (липокаин, метионин),  
витаминотерапия, назначение кокарбоксилазы,  адено- 
зинтрифосфатазы.  Лечение целесообразно проводин^ 

комплексно (И. Г. Крупновицкая,  1973).
С наступлением беременности каждую болып'ю 

госпитализируют для обследования,  решения вопроса 
о донашивании беременности, выработки режима и 
профилактического лечения. Вторая госпитализация 
проводится, когда меняется потребность в инсулине —
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в начале второй половины беременности. При ухудше­
нии состояния больной госпитализация жизненно необ­
ходима.

Последняя госпитализация предпринимается за 2—
3 нед до срока предполагаемого родоразрешения (обыч­
но в 32— 36 нед). Женщ ину и плод обследуют, состав­
ляют план родоразрешения и проводят необходимую 
подготовку. Амбулаторно контроль состояния беремен­
ной в женской консультации должен осуществляться 
не реже 2 раз в месяц в первой и еженедельно — во 
второй половине беременности.

К сожалению, не у всех больных удается достичь 
полной компенсации диабета. В таких случаях при 
сроке около 38 нед беременности (это показывают и 
.наши наблюдения) часто наступает антенатальная 
смерть плода. Во избежание такого исхода, а также в 
связи с частотой крупных плодов (за счет длительной 
гипергликемии и эндокринного дисбаланса) при диабе­
те нередко приходится ставить вопрос о досрочном ро- 
доразрешении. В срок обычно могут рожать только 
больные со сравнительно легкими формами заболева­
ния без осложнений.

П рофилактика осложнений, в частности токсикоза, 
та же, что и у здоровых беременных, однако она еще 
более последовательная и тщательная. Компенсация 
функции островков Лангерганса способствует пред­
отвращению позднего токсикоза.

Довольно сложным вопросом в тактике ведения бе­
ременных женщин, больных диабетом, является выбор 
времени для досрочного родоразрешения. Здесь прихо­
дится учитывать анамнез (время смерти плода или но­
ворожденного при прошлой беременности), тяжесть 
диабета, полноту его компенсации. Кроме того, следует 
иметь в виду, с одной стороны, признаки ухудшения 
состояния плода и, с другой, — степень его зрелости и 
возможность адаптации к внеутробному существова­
нию.

О нарушении состояния плода у больных диабетом 
говорят обычно наблю даемые при гипоксии признаки. 
Л. С. Персианинов и соавт. (1967) подчеркивают де­
формацию вершины зубца R  на ЭКГ, его сглаживание, 
расщепление, удлинение комплекса QRS.

По поводу изменений уровня экскреции эстриола 
как показателя состояния плода у больных диабетом
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мнение авторов не является единодушным. Большинст­
во авторов (Green, 1962; Corson et al.. 1968; Nachtigal 
et al., 1968; Edsterling, Talbert, 1970; Rivlin et al., 1970) 
считают возможным расценивать его снижение так 
же, как и при других видах патологии; наши данные 
тоже подтверждают это. S am aan  и соавт. (1969) нахо­
дили д аж е увеличение выделения эстриола (и прегнан- 
диола) с мочой у беременных, больных диабетом, по 
сравнению со здоровыми женщинами с теми же срока­
ми беременности.

О целесообразности применения амниоскопии для 
суждения о состоянии плода в случаях диабета указы ­
вают Е. И. Филина (1969), Lee (1972) и др. Однако 
меконий в водах у этого контингента женщин п оявляет­
ся при асфиксии плода иногда значительно позже, чем 
при других видах патологии. Kunz и соавт. (1974)’ под­
черкивают, что кардиотокография намного раньше вы­
являет гипоксию при диабете, чем воды оказываются 
окрашенными меконием. Кардиотокографическое иссле­
дование для определения угрозы плоду при диабете 
считают наиболее надежным Gödel, Amendt (1974); 
мы придерживаемся аналогичной точки зрения.

Установив, что состояние плода требует досрочного 
родоразрешения, необходимо, ка>к обычно, убедиться в 
его жизнеспособности. При диабете он сравнительно 
редко достигает ее до 35 нед беременности, но д аж е и 
после этого срока многие дети, д аж е  извлеченные с 
помощью кесарева сечения, умирают. Определенную 
помощь в решении вопроса может оказать  сочетание 
данных кольпоцитологического исследования и подсче­
та «оранжевых» клеток, исследования креатинина в 
водах, полученных методом амниоцентеза. Показателем 
зрелости и возможности нормального функционирова­
ния легких после рождения является величина отноше­
ния лецитинсфингомиелин в водах и соответственно 
пенный тест (Клементса). В определении зрелости и 
возраста плода при диабете может помочь исследова­
ние рентгенологическим и ультразвуковым методом. 
Г. П. Полякова, В. А. Тихонов (1972) обнаружили, что 
небольшие зоны остеопороза в метафизах длинных ко­
стей плода являются одним из признаков диабетиче­
ской эмбриопатии; костный возраст, как правило, кор- 
рилирует со сроком внутриутробного развития, а не с 
массой тела. Garett, Robinson (1971) успешно использо-
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вяли ультразвуковую эхоскопию для определения раз­
меров" и динамики роста внутриутробного плода.

При выборе метода родоразрешения необходимо 
учитывать -мнение о том, что кесарево сечение не имеет 
преимуществ перед искусственно вызванными ро­
дами через естественные родовые пути. Однако при 
диабете, если кардиотокографические данные (с окон- 
тоциновой пробой) говорят о низкой толерантности 
плода, мы предпочитаем абдоминальное родоразреше- 
нне. В пользу кесарева сечения говорит сочетание с 
другой акушерской патологией, в том числе большие 
размеры плода, пе соответствующие размерам таза.  
Предпринимая кесарево сечение при диабете, особенно 
тщательно следует исключить уродства плода с по­
мощью ультразвуковой эхографии, в крайнем случае  
рентгенологическим методом. Особенно актуальной эта 
задача бывает при многоводии. В. Г. Баранову и соавт. 
(1975) удалось благодаря полноценной компенсации 
диабета добиться уменьшения процента кесарева сече­
ния до 18,8—20,2 и досрочного родоразрешения — до 
32; чем раньше и полнее компенсировали при беремен­
ности диабет, тем меньше была масса тела детей.

Родовозбуждение при диабете проводится так же, 
как и при других показаниях, иногда приходится при­
бегать к амниотомии. Необходимо особенно тщательно 
контролировать уровень сахара в крови во время ро­
дов, принимая во внимание повышенные энергетиче­
ские запросы организма и изменения в питании роже­
ницы. Вместо 5% раствора глюкозы для капельных ин- 
фузий лучше пользоваться изотоническим раствором 
хлорида натрия.

В наших 12 наблюдениях антенатальной смерчи 
плода при диабете у матери у 8 женщин пришлось 
прибегнуть к возбуждению и стимуляции родовой дея­
тельности. В одном случае в связи с большими разм е­
рами плода предпринята плодоразруш аю щ ая операция, 
в двух по поводу сочетанной акушерской патологии про­
изведено кесарево сечение. Сравнительно часто отмеча­
лись осложнения в последовом и раннем послеродо­
вом периодах: у 3 женщин — ручное отделение последа 
(кровопотеря у них превышала 500 мл), у 2 больных 
развилось кровотечение после самостоятельного выде­
ления последа. Средняя потеря крови составила 311,0± 
± 5 6 ,4  мл.
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Г л а в а  5

Ведение беременности и родов 
при антенатальной смерти плода

Е с л и ,  несмотря на  принимавшиеся профилактиче­
ские и терапевтические меры, все же наступила анте­
натальная смерть плода, встает ряд вопросов о д а л ь ­
нейшем ведении беременности и родового акта. Н еко­
торых особенностей акушерской тактики при разных 
видах патологии мы уже касались в предыдущей главе. 
Здесь будут представлены в основном общие полож е­
ния, которые относятся к беременным и рожающим 
женщинам е антенатально умершим плодом.

Прежде всего необходимо дать характеристику д а л ь ­
нейшего течения беременности и родов после смерти 
плода, наступившей до начала родовой деятельности. 
В некоторых случаях, как, например, при остром рас ­
стройстве маточно-плапеитарного кровообращения за 
счет острой отслойки плаценты, продолжение беремен­
ности в связи с состоянием матери чаще становится 
невозможным и немедленно встает вопрос о срочном 
родоразрешении. Диаметрально противоположная си­
туация возникает при смерти плода вследствие поздне­
го токсикоза беременных. Если при этом нет тяжелых 
осложнений, опасных для организма матери, то даж е 
желательно иногда подождать с прерыванием беремен­
ности, поскольку после смерти плода проявления позд­
него токсикоза обычно идут на убыль. Как правило, 
после антенатальной смерти плода не возникает сразу 
острых показаний для окончания беременности.

В большинстве случаев роды антенатально умер­
шим плодом начинаются и развиваются спонтанно. 
Ю. М. Блошанский, Г. С. Му ч и ев (1968) отмечали при 
антенатальной смерти плода самопроизвольные роды у 
440 женщин из 600, К. М. Васильева (1968) —- у всех 
12 наблюдавшихся беременных, Г. И. Реутская (1970) — 
У 32 из 58, по нашим наблюдениям — в 366 из 590 слу­
чаев. В тех учреждениях, где принято сразу после
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смерти плода вызывать родовую деятельность, роды 
чаще начинаются после соответствующих вмешательств 
(по Ursell, 1972, — в И З  из 154 наблюдений). Большой 
процент родов при антенатальной смерти плода отно­
сится к преждевременным (по М. Ю. Блошанскэму я  
Г. С. Мучиеву, 1968, — 63,2%, на нашем материале — 
5! ,6 % ).

Роды при антенатальной смерти плода могут hü 
только спонтанно начаться, но и протекать без видимых 
осложнений, тем не менее их следует квалифицировать 
как патологические. Время начала родовой деятель­
ности после смерти плода в значительной мере зависит 
от тактики, которой придерживаются врачи, ведущие 
беременность, когда и по каким показаниям они начи­
нают родовозбуждение. Ю. М. Блошанский, Г. С. Му- 
чиев (1968), по данным ряда родовспомогательных 
учреждений Москвы, указывают, что наибольший срок 
пребывания мертвого плода в матке составил Р /2 мес 
(в 7 случаях из 600). Г. И. Реутская (1970) наблюдала 
наступление родов в течение первой недели после 
смерти плода у 25 женщин из 58, у 19 — в течение вто­
рой, у 14 — после третьей. По нашим наблюдениям, из 
486 случаев с известным временем (наступления анте­
натальной смерти роды после нее начались в  первые 
7 суток в 70,6%, на второй неделе — в 24,5%, после
2 н е д — в 4,9% случаев.

В родах антенатально умершим плодом отмечается 
увеличенная частота раннего и преждевременного от- 
хождения вод (по Ю. М. Блошанскому, Г. С. Мучиеву, 
1968, — соответственно 9,5 и 13,5%). В определенной 
степени на этом показателе отражается применение 
амниотомии, которую иногда предпринимают для родо- 
возбуждения.

Родовая деятельность, несмотря иа  мертвый плод, 
развивается, как правило, весьма активно. Н а ней 
сказывается тактика ведущих роды врачей, но нельзя 
исключить и тот факт, что плодное яйцо в значитель­
ной мере становится «инородным телом» для матки. 
Amaya и соавт. (1970) обнаружили усиленную сократи­
тельную реакцию маточной мускулатуры в ответ на 
действие о'кситоцина при задерж ке в матке мертвого 
плода. Средняя продолжительность родов в случаях 
антенатальной амерти плода весьма невелика; у nepiBO- 
родящих, по наблюдениям Ю. М. Блошанского, Г, С. Му-
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чиава. (19 6 8 ) ,— 15 ч 55 мин, у повторнородящ их— 10ч
02 мин, у рожениц по изученному нами клиническому 
материалу — соответственно 11 ч 33 мин и 6 ч 56 мин. 
Оперативные вмешательства с целью родоразрешения, 
по данным упомянутых авторов, применены в 56 случаях 
из 600 (кожно-гол овные щипцы — в 16, плодораз­
рушающие операции — в 20, метрейриз — в 12 и коль- 
пейриз — в 8). Из наших 590 наблюдений кожно-голов- 
ные щипцы наложены у 40 женщин, метрейриз прово­
дился у 12, плодоразрушающие операции — у 22, кесаре­
во сечение— у 14 человек.

Наиболее сложным и спорным является вопрос о 
течении, а отсюда и о ведении последового и раннего 
послеродового периода при антенатальной смерти пло­
да. Имеется немало сообщений в литературе (К-М . В а ­
сильев, 1968; М. Ушинский, 1968; Г. И. Реутская, 1970; 
Георгиев, Чипев, 1971; Reid, Weiner, 1953; Jennison, 
1956; Jaworski, 1961; Bleyl, Büsing, 1970, и др.), авторы 
которых находили нарушения в свертывающей и про- 
тивоавертывающей системах крови, обусловливавшие 
патологические кровотютери в родах антенатально 
умершим плодом. Ю. М. Блошанский, Г. С. Мучиев
(1968) не наблюдали ни одного случая расстройства 
гемокоагуляции на 600 родов при смерти плода, до на­
чала родовой деятельности. П равда, увеличенная кро- 
вопотеря у рожениц отмечалась в 1 6 % — в 2 раза 
больше, чем при родах живым плодом в этих учреж де­
ниях. Из 96 женщин с патологической кровопотерей у 
у 84 мертвый плод находился в матке до недели, у 12— 
более 7 дней; внутриматочные вмешательства предпри­
няты в 108 случаях. К- М. Васильев (1968) не обнару­
живал зависимости величины кровопотери от срока 
пребывания в полости матки умершего плода, Г. И. Р е ­
утская (1970), наоборот, указывает, что при длитель­
ной задерж ке мертвого плода в матке у каждой второй 
женщины отмечалась повышенная (более 500 мл) .по­
теря крови в третьем и раннем послеродовом периодах, 
параллельно нарастало и количество внутриматочных 
вмешательств; у 4 женщин с пребыванием в матке умер­
шего плода в течение 46—71 дня при нормальной кро- 
вопотере в родах спустя 1 '/г— 5 ч после их окончания 
кровотечение возобновилось.

Среди авторов, находивших при антенатальной 
смерти плода расстройства гемокоагуляции в родах,
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ю ж# нет полного единства мнений в отношении меха­
низма развивающихся изменений. Большинство 
(Г. М. Васильев, 1968; Г. И. Реутская, 1970; Reid, 
Weiner, 1963; Jaworski, 1961, и др.) считают, что из 
мертвого плодного яйца в кровоток матери поступают 
денатурированные белки, являющиеся тромбопластичс- 
скимп субстанциями. Они вызывают у беременной дис­
семинированную внутрисосудистую коагуляцию, ,в ре­
зультате чего"расходуется фибриноген и активизирует­
ся фибринолитическая система. Таким образом, разви­
вается пито-, а затем может быть афибриногенемия и 
фпбринолнз, резко нарушающие способность крови к 
свертыванию и образованию достаточно плотных, пол­
ноценных сгустков. Bley!, B üsing (1970) пишут о том, 
что диссеминированное внутрисосудистое свертывание 
крови д аж е  сопровождается гемодинамическим шоком 
при внутриутробной смерти плода. Георгиев, Чнпев 
(1971) описали случай латентной гипофибриногепемин 
при задерж ке®  матке мертвого плода.

К. М. Васильев (1968), Г. И. Реутская (1970) наб­
людали в динамике изменения коагулограммы у жен­
щин после антенатальной смерти плода. Они обнару­
жили постепенное увеличение фибринолитической ак ­
тивности крови, нарастание количества свободного ге­
парина, падение толерантности плазмы к гепарину, 
снижение антигепариновой активности. В родах эти 
изменения обычно прогрессировали, в конечном итоге 
уменьшалось количество фибриногена и протромбино- 
вый индекс. О снижении .коагуляционных свойств крови 
свидетельствовали и данные тромбоэластографии (Ur- 
sell, 1972).

М. Ушинский (1965), Poradovsky (1973) обращают 
основное внимание на явления фибринолиза, который 
они связывают с проникновением из крови мертвого 
плода, из матки в организм женщины активаторов 
плазминогена. Увеличение фибринолитическои активнос­
ти 'крови эти авторы считают первичным процессом.

По нашим наблюдениям, увеличенная кровопотеря 
(более 500 мл) имела место в 12,9%, кровотечения с 
расстройствами свертывания крови отмечены у 10 боль­
ных. Зависимости частоты кровотечений от длитель­
ности пребывания мертвого плода в матке нами не ус­
тановлено.

В послеродовом периоде инфекционные осложнения
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при антенатальной смерти плода в основном встреча­
ются при банальной инфекции, сыгравшей неблагопри­
ятную роль и в отношении смерти плода. По данным 
Ю. М. Блошанского, Г. С. Мучиева (1968), послеродо­
вые инфекционные осложнения встречались в 7,6% слу­
чаев, авторы д аж е предлагают женщин с антенатальной 
смертью плода изолировать от родивших живых детей. 
Длительность пребывания мертвого плода в матке на 
этом показателе не сказывается. Г. И. Реутская (1970) 
в 56 наблюдениях в качестве пуэрперальных осложне­
ний только у одной женщины отметила субинволюцию 
матки и у одной — абсцесс в области прямой мышцы 
живота.

Что касается ведения беременности и родов после 
антенатальной смерти плода, то прежде всего обычно 
приходится вырабатывать тактику в возбуждении ро­
довой деятельности (если нет срочных показаний к  ро- 
доразрешению со стороны организма м атери ).  Мнение 
о том, что пребывание мертвого плода в матке безопас­
но (В. ByiMiM, 1930; Г. Г. Гентер, 1937; М. Л. Выдрин, 
1947) и что лучше ожидать самопроизвольного наступ­
ления родов в положенный срок (по истечении 9 кален­
дарных месяцев беременности), устарело. Мертвое 
плодное яйцо небезразлично для организма матери с 
точки зрения возможных гуморальных влияний и явле­
ний гиалиноза ворсин плаценты, которые потом более 
травматично и менее полноценно отслаиваются от мат­
ки в последовом периоде.

Вероятно, нельзя впадать и в противоположную 
крайность, как советует, например Ursell (1972). По 
«го мнению, сразу после смерти плода следует начать 
возбуждение родовой деятельности.

Мы рекомендуем (и так поступаем в практической 
работе) при отсутствии срочных показаний к родораз- 
решению начинать родовозбуждение после тщательного 
обследования, а иногда и лечения больной. При позд­
нем токсикозе, инфекционных процессах (если они под­
даются лечению), эндокринной патологии женщина 
долж на получать соответствующее лечение, при этом ее 
организм адаптируется к состоянию фактически уже 
прервавшейся беременности. Основной процесс чаще 
поручает сдвиг в сторону улучшения, и это позволяет 
проводить родоразрешение при более благоприятных 
условиях.
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В процессе обследования удается изучить сдвиги в  
коагуляционных свойствах «рови, а если необходимо, 
то провести их коррекцию. Определенного времени 
иногда требует даж е  'констатация внутриутробной смер­
ти плода. М ежду смертью плода и началом возбужде­
ния родовой деятельности чаще проходит около недели. 
Интересные данные в этом плане приводят Ю. М. Б ло­
шанский, Г. С. Мучиев (1968) —количество осложнений 
в родах и послеродовом периоде при прерывании бере­
менности в первую неделю (после смерти плода сост а- 
вило 84,4%, а по прошествии недели и более — 6 0 /0 
случаев.

Учитывать коагуляционные свойства крови перед 
началом родовозбуждения Gallup, Lucas (1970) реко­
мендуют по количеству фибриногена. Они приступали 
к прерыванию беременности, если его содержание в 
крови было не менее 150 мг%. При меньших цифрах 
назначали лечение гепарином, пока количество фибри 
ногена не повышалось до 200 м г% . Н а обязательном 
обследовании свертывающей и противосвертывающеи 
систем крови перед вызыванием родов при мертвом 
плоде настаивает и К- М. Васильев (1968).

Д л я  решения вопроса о начале родовозбуждения 
мы пользуемся и коагулограммой, и, частично, элемен­
тарными, доступными каждому родовспомогательному 
учреждению показателями. К. последним относятся 
скорость свертывания крови (не более 6 мин), протром- 
биновый индекс (не менее 100%) и тромботест («нор­
мальный» или «гиперкоагуляция»). Д ля  наблюдения 
за интенсивностью фибринолиза можно взять 3— 5 мл 
крови из вены и наблюдать за ней в течение 30— 
40 мин, не произойдет ли лизиса сгустка.

При недостаточной свертывающей способности кро­
ви до ее нормализации мы назначаем викасол (внутрь 
по 0,015 г  3 раза в день), глюконат кальция (0,3 г
3 р аза  в день внутрь или внутривенно по 10 мл 10 /0 
р аство р а) ,  аскорбиновую кислоту (внутрь по 0,3 г 3 р а ­
за в д е н ь ) ;  при повышенном фибрннолизе показана 
эпсилон- а м 11 но к ап р о н о в а я кислота (50— 100 мл 6 /0 
раствора внутривенно). При гипофибриногенемии целе­
сообразно введение в кровяное русло фибриногена, 
плазмы, вначале — назначение гепарина.

В процессе обследования и подготовки беременной 
к родовозбуждению необходимо предусмотреть насы­
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щение организма эстрогенными гормонами в течение 
нескольких дней, продукция гормонов фетаплацентар- 
нои системой при антенатальной амерти плода бывает 
■пониженной. Эстрогены создают более благоприятные 
у ловия для развития родовой деятельности, обеспечи­
вают готовность ряда систем к родовому процессу 
Ежедневно женщина получает 40—60 тыс. Е Д  эстроге- 
шов, а затем аналогично тому, как это описано в п  3
'на эстрогенно-глюкозо-витаминно-кальциевом фоне про- 

возбУждение маточных сокращений с помощью 
пахикарш ша (или карбахолина, хинина, которые при
и н К ш !  ШЮД8 М0ЖН0 Применять шире), внутривенной 
< фузии окситоцина или серотонина, а такж е с 
помощью простагландинов. Когда плод умер, целесо­
образно чаще пользоваться амниотомией, 'поскольку 
обычно в такой ситуации исключается абдоминальное 
вмешательство н опасность перитонита. Н а это ж е ука 
зывает Р. И. Реутская (1970), Ursell (1972). Послед­
ним^ автор вскрытие плодного пузыря с капельной инфу- 
зиеи окситоцина считает методом выбора для родовоэ- 
буждения при мертвом плоде. Рудовоз

К ак и в случаях досрочного родоразрешения при 
живом плоде, после его смерти все чаще для вы зы ва­
ния родовой деятельности начинают использовать вво- 
. ..М1'!? ® венУ, экстраамниально простагландины
Н я г к П е р -е и а я и и о а  1974; Filshie, 1971; Soszka, 1974; 
bark , 1974; Scher et al., 1974; Embrey et al 1974! 
Gordon, P !pe, 1975). В качестве побочного действия 
иногда отмечались понос, тошнота, рвота.

Использование окситоцина, серотонина, простаглан­
динов, спазмолитических средств, по нашим наблюде­
ниям, при мертвом плоде фактически сделало ненуж­
ными 'механические и другие физические методы стиму­
ляции сократительной функции матки (щипцы по Уиа- 
1 1 7 Иванову’ метрейриз, кольпейриз, электростимуля- 
ция гипотермия, вибродилятация шейки матки и др.).

Ьсли в родах при мертвом плоде возникают п оказа­
ния со стороны матери, следует прибегать к краниото­
мии и другим плодоразрушающим операциям (Г М Ер-
пепипТ; Schneck’ N itzsche, 1969). В послеродовом 
периоде женщин, родивших мертвый плод, следует по­
мещать в соответствующие отделения (показания по 
инфекции). Необходимо учитывать психическую травму 
У таких женщин. }
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Г л а в а  6

Анализ случаев неясной этиологии 
антенатальной смерти плода

Несмотря на самое тщательное клиническое обследо­
вание при беременности и во время родов, в части слу­
чаев (12,4—23,5% по М. А. Петрову, И. И. Климцу, 1965; 
Hilfrich, Joatzen, 1968) причина антенатальной смерти 
плода остается неясной. Это обстоятельство создает 
трудности не только статистического порядка^. Чрезвы­
чайно важно выявить причину антенатальной смерти 
для того, чтобы по возможности ее предотвратить при 
'.последующих беременностях.

Н а многие вопросы, касающиеся причины смерти 
плода, дает ответ патологоанатомическое исследование 
тр у п а’ (если он не подвергся резким автолитическим из­
менениям), особенно в сочетании с клиническими дан­
ными (Э. Говорка, 1970; Э. Поттер, 1971).

Явления гипотрофии плода довольно характерны 
для поздних токсикозов и перенашивания беременности. 
В пользу перенашивания, кроме того, говорят неболь­
шое количество околоплодных вод, более выраженное 
окостенение в ядрах трубчатых костей, малое количест­
во сыровидной смазки. При клиническом обследовании 
внутриутробного плода при переношенной беремен­
ности следует обратить внимание на высокий вольтаж 
зубцов ЭКГ.

О б инфекционных заболеваниях как причине анте­
натальной смерти плода нередко позволяют высказать 
предположение анамнестические данные, а также ре­
зультаты специальных исследований (реакция Вассер­
мана, кожные пробы на токсоплазмоз и др.). У плода 
удается обнаружить более или менее специфические 
’патологоанатомические данные (например, при сифили­
се •—-характерная пневмония, изменения в печени, при 
банальной стафило-стрептококковой инфекции септи­
ческий процесс, при токсоплазмозе — хориоретинит, 
менингоэнцефалит, скопления токсоплазм в органах и
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«ай ях  и т. п.). Определенную помощь может окачать

ш г Т Г г ^ Г ^ 1 жс— е

иногляСЬиМ1 ™ ПИЧНуЮ пагологоанатомическую картину 
Г е й  от ф оом ы ^Г ппТ еСКаЯ бГ ЗНЬ плода в з а в й
ская о теч н ая Г  о ^ ^  Г Л6НИЯ (ж елтУш ная. анемиче- 9 ная) .  ичень характерны очаги экгтпямалхгтт
лярного кроветворения, особенно в Т е 2 н и c e Z Z e  
окраш ивание билирубином ядер головного’ мозга Эта 
признаки позволяю т правильно поставить диагноз как  
ши Г аиЯ1 НеД0СТаТ0ЧН0Г0 обследования беременной жен- 
TvauLl гаК И Б ТрУдных д ля  Диагностики си-
ющихся с и с т е м Г  антигенами редко встреча-

0ожленияЛп б „ РаЗВИТИЯ ПЛ0Да’ не выявленные до его

раничиваться констатацией формы уродатва 
мели?паТЬСЯ пР0,никнУ«ь в его причину* Э?ому n o S e ?

Других видов неб л а гоп р ия тн ых воз дей ствий н а женш  и н v

^ S S S 2 5 g

S S S S S F
И сследование плода подчас тоже не откры вает чя 

весу, скрывающую причину антенатальной смерти В та 
1 Я ях особенно тщ ательно приходится изучать 
вании Г ^ ™ 3 УЖе при м акРоскопическом его обс^едо-

углублённое комплексное изучение РОследГ лает°Лг""

10ЧИ0 — ^ °  ^  

в т ых’
нам удалось определить более или менее характерные
17—547
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признаки в состоянии последа, что Дало возможность 
установить причину смерти плода д аж е  у таких женщин, 
Г к о т о р ы х  клинические данные результаты М »  
анатомического исследования трупа ребенка к » и л  
сведений о причине его смерти и заставляли  относить 
случай в категорию неясной этиологии.

Н иж е будут представлены соответствующие резуль­
таты изучения последа и анализа случаев с не установ­
ленной вначале причиной антенатальной смерти плода.

Сопоставление материалов макроскопического и .ми 
ооскопическото исследований последа при антенаталь­
ной смерти плода свидетельствует о разЕНтии довольно 
стереотипных изменений в ответ на Различпые патоген- 
ные факторы (А. И. Брусиловскии, 1970, K m s o w s ta ,  
Ssamborski, 1959; Lacs, B lazar, 1963; Jus tus  et al., 1968). 
Однако их выраженность, различные сочетания и пр - 
ладание той или иной локализации позволяют при ис 
пользовании клинических данных и дополнительных 
методов исследования выделить синдромы, характеризую- 
м ё т о т  или иной вид изучаемой патологии. При макро­
скопическом изучении плаценты статистически достовер 
нос ( р < 0 ,0 5 )  уменьшение ее массы наблюдается при 
преждевременной отслойке нормально раш олож еиьо, и 
гтртского места, тенденция к снижению массы плаценты 
имеется при токсикозах второй половины беременности 
( р < 0 , 1 ) ,  в то время как  ее увеличение часто наблю да­
ется в случаях переношенной беременности (р < и ,3 ) .

Значительное увеличение массы и размеров планенть 
(р < 0 ,02 )  выявляется при иммунологическом несовм - 
стимости крови матери и плода, особенно при недоно
шейных плодах, с достоверны м  увеличением плодово­
плацентарного коэффициента (p<U ,U/),

В группе, где антенатальная смерть плода обусловле­
на сахарным диабетом, ка<к правило, не удается устано- 

между массой иладенты , =  
п родолж ительностью  заболевания. Н а это указывают
т ак ж е  Thomsen с соавт. (1 % 2)- 

“ Кровенаполнение плацентарной ткани, как-. показали  
н а ш и  исследования, зависит от вида патологии. Так, в 
наблюдениях, где причиной антенатально- смерти явил­
ся токсикоз Половины беременности, острое нару­
шение пупо 1нн ) и ашчно-плацентарного кровообра­
щения острые инфекции и воспаление, преобладало хо 
®ошее’ кровенаполнение, тогда как при переношенной
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xa?HOMHHS ’ иммУнологической несовместимости, са- 
арном диабете, аномалиях развития плода а последа

Н нТ= Г а ц е ™  " И  -Р » » " » S -.... v ,lt цепты- Особенно выраженное малокровие ткя 

нормально протекающие беременность и ппгт’ктвключая

« г а А й  

; E i l i s = S =
вирусных инфекций (грипп папатиггп  СЛучаях 0СТРЫХ 
инфекция). ' ’ паРагРи‘т > аденовирусная

Межворсинчаты. тромбы и меаовороинчатые гемато

Гий™ цвд™ аЧлеьнМ  ™о ч к и ° ? м Т г а Г з е ! ^  
Ча^тоеТпРОЛ ^ ЦеНТарНЬ,е гематомы выявляются наиболее

ленной преждевременной3 отслоикойРнор^ально располо'

да и ролами увипгагааютоя, гематожа может S J J

s  т е г г -
ЮТ МТ а н м Т о “ с Т ХПу“ ^ " И,ИЙ "0i'- ™ 'o ö p a i a .

S„X°“Z™aSM006pa,“eHM’ ^eLVoTat

Sc=aM~ r . Z S S S
17* ^
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шений пуповины вторичными изменениями в ней (дряб­
лость, отек, имбибиция гемолиз и р о в а и но й кровью), а 
такж е  посмертных перекручиваний пуповины, ведущих к 
ликвидации бывших нарушений.

П ри  аномалии плода и последа отмечается очень час­
тое сочетание аномалий развития плаценты (гипоплазия, 
аномалии локализации и отделения), пуповины (измене­
ние длины, аномалии прикрепления, аномалии сосудов) 
и оболочек (многоводие) как  между собой, так  и с ано­
малиями развития плода (М. Ю М аккавеева, 1966: 
Г. И. Л азю к  Г. И. Кравцова, 1970; Г. И. Кравцова, 1971; 
Benirschke, Bourne, 1960; Alonso, Duat, 1966; Muller et al., 
1969; Q uelnan, Cadon, 1970; G iraud et al., 1971; Brous­
sard  et al., 1972, и др.).

Морфологическое исследование последов различных 
групп позволяет условно выделить несколько типов из­
менений: нарушение созревания (фетализация), инволю- 
тивные изменения, дистрофические, пролиферативные и 
гиперпластические, первичные и вторичные нарушения 
васкуляризации, расстройства кровообращения, воспали­
тельные изменения и компенсаторно-приспособительные 
процессы. Т акая  классификация морфологических при­
знаков соответствует данным Д. Б. Векслер (1967), Ног- 
m an n  (1958).

Изучение перечисленных морфологических признаков 
свидетельствует о том, что при различных видах патоло­
гии они выражены неодинаково. Так, нарушение созре­
вания, проявляющееся в сохранении элементов, свойст­
венных незрелой плаценте первой половины беремен­
ности, наиболее характерно для последов группы эрит- 
робластозов и сахарного диабета, что согласуется с 
работами А. А. Черняк, Т. С. Рабцевич (1959), Э. Говор­
ка (1970), Thomsen, Berle (1960), Benirschke (1962) идр. 
Однако при сахарном диабете обычно не бывает столь 
характерного для эритробластозных плацент «ползуще­
го» роста причудливой формы бессосудистых ворсин с 
фестончатыми краями, тесно прилегающих друг к другу 
и образующих обширные конгломераты. При эритробла- 
стозах более интенсивно выражены и явления внутрисо- 
судистого кроветворения. П равда, при желтушной и ане­
мической формах гемолитической болезни в плаценте 
нередко преобладают гиперпластические и дистрофиче­
ские процессы, в то время как явления незрелости пла­
центы менее выражены, носят очаговый характер и
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етгаФереНЦИаЛЬНаЯ диагностика значительно затрудня­

ть, интенсив«о представлены незрелые элемен-
в плацентах при аномалии плода и последа Здесь 

как  правило, отсутствуют явления внутрисосудистого
Е ТпВ°реНИЯ’ 3 Б э,Пителиаль'НОм покрове ворсин, юроме 
избыточного сохранения цитотрофобласта о & а ш а е т  

нимание в ряде случаев поперечное расположение ядеп 
синцитиотрофобласта в виде частокола. 6 Д Р

В плацентах при поздних токсикозах и переношенной 
—  Hespe E “

Пролиферация цитотрофобласта, будучи одним и ,  
признаков фетализации, является в а ж ™  критепием

п л Т е Я ш Г Ип ^ Л1 ,ВСвХ ,о ВДОВ иедостаточности  
н у т ь  ! т п  Л  0 р р е г ’ D,czfa!usy. 1969). Следует подчерк- 
мапЛп а уч-аях антенатальной смерти плода этот
морфологический признак отмечается в плаценте япи 
хронически развивающихся патологических состояниях 

Подводя итог, следует отметить, что пролиГепаиия 
незпрпп Т3’ КЗК И д РУгие из описанных Признаков
больше отИ Плаценты- не будучи специфичными, в< « е 

“  '  е относится К морфологическим изменениям— след-
ития S r „  r o J 03a' “ ™ Р"<™ ™ <5ета, аномалий аз.

некотопыу чн-!! последа- а не воздействия экзогенных и 
некоторых эндогенных факторов в более поздние гплк-и

нойРП 9 6 з Т н ЧЛ  ° г ГЛаСуеТСЯ-5 данными В- К. Бодяжи- 
соавт (1967) ГарМаШеВОИ с соавт- ( I969)- Kloos с

При нормальном течении беременности и родов в
Т ^ Л К1 е ВСТречаюТСЯ незрелые ворсины, очевид- 

ван™  Физиологической неравномерностью созре-
эл е м е нт ы в по г гтрпя ТКЭНИ (F ° X’ I968) ' 0 д нако  незрелые элементы в последах в норме никогда не бывают т™

Pu Z  пРедставлены, как в описанных гр у ш а х  
Инволютивные и дистрофические изменения но-оач 

ному выражены в различных системах послед? в зависи

no°pCaTL Z e BH? 0™  Л° - ИИ ° браЩает На себя внимание* оражение сосудистой системы в плодовой и матепин
окой частях плаценты, особенно четко представленное

шечнотоДс “ яТОКсТгКОЗаХ берем, еш ы х  (™пертрофия мы- ечного слоя склероз, огрубение субэндотелиальнму

т ы Й е ;и ^ ™ Г ЫЙ НеКР03’ плазматическое пропи-
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Во многом аналогичны изменения сосудов в последах 
женщин, больных сахарным диабетом. Однако здесь прак­
тически отсутствует гипертрофия мышечного слоя арте- 
1рий Н а  первый план выступают склеротические процес­
сы нередко с гиалинозом и утолщением сосудистых сте­
нок за счет среднего и наружного слоев, подобно тому, 
как  это отмечается при переношенной беременности.

В плаценте при сахарном диабете часто бывает не­
равномерный отек внутренней оболочки и полиферания 
эндотелия сосудов вплоть до их облитераций. 
рация эндотелия сосудов на фоне отека и склероза все 
слое наблюдается т кже в последах при эритробласто- 
зе на что указывал в своих исследованиях B arstem  
соавт (1963), отмечая идентичные изменения сосудов 
при обоих видах патологии. Д ля  эритробластоза не ха­
рактерно плазматическое пропитывание сосудистых - 
НОК И этот морфологический признак может быть ис­
пользован при дифференциальной диагностике (естест­
венно, при отсутствии сочетания изоантигеннои несовм
стимости с поздним токсикозом)-

П ролиферация эндотелия на фоне отека сосудистых 
стенок и неравномерного склероза отмечается и при 
острых вирусных инфекциях, особенно при гр и п п у  о чем 
говорится в публикациях 3. П. Жемковои и О. И. Тс .

/ 1Q 7 Q \

Вторичные изменения в сосудах ветвистого хориона, 
связанные с прекращением плодового кровообращения, 
проявляются развитием отека, склероза стенок, выпаде­
нием нитей фибрина, организацией денатурированных 
масс крови и облитерацией просвета.

Пролиферация эндотелия сосудов хориона, кот°Р ая 
считается ' по мнению Е. И. Плакинои-Сабашвили (1960), 
Morison (1952), Fujikura, Benson (1964) и др., следстви­
ем антенатальной смерти, по нашему мнению, относится 
к изменениям, развивающимся до смерти плода, 1 пролифе­
рация интенсивно выражена при указанных выше видах 
патологии (сахарный диабет, эритробластоз, вирусные 
инфекции). При других видах патологии перечисленные 
изменения представлены скудно или полностью отсут­
ствуют независимо от сроков между антенатально!
смертью плода и родами.

Пои всех рассмотренных видах патологии, кроме 
случаев острого нарушения кровообращения, происходит 
уменьшение васкуляризации ворсин, однако следует от­
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метить, что генез этого явления неодинаков. Если в груп­
пе эритробластоза, сахарного диабета и аномалий р аз ­
вития обращают на себя внимание бессосудистые ворси­
ны как первичные нарушения, то в группе поздних ток­
сикозов, переношенной беременности, инфекций и воспа­
ления снижение васкуляризации является вторичным 
результатам описанных инволютнвиых и дистрофических 
изменений в сосудистых стенках с сужением и облитера­
цией просвета сосудов.

Изменения структуры сосудистых стенок сопровож­
даются нарушением кровообращения, особенно вы ра­
женным в последах от женщин с поздним токсикозом 
беременных.

При инфекции и воспалении нарушение кровообра­
щения в последе возникает остро и отмечается тогда, 
когда женщина перенесла ту или иную инфекцию (в ос­
новном это касается гриппа и аденовирусных заб олева­
ний) незадолго до антенатальной смерти плода и родов. 
По мере увеличения этих сроков на первый план высту­
пают некробиотические изменения.

В группе нарушения пуповинного и маточно-плацен­
тарного кровообращения изменения гемодинамики в по­
следе являются основным диагностическим признаком 
указанной патологии, причем в случаях, где антенаталь­
ная смерть плода обусловлена преждевременной отслой­
кой нормально расположенной плаценты, нередко отме­
чаются обширные кровоизлияния в децидуальной обо­
лочке с образованием гематом, распространяющихся в 
результате разрушения оболочки в субдецидуальное 
межворсинчатое пространство.

Изменения кровообращения в ветвистом хорионе 
бывают очаговыми, с развитием стаза и геморрагических 
инфарктов; пораженные участки располагаются, как 
правило, ближе к материнской части плаценты.

При нарушении пуповинного кровообращения, кроме 
описанных макроскопических изменений пуповины, 
включая ее сосуды, обращает на себя внимание наруше­
ние гемодинамики во всех отделах плаценты, в первую 
очередь в сосудах хориальной пластинки, стволовых и 
средних ворсин. В паретически расширенных полнокров­
ных сосудах разных калибров выражены типичные явле­
ния стаза и острого тромбоза с образованием в крупных 
сосудах красных тромбов к а к  следствие остановки плодо­
во-плацентарного кровообращения. Мелкие сосуды так-
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Ske расширены, частью полнокровны, с явлениями c täää , 
частью просвет их зияет. При других патологических со­
стояниях такой распространенности нарушения гемоди­
намики во всем сосудистом русле не встречается.

В строме ворсин при всех видах патологии, ведущей 
к антенатальной смерти плода, представлены более или 
менее выраженные инволютивные и дистрофические про­
цессы в виде отека, склероза, гиалиноза, фибриноидного 
некроза и дистрофического обызвествления. Изменения 
ворсин очаговые, что объясняется неодновременным соз­
реванием различных зон плаценты и их различной функ­
циональной способностью, видом патологии, а также 
временем от антенатальной смерти плода до родов. 
Неодновременность созревания плацентарной ткани 
проявляется в наличии отечных ворсин в ф азе ^дегидра­
тации (спустя более 2 нед после антенатальной смерти 
плода; Э. Говорка, 1970) среди склере тированных и гиа- 
линизированных ворсин разных калибров.

Отмеченный полиморфизм изменений стромы ворсин 
является одной из главных причин разноречивости дан­
ных литературы о характере морфологических и г и с т о ­
химических изменений плаценты при той или иной пато­
логии.

Н а основе изучения собственных данных с учетом ха­
рактера процесса и срока от антенатальной смерти пло­
да до родов мы отметили, что отечные, как и описанные 
незрелые ворсины, более свойственны эритробластозам 
(отечная, отечно-анемическая ф орма), сахарному диабе­
ту, аномалиям плода и последа, значительно меньше 
токсикозам.

В других группах такие ворсины представлены лишь 
в виде единичных экземпляров.

Склероз, гиалиноз, фибриноидный некроз, обызвеств­
ление стромы ворсин особенно интенсивно выражены з 
плацентах при переношенной беременности, позднем ток­
сикозе, сахарном" диабете, что согласуется с Данными 
Buscemi (1957), Fos (1967), Jakobovits, Traub, (1972) 
и др. Аналогичные изменения обнаруживает строма обо­
лочек и пупочного канатика. __

В субэпителиальной и субэндотелиальнои мембране 
ворсин и оболочек последа по мере нарастания гипоксии 
и дистрофических процессов отмечается утолщение и 
огрубение с повышением ее импрегнационнои способ­
ности. -----
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Изменения в строме ворсин, оболочек и пупочного 
канатика сочетаются с изменением эпителиального по­
крова этих компонентов последа. Эпителиальный покров 
ворсин во многих участках бывает резко истончен. й с -  
тончение синцитиотрофобласта с отдаленным располо- 
жением ядер и образованием тонкого слоя цитоплазмы, 
покрывающей основную мембрану, ведет к улучшению 
обменных процессов между матерью и плодом, что имеет 
особенно большое значение в условиях гипоксии и может 
рассматриваться как компенсаторно-приспособительная 
реакция органа ( Io m in ag a ,  Page, 1966). Однако во мно­
гих участках отечных ворсин синцитиотрофобласт оттор­
гнут от стромы отечной жидкостью, нередко он утолщен, 
с явлениями некробиоза и фибриноидного превращения. 
Во многих наших наблюдениях обращало на себя .вни­
мание накопление мелкоглыбчатых масс белковой при­
роды на поверхности ворсин. Отмеченные изменения 
особенно выражены в плацентах при поздних токсико­
зах, сахарном диабете, аномалиях развития плода и по­
следа, переношенной беременности, а такж е в большин­
стве наблюдений из групп инфекций и воспаления.

Сдвиги в гистоморфологии ветвистого хориона не­
редко сопровождаются образованием в нем конгломера­
тов с явлениями различных стадий некробиоза, некроза 
и фибриноидного превращения.

^ Р и поздних токсикозах и преждевременной отслой­
ке плаценты на первый план выступают конгломераты 
образовавшиеся в результате дискомплексапии оттеснен­
ных гематомой ворсин — очаги коллапса плацентарной 
ткани, В таких очагах отмечаются явления некробиоза 
стромы и эпителиального покрова ворсин, переходящие 
местами в некроз. При иммунологической несовместимо­
сти, в меньшей степени при сахарном диабете и анома- 
лиях развития плода и последа, встречаются конгломе­
раты, состоящие из тесно прилегающих отечных ворсин 
бессосудистых, теряющих свою структуру из-за прекра­
щения межворсинчатого кровообращения. В группе вос­
паления и инфекций обширные конгломераты являются 
следствием виллузитов и интервиллезитов. Описанные
= РЛСНГ аТЫС гематомы по мере организации и отло­
жения фибриноидных масс приобретают такж е вид эози­
нофильных бесструктурных участков.

Н аряду с упомянутыми конгломератами в плацентах 
особенно при позднем токсикозе, нарушении пуповинного
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кровообращения и преждевременной отслойкс 
но расположенной плаценты, а также при острых респ 
паторных вирусных инфекциях, обнаруживаются гемор- 
оагические инфаркты плаценты. Последние по мере р аз­
в и т и я  процессов организации приобретают местами вид 
бесструктурных эозинофильных очагов -  «анемических

ИН(П ^ е н 2 и я  в сосудистом русле матерш ккой  и плодо­
вой части плаценты, нарушение гемодинамики, а также 
дистрофические и воспалительные изменения различной 
этиологии 'Ведут к образованию в плаценте нс™  
инфарктов и конгломератов, приобретающих в процессе 
ооганизапии и фибриноидного превращения вид бес­
структурных эозинофильных очагов -  «анемических. ин- 
фарктов». Наш и данные по этаму ^ с у  во многом 
согласуются с работами F ran tisek  (1961), Htilei с соавт. 
(1961) и др. Учитывая трудности не только макроскопи­
ческой но иногда и микроскопической дифференциаль­
н о й  диагностики «анемических инфарктов», мы не выде­
ляли  отдельно понятие истинных анемических инфарк­
тов и белого некроза (по Томзену), однако во всех 
с л у ч а я х  подходили к изучению данной патологии с этио- 
патогенетически* позиций, что позволило использовать 
описанные морфологические признаки для установления 
причин антенатальной смерти плода.

Изменения ветвистого хориона сопровождаются, а 
во многом и обусловливаются нарушением межворсин­
чатого кровотока. Жизнеспособность ворсин зависит от 
проходимости межворсинчатого пространства с Циркули­
рующей в нем материнской кровью (Huler et al., 1УОЦ. 
Блокирование межворсинчатого пространства, тем 
более на больших участках, с одной стороны, ведет к 
уменьшению поверхности хориона, с другой способе - 
вует дальнейшему развитию некротических изменении в 
ворсинах хориона. Все это усугубляет нарушение обмен­
ных процессов и способствует асфиксии плода (Imholz 
et a l l  1963; Braborowicz, 1964).

Измененная ткань последа, возможно, в силу имму­
нологических особенностей подвергается не столько про­
цессам организации, сколько фибриноидному превраще­
нию. Фибриноидное превращение ткани относится к од­
ной из многих стереотипных реакций, которыми пла­
цента отвечает на различные повреждения. I аким обра- 
з о м ,  фибриноидное превращение — не только следствие
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йнволютивных процессов, но очевидно, и приспособи- 
тельная реакция органа, на что указывал  Н оппапп
(1965). Он рассматривал фибриноид как органоспеци- 
фнческую составную часть каждой шлаценты, заполняю ­
щую нефункционирующие ее участки и способствующую 
стабилизации плаценты.

В последах при антенатальной смерти плода вы раж е­
ны также гиперпластические и пролиферативные процес­
сы в строме ворсин и эпителиальном покрове в виде 
увеличения синцитиальных узелков и очаговой пролифе­
рации синцитиотрофобласта вне их. Особенно много так 
называемых густоклеточных мелких ворсин с крупными 
синцитиальными узелками при поздних токсикозах (на­
ряду с отечными ворсинами) в плаценте при иммуноло­
гической несовместимости, сахарном диабете, а такж е  
при аномалиях плода и последа (А. Ф. Яковцова, 1973; 
Burstein et al., 1963, и др.).

В целом гиперпластичеекие процессы особенно свой­
ственны хронически развивающейся патологии, при кото­
рой бывает недостаточность кровоснабжения ворсин 
(Л. М. Денисенко, 1971; Coles, 1971; M arino Iglesias, 
1972). Однако и другие факторы могут вести к проли­
ферации синцитиотрофобласта. A lvares (1970), напри­
мер, связывает пролиферацию трофобласта с артериаль­
ной гипертензией, ,в то время как Burstein  с соавт. (1963) 
отмечает параллелизм между пролиферативными изме­
нениями в плаценте и уровнем антител в сыворотке кро­
ви беременной при изоантигенной несовместимости, р ас ­
сматривая пролиферацию трофобласта и эндотелия со­
судов как проявление иммунной реакции. Пролиферация 
синцитиотрофобласта отмечается и в плацентах * ж ен ­
щин, перенесших острые вирусные заболевания, грипп, 
парагрипп, аденовирусная инфекция). Все изложенное 
подтверждает стереотипность реакций органа в ответ 
на различные раздражители.

Изучение данных о воспалительных реакциях в по­
следе при антенатальной смерти плода показало, что они 
наиболее интенсивно представлены в группе инфекций 
и воспаления. Вирусные заболевания женщин (грипп, 
парагрипп, аденовирусная инфекция) ведут, как прави­
ло, к развитию лимфоидных децидуитов, виллузитов, 
интервиллезитов, в меньшей степени проявляются изме­
нения в виде лимфоидной и лейкоцитарной инфильтра­
ции оболочек.
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При воспалении мочевой системы преобладает лиМ' 
фоидно-лейкоцитарнан инфильтрация, преимущественно 
в виде плацентарного и париетального хориоамнионита, 
фуникулита.

Сильно в ы р а ж ен а1 воспалительная инфильтрация в 
виде очагового лимфоидного децидуита, виллузита, ин- 
тервиллезита в группе аномалий плода и последа, что 
морфологически подтверждает данные. А. М. Долгополь­
ской с ооавт. (1969), М. А. Петрова-М аслакова с соавт. 
(1969) о роли инфекции в этиологии аномалий.

Н аш и данные свидетельствуют о том, что воспали­
тельная реакция в виде лимфоидной инфильтрации (де- 
цидуит, субдецидуальный виллузит, интервиллезит), как 
правило, является следствием гематогенного инфициро­
вания различной этиологии, в то время как  лейкоцитар­
ная инфильтрация гладкого хориона, реже амниона и 
других структур последа — чаще следствие восходящей 
инфекции. Это согласуется с данными Е. Б. Красовско- 
го, Ф. С. Такунова (1970) и др. К восходящей инфекции 
более чувствительны измененные ткани. Степень лейко­
цитарной инфильтрации не зависит от сроков между 
антенатальной смертью плода и родами. Отсутствие 
указанной зависимости свидетельствует о том, что вос­
палительная инфильтрация не является реакцией на ан­
тенатальную смерть плода, а относится к проявлениям 
причин смерти плода (Hoppe M ildner, 1971; Fox. L a n g ­
ley, 1971, и др .).

Мы не можем согласиться с мнением Altschuler, 
M cAdam s (1972), отмечающих, что инфекция плодных 
оболочек обычно сопровождается прерыванием беремен­
ности, ибо воспалительные изменения оболочек встреча­
лись к а к  при преждевременных родах, так  при родах в 
•срок и при переношенной беременности.

М ы полагаем, однако, что сочетание выраженных 
морфологических изменений с воспалительными имеет 
большое значение не только в антенатальном танатоге- 
незе плода, но и в наступлении преждевременных ро­
дов, о чем свидетельствуют результаты наших наблюде­
ний (51,6% преждевременных родов) и данные литера­
туры (B eum garten  et al., 1963; Nubert et al., 1963 и др.).

Компенсаторно-приспособительные реакции в после­
де очень сложны и многообразны (А. С. Егоров, 1962; 
3 . П. Ж емкова, 1969; E. М. Сперанская и Е. Б. Тузанки- 
на, 1970 и др.). К  ним относятся, например, обнаружи-
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“ S , ! ™ “ ” * смеР™ ялола слабовыражен- 
1 1 !  очаговой гиперваскуляризации а кроме то
гп’рп ЮЧНЫе а РгеРио®енозные анастомозы’ однако по 
следние такж е изменены аналогично другим сосудам
Обращает на себя внимание образование ТюрсинТегене' 
ратов, отходящих в виде побегов от стволовых Е  
«Почкование ворсин» особенно многочисленно в З Г ;  
^ »троеластозо», сахарного диабета и ™  их т о З к ” 
2 2 *  W W »  исследованиях и С. С  Бол- 

П я !!  !  ( Ь “ ‘ СоФиенко (1967) и др.
Д а ж е  в ворсинах-регенератах при отмеченной пято 

логин капилляры ворсин расп о л агается  'н а ^расстоянии 
края, что затрудняет образование сосудисто-синий 

тиальных мембран и не может способствов^ь  д о с т а т о к  
> у  повышению функции плаценты (Fox, 1967) 

Указанное появление незрелых ворсин с юной стоо
кл ето ?ДКащенкоИ r T 6f B° ФУик™ а л ь н о  активных 
носится оч^ илнп~ на Эр3' и цитотР|0ФобЛастом от- 
И к комиенсатопным „ К°  К пРизнакам патологии, но 
вагк- Р М Реа1КЦИЯМ в условиях нарушенияв а с кул яр из а ци и и гемодинамики.

Это касается и описанных гиперпластических и п п п . 
лиферативных процессов, являющихся с одной стопины 
аЛсД другой* МпР? ° ЛОГИЧеской Документацией гипоксии! 

т е л ь н Г ™  J S S S S T Z S S Z T S Z

'синцитиальных “ г™ 'Р"лазированных

т т т ш т

Й Г вГ„„"сроцессы ме™>- « « 2 » «р , последах при антенатальной г мл,пти п лол ' мгт 

Й Г ж е т Г с л а ? . f r * ™  np"3“!' ™

ыенности и родах, ^ ^ Г р а Х ^ Г Г л ^ н ^
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инфильтрация с примесыо плазматических клеток. Кле* 
точная реакция усиливается обычно вокруг фибриноид­
ных масс, т. е. .в зоне полосы Нитабух в децидуальной 
оболочке и в пограничных отделах между гладким хо­
рионом и амнионом.

При использовании непрямого метода Кунса в моди­
фикации Sainto M ariae  в препаратах из последов от 
женщин с нормально протекающей беременностью и 
родами выявляется слабое специфическое свечение с ин­
тенсивностью 1—2 +  в эпителиальном покрове и суб- 
эпителиальных мембранах ворсин, в эпителиальном по­
крове амниона, пупочного канатика, эндотелии сосудов.
В последнем интенсивность свечения местами повышает­
ся до 2— З -f-, Интенсивное свечение (3 , 4— 5 + )  обна­
руживают нередко якорные ворсинки. Особенно яркую 
флюоресценцию (4— 5 + )  во всех отделах последа дает 
фибриноидная субстанция, что подтверждает мнение 
Н И .  Бараковского (1972) и др. о фибриноиде как анти­
генном барьере.

В последах при антенатальной смерти плода отмеча­
ется усиление лимфоидно-плазмоцитарной инфильтра­
ции в децидуальной оболочке и гладком хорионе п ар ал ­
лельно усилению специфического свечения в погранич­
ных между плодовой и материнской тканью зонах, 
особенно в группах изоантигенной несовместимости крови 
матери и плода, поздних токсикозов, переношенной бере­
менности, сахарного диабета, при аномалиях развития
плода и последа.

Приведенные данные подтверждают наличие иммуно­
логических процессов и позволяют предположить, что 
локализующиеся в участках флюоресценции гамма-гло- 
булиновые частицы образуются из глобулинов крови м а­
тери и плода, а также в самой плаценте как результат 
реакции антиген — антитело. Эти материалы подтвер­
ждаю тся работами Wilken (1964), Burstein, Bkniien 'hal
(1969), Cursen (1970), Kim с соавт. (1971), Tata  (1972), 
Bohn (1972), W ynn (1972), Krieg (1972) и др. и созвуч­
ны с наблюдениями клиницистов о роли иммунологиче­
ских процессов в возникновении различных видов аку­
шерской патологии (М. А. Петров-Маслаков, 1970; 
Д. В. Умбрумянц, 1972; Mühe, Bünte, 1970; Stopelli, 1971, 
и др.).

Интенсивность иммунологических реакции усиливает­
ся при различных патологических состояниях, сопровож­
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дающихся изменением функциональной морфологии по­
следа и нарушением тканевых барьеров (М. П. Ш аповал, 
1972). Само усиление этих процессов, очевидно, ведет к 
деструкции, в том числе к фибриноидному превращению. 
Последние предположения соответствуют мнению 
А. С. Егорова (1962), считающего, что некроз ворсин 
плаценты при иммунологической несовместимости кро­
ви^ матери и плода может, очевидно, быть результатом 
Действия продуктов крови плода или антирезусагглюти- 
нинов матери.

Анализ данных гистохимического исследования по­
следов при антенатальной смерти в сопоставлении с кон­
тролем (последы от женщин с нормально протекающей 
беременностью и родами) выявляет глубокую их связь 
с описанными структурными изменениями.

Интенсивность реакции на Р Н К  по Браш е в подавля­
ющем большинстве наблюдений антенатальной смерти 
плода снижена, преимущественно за счет уменьшения 
пиронинофильных структур в эпителиальном покрове 
ворсин. Наиболее заметным оказалось снижение Р Н К  
при визуальной и цитофотометрической оценке в груп­
пах переношенной беременности, сахарного диабета,
э р итр обл а стоз а , позднего токсикоза, воспаления и ин­
фекций, отслойки плаценты; несколько менее замет­
ным — в группе аномалий плода и .последа, нарушения 
пуповинного кровообращения.

Реакция Фелыена — Россенбека на ДНК более устой­
чива по сравнению с РНК, однако тоже отмечается тен­
денция к снижению.

О i меченное при гистохимическом исследовании умень­
шение содержания Р Н К  приходится в основном на долю 
рибосомиой РНК, составляющей основную массу Р Н К  в 
клетке (85 90% ). Это подтверждают полученные д ан ­
ные электронной микроскопии, отражающей грубые 
деструктивные изменения рибосомного аппарата синци­
тиотрофобласта. Уменьшение содержания рибосомной 
И-1К и нарушение обычного соотношения ее с Д Н К  со­
провождаются нарушением процессов биосинтеза белка 
и ферментных систем последа (И. К- Гам а чек 1969* 
А. Я. Красильникова, А. Н. Стрижаюов, 1971; И. В. И л ь ­
ин и др., 197!). Компенсаторного увеличения содерж а­
ния нуклеиновых кислот в ткани плаценты при антена- 
гальной смерти плода, обусловленной различными при­
чинами, в том числе и поздним токсикозом беременности,
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на которые указывает Т. Г. Софиенко (1964), Л. И. Збы- 
ковская (1968), явно недостаточно для обеспечения нор­
мальной функции последа.

Интенсивность реакции на карбоксильные группы, 
к а к  правило, снижается параллельно снижению реакции 
на PH  К, что свидетельствует о тесной связи этих ве­
ществ.

Изучение содержания сульфгидрильных и дисульфид- 
«ых групп показало снижение их активности, нарушение 
обычного соотношения между ними. Особенно заметное 
'снижение тиоловых соединений выявлено в наблюдениях 
при токсикозе беременных, аномалиях развития плода и 
последа, сахарном диабете, иммунологической несовме­
стимости крови матери и плода.

При реакции Д аниелли наиболее выраженные изме­
нения в содержании общего белка обнаружены в после­
дах группы воспаления и инфекции, токсикозов, сахарно­
го диабета и иммунологической несовместимости. В по­
следних двух группах преобладало ослабление х ар ак­
терного окрашивания эпителиального покрова, субэпите- 
лиальных и субэндотелиальных мембран отечных вор­
син, в то время как при поздних токсикозах, воспале­
нии и инфекциях отмечалось явное увеличение 
содержания общего белка.

Различные мнения авторов о содержании мукопо­
лисахаридов в  ткани последа при той или иной патоло­
гии связаны с переоценкой специфичности этих показа­
телей, так  как их изменения зависят от состояния сое­
динительной ткани последа. Строма незрелых ворсин, 
а такж е отечная строма ворсин, оболочек, сосудистых 
стенок и пупочного канатика содержат повышенное ко­
личество высокополимерных форм кислых мукополиса- 
харидав. Последние представлены ,в плаценте гиалуро- 
новой кислотой и хондроитинсульфатами. Особенно за ­
метное увеличение высокополимерных форм кислых 
мукополисахаридов обнаружено в последах при эритро- 
блаетозе, воспалении и инфекциях, аномалиях развития 
плода и последа, поздних токсикозах беременных.

Однако как в ряде наблюдений из описанных групп, 
так  и в последах при сахарном диабете и особенно при 
переношенной 'беременности по мере усиления процес­
сов склероза и гиалиноза стромы всех указанных отде­
лов последа количество высокополимерных кислых муко- 
нолисахаридов уменьшается и увеличивается накопление
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деполимеризованных форм кислых и нейтральных 
мукополисахаридов. Столь выраженные изменения в 
содержании мукополисахаридов, являясь следствием 
гипоксии, усугубляют ее, способствуют дальнейшему 
нарушению сложных обменных процессов в тканевых 
барьерах и изменяют пластические и защитные функции 
'последа.

В подавляющем большинстве наблюдений гиетохи- 
мически выявлено заметное уменьшение содержания 
гликогена вследствие усиления гликогенолиза в услови­
ях гипоксии плацентарной ткани (Э. К. Гувакова,
С. В. Мироновский, 1971; Gabbe et al., 1972).

П ри изучении кислой и щелочной фосфатаз по Го- 
мори интенсивность реакции на кислую фосфатазу з а ­
метно снижена при переношенной беременности, ано­
малиях развития плода и последа, поздних токсикозах, 
изоантигенной несовместимости крови матери и плода.

Активность щелочной фосфатазы заметно увели­
чена в последах при сахарном диабете, а в последах 
при эритробластозе она снижена. Это следует учиты­
вать при дифференциальной диагностике. Увеличение 
щелочной фосфатазы  отмечено при аномалиях разви­
тия плода и последа, воспалении и инфекциях.

При поздних токсикозах беременных, несмотря на 
очаговое повышение активности щелочной фосфатазы, 
которое, очевидно, ряд авторов (Klopper, Diczfalusy, 
1969; H unter et al., 1970) оценивают как суммарное ее 
увеличение, мы отметили тенденцию к уменьшению ак ­
тивности фермента, что согласуется с данными Szeke- 
ley, H ahn (1970).

В плацентах при антенатальной смерти плода о б р а­
щают внимание выраженные изменения активности 
ферментов окислительно-восстановительной группы в 
зависимости от степени описанных морфологических из­
менений. В случаях, где причиной антенатальной см ер­
ти плода были поздний токсикоз, переношенная бере­
менность, сахарный диабет, аномалии развития плода 
и последа, иммунологическая несовместимость, воспале­
ние и инфекции, обнаружено явное уменьшение фермен­
тативной активности сукцинатдегидрогеназы, цитохром- 
оксидазы, Н А Д-диафоразы  во всех отделах последа. 
Активность лактатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы, 
цитратдегидрогеназы при этом, как правило, оставалась 
высокой. В наблюдениях с острым нарушением крово­
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обращения изменение ферментативной активности было 
менее заметным.

Наши данные позволяют предположить особую чувст­
вительность сукцинатдегидрогеназы, цитохромоксидазы 
к дистрофическим процессам. В этих звеньях биокатали- 
за в плаценте при антенатальной смерти плода отмеча­
ется заметное снижение активности, в то время как 
активность лактатдегидрогеназы, малатдегидрогеназы, 
цитратдегидрогеназы сохраняется лучше, иногда пре­
вышая активность в контрольных исследованиях.

Изложенное дает основание говорить как о количе­
ственных, так  и о качественных изменениях окислительно­
восстановительных процессов в плаценте при антена­
тальной смерти плода, о нарушении правильной связи 
между процессами гликолиза и дыхания <с резким преоб­
ладанием процессов анаэробного гликолиза.

Сопоставление ферментативной активности плацент 
с их свободно-радикальным состоянием показывает, как  
правило, прямую зависимость между парамагнитными 
свойствами плаценты и ее функциональной морфоло­
гией.

В ткани плацент от женщин с нормально протекаю­
щей беременностью и родами, характеризующейся высо­
кой активностью ферментов окислительно-восстанови­
тельной группы, выявлены свободные радикалы с широким 
диапазоном индивидуальных колебаний концентрации 
(от 0,110 о. е. до 0,400 о. е. на 1 мг сухого вещест­
ва).  В среднем свободно-радикальное состояние пла­
центы в HOpiMe характеризовалось 0,219+0,0175 о. е. 
на 1 мг лиофилизированного препарата.

При антенатальной смерти плода в ткани плаценты 
отмечается явное снижение свободно-радикального со­
стояния до 0,104+0,0108 (р < 0 ,0 1 )  о. е. на 1 мг лиофи­
лизированного препарата. Уменьшение концентрации 
свободных радикалов, как правило, идет соответствен­
но описанному уменьшению активности сукцинатде­
гидрогеназы, НАД-диафоразы, цитохромоксидазы, что 
дает основание предположить связь указанных фермен­
тов со свободными радикалами.

Такое предположение согласуется с работами 
Л. А. Блюменфельд, Э. А. Колмансон (1958), Л. П. Ка- 
юшина с соавт. (1961), О. Н. Бржевской с соа.вт.
(1966), Commoner с coaiBT. (1954), Braun с соавт.
(1967), Shiga с соавт. (1969), Rein с соавт. (1971)
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и др. Поскольку окислительно-восстановительные про­
цессы в субклеточных структурах протекают по прин­
ципу одноэлектронного переноса между активными 
центрами ферментов, в активно метаболизирующей 
ткани наблюдаются свободно-радикальные формы этих 
ферментов.

Указанная связь свободных радикалов со столь л а ­
бильными звеньями обмена, очевидно, позволяет объяс­
нить большую вариабельность показателей ЭП Р в п л а ­
центах при нормально протекающей беременности и ро­
дах, а такж е при антенатальной смерти плода. О д н а­
ко в отдельных наблюдениях сигнал Э П Р  оставался 
высоким и при снижении активности трех указанных 
ферментов, что свидетельствует о сложности и много­
образии обменных процессов, а такж е о связи свобод­
ных радикалов и с другими компонентами обмена, в 
частности, с микроэлементами, гемоглобином и други­
ми веществами, обладающими спиновыми магнитными 
моментами (Д. Инграм, 1961; А. Ф. Ванин, 1967; 
М. М. Петляев и др., 1967, и др .) .  Сопоставление сво­
бодно-радикального состояния плаценты с данными 
клиники выявило зависимость этого состояния от мно­
гих акушерских тестов (В. И. Грищенко и др., 1972;
А. Ф. Яковцова, Л. В. Крыленко, 1973; Л. В. Крылен­
ко, 1973).

Результаты морфологического изучения последа в 
световом микроскопе находят подтверждение и при 
электронномикроскопическом исследовании. Ультра- 
микроскопические изменения плаценты при различных 
видах патологии отличаются чрезвычайной мозаич­
ностью и носят двоякий характер. Одни из них пред­
ставляют собой дистрофические и деструктивные про­
цессы, проявляющиеся в разрушении митохондрий и их 
крист, в дегрануляции шероховатого ретикулума с 
уменьшением числа свободных рибосом, в резком рас­
ширении каналов эндоплазматичеокой сети с фрагмен­
тацией их мембран, в конгломерации хроматина ядер 
и т. д. Нарастание этих изменений сопровождается яв ­
лениями плазмоцитоза с образованием в клетках боль­
шого количества аутофагосом и приводит в конечном 
итоге к гибели клеточных элементов с выходом в ин- 
терстиций хориальных ворсин фрагментов клеточных 
органелл. Перечисленные процессы часто сочетаются с 
накоплением на поверхности синцитиотрофобласта масс
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фибринойда й, несомненно, отрицательно сКазываютей 
на трансплацентарном обмене.

Другие изменения носят компенсаторно-приспособи­
тельный характер. К ним можно отнести значительное 
развитие на свободной и базальной поверхностях син­
цитиотрофобласта микроворсинок, увеличение в них 
числа лизосом, митохондрий и крист, нарастание коли­
чества линоцитарных пузырьков и рибосом с тенден­
цией к образованию последними полисомных структур, 
т. е. изменения, отраж аю щ ие усиление функциональной 
активности клеточных элементов хориальных ворсин.

Описанные процессы в большинстве стереотипны 
при различных видах патологии. Однако почти для 
каждого из них можно отметить и некоторые особен­
ности. Так, при токсикозах беременных, сахарном диа­
бете, иммунологической несовместимости, переношенной 
беременности обращаю т на себя внимание значительные 
изменения базальных мембран хориальных ворсин — 
они нередко утолщены, теряют трехслойное строение и 
фибриллярность структуры. При указанной патологии, 
особенно при сахарном диабете и переношенной бере­
менности, одновременно с этим часто обнаруживается 
значительное развитие коллагеновых волокон в строме 
хориальных ворсин. Д л я  иммунологической несовмести­
мости и переношенной беременности весьма характер­
но усиленное развитие микроворсинок синцитиотрофо­
бласта, но если в первом случае они наблюдаются пре­
имущественно на свободной его поверхности, то во 
втором — на базальной. При иммунологической несовме­
стимости часто встречаются клетки цитотрофобласта и 
кроветворные клетки, практически отсутствующие при 
переношенной беременности.

Острое нарушение пуповинного кровообращения со­
провождается резким расширением капилляров хо­
риальных ворсин, истончением синцитиотрофобласта, 
особенно его ануклеарной части, отеком интерстиция, 
что позволяет предполагать в таких случаях наруше­
ние не только плодово-плацентарного, но и плацентарно­
маточного обмена.

Морфологические, иммунологические, гистохимиче­
ские и биофизические исследования последа при анте­
натальной смерти плода свидетельствуют о п родолж а­
ющейся функции последа после прекращения плодово- 
плацентарного кровообращения (Robertson, Specher,
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1967; Pigeaud, 1967). Как показал  наш опыт, это позвб- 
ляет попользовать послед для  установления причины 
антенатальной смерти плода.

Мы исследовали 150 случаев неясной этиологии ан­
тенатальной смерти плода, где клинические данные 
только в сочетании с результатами морфологических 
исследований последа позволили установить причину 
антенатальной смерти плода в  110 (73,3%) случаях 
(табл. 3).

Т а б л и ц а З

Установление этиологии антенатальной смерти плода в неясных
случаях

Установленная этиология

Патвлогия
абс. число %

Нарушение пуповинного кровообраще­ 28 18,7
ния
Преждевременная отслойка плаценты 24 16,0
Воспаление последа 38 25,3
Токсикозы беременности (из них гипото­ 8 5 ,3
ния у 2 женщин)
Иммунологическая несовместимость кро­ 7 4 ,7
ви матери и плода 
Аномалии последа 5 3 ,3
Не установлена 40 26,7

В с е г  о. 150 100,0

К ак видно из табл. 3, наибольшее количество наб­
людений (52) относится к первоначально не распоз­
нанному острому нарушению маточно-плацентарного и 
пуповинного кровообращения. Нарушение пуповинно­
го кровообращения как причина антенатальной смерти 
плода выявлено в 28 случаях.

В 13 наблюдениях патология состояла в обвитии 
пуповины вокруг шеи плода (одно-пятикратное), в од­
ном наблюдении имел место истинный узел пуповины, 
в д р у го м — перекручивание пупочного канатика, в 3 
наблюдениях были обнаружены массивные кровоизлия­
ния в вартонов студень (в одном из них клинически 
был произведен наружный поворот), в 4 наблюдениях 
но ходу пуповины обнаружены резко уплощенные
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участки, свидетельствующие о ее сдавлении, что под­
твердилось микроскопически. В 6 наблюдениях, где 
причиной смерти плода был тромбоз, в просвете пупоч­
ных сосудов и сосудов хориальной пластинки обнару­
жены тромбы (в 5 — красные, в 1 — смешанный тромб 
пупочной вены).

В двух из последних 6 случаев имелся выраженный 
спиралевидный ход сосудов, в трех случаях женщины 
накануне антенатальной смерти пережили острую ин­
фекцию (грипп и ангина). Указанные факторы могли 
предрасполагать к тромбообразованию, о чем следует 
помнить и клиницистам, и морфологам.

В 24 случаях антенатальная смерть плода была об­
условлена преждевременной отслойкой нормально рас­
положенной плаценты. Об этом свидетельствовали 
характерные морфологические изменения последа и 
прежде всего децидуальной оболочки (обширные кро­
воизлияния разной давности, плазморрагии, усиленная 
лимфоидная и плазмоцитарная инфильтрация и др.). 
Кровоизлияния в децидуальную оболочку, даж е  обшир­
ные, первоначально не диагностировались в связи с 
выраженными процессами организации, маскирующими 
изменения.

В 7 наблюдениях на основании морфологических 
особенностей последа мы поставили диагноз иммуноло­
гической несовместимости крови матери и плода.

Структурные, гистохимические и иммуноморфологи- 
ческие данные в этих случаях были такими же, как у 
женщин, у которых диагноз иммунологической несовме­
стимости установлен клинически и патологоанатомиче­
ски. В дальнейшем после дополнительных исследований 
этот диагноз был подтвержден клинически при диспан­
серизации женщин.

В б случаях причиной антенатальной смерти плода 
был поздний токсикоз беременных, который клинически 
проявился в виде нефропатии 1 (4 случая) и II степе­
ни (2 случая) и первоначально не считался причинным 
фактором в антенатальной смерти плода. Выявленные 
морфологические сдвиги в  состоянии последа (грубые 
изменения в сосудистых стенках ветвистого хориона и 
децидуальной оболочки, нарушение гемодинамики; 
тромбоз межворсинчатого пространства, дискомплекса- 
ция ворсин с образованием конгломератов, образование 
обширных псевдоинфильтратов, анемических, реже,
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геморрагических инфарктов и др.) в сочетании с гисто­
химическими и иммуноморфологическими данными, 
аналогичными таковым в последах от женщин с тя­
желыми формами позднего токсикоза, свидетельствуют
о том. что полного соответствия между клиническими 
проявлениями токсикоза беременных и тяжестью изме­
нений функциональной морфологии последа нет. с)то, 
очевидно, и затрудняет в ряде случаев постановку ди­
агноза. ____

В двух наблюдениях при таких изменениях в после­
де, как при позднем токсикозе, антенатальная („мерть 
плода наступила у женщин, страдавших во второй 
половине беременности гипотонией. Артериальное д ав ­
ление у обеих женщин было в пределах 100/Ьи 
90/50 мм рт. ст., отмечались отеки. Эти случаи еще 
раз п одтверж даю т  возможность развития поздних ток­
сикозов на фоне артериальной гипотонии. У обеих 
женщин указанная  патология как^ один из видов ток­
сикоза не получила своевременной клиничеокои оцен­
ки; женщины не получали соответствующего лечения.

В 5 случаях мы поставили диагноз: аномалии разви ­
тия последа как причина антенатальной смерти плода. 
Во всех наблюдениях отмечена гипоплазия плацен­
ты, масса ее колебалась в интервале от 260 (при доно­
шенной беременности) до 350 г в сочетании с абсолют­
но короткой пуповиной (26—35 см) в 4 случаях и с 
многоводней в одном случае. Анамнез был отягощен у 
всех женщин. Одна из них во время беременности по­
стоянно имела контакт с парам и бензина, у второй н а ­
стоящая беременность протекала с угрозой прерывания 
на 6-й и 31-й неделе. О бращ ал на себя внимание слу­
чай, где в анамнезе было двое родов и 20 искусствен­
ных абортов, сыгравших, очевидно, определенную роль 
в генезе гипоплазии плаценты, i' двух  ̂беременных 
были соматические заболевания, у одной —- язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки, у другой ревм а­
тизм. Морфологически во всех наблюдениях выявлены 
инволютивные и дистрофические изменения в сочетании 
с элементами, характерными для плаценты первой по­
ловины беременности. Н есостоятельность  такого после­
да не вызывала сомнений.

В 38 случаях (25,3%) из группы неясной этиологии 
антенатальной  смерти плода в последе обнаружены 
воспалительные изменения, явившиеся, по нашему мне­
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нию, непосредственной причиной смерти плода. Микро­
скопически в 29 случаях выявлен очаговый базальный 
децидуит, стволовый и терминальный виллузит, интер- 
виллезит с выраженной лимфоидной, гистиоцитарной и 
плазмоцитарной инфильтрацией, примесью одиночных 
нейтрофильных лейкоцитов. В 9 наблюдениях преобла­
дала  лейкоцитарная инфильтрация с развитием гнойно­
го воспаления в различных отделах последа.

Полученные данные свидетельствуют о недооценке 
инфекционных заболеваний у матери и внутриутробных 
инфекций как  одной из важных причин смерти плода, 
на что обращаю т 'внимание С. Л. Кейлин (1961),
В. М. Фалугина (1962), М. А. Петров-Маслаков, 
И. И. К лимец (1965) и др.

В 40 случаях из 150 (ем. табл. 3) выяснить причи­
ну антенатальной смерти плода не удалось и при рас­
смотрении изменений в плаценте.

По данным клинического анализа, аутопсии и пато- 
морфологического исследования последа в отдельных 
случаях можно было высказать лишь подозрение на ту 
или иную патологию. В 5 наблюдениях при изучении 
последа были обнаружены изменения, характерные для 
незрелых плацент первой половины беременности, про­
лиферация и вакуолизация эндотелия сосудов, усилен­
ная лимфоидная и плазмоцитарная реакция в деци­
дуальной оболочке. Однако явления «кустования» вор­
син с ползущим ростом и образованием крупных конгло­
мератов из бессосудистых ворсин, как  это мы наблю да­
ли при антенатальной смерти плода, обусловленной им­
мунологической несовместимостью, в этих случаях были 
выражены слабо. Во многом стушевывали картину вто­
ричные изменения, так  как  сроки между антенатальной 
■смертью плода и родами в части наблюдений соответ­
ствовали 2— 3 нед. По данным вскрытия не представля­
лось возможным судить о причинах смерти плода из-за 
трупного автолиза. Лишь в одном наблюдении были 
выражены отек и анемия плода. Морфологические из­
менения в последе позволяли подозревать изоантиген- 
ную несовместимость, сахарный диабет; в этом направ­
лении было необходимо обследовать женщин.

В 10 случаях неясной этиологии в последе обнару­
жены проявления острого нарушения гемодинамики на 
фоне морфологии, характерной для нормально проте­
кающей (беременности и родов. Данные вскрытия
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укерш кх йлоДой свидетельствовали об острой асфик­
сии. Точно указать причины этих нарушений из-за от­
сутствия ирямых морфологических признаков, х ар ак ­
теризующих описанные проявления преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты или на­
рушения пуповинного кровообращения, не представля­
лось возможным.

Однако даж е  такие не совсем определенные сведе­
ния, на наш взгляд, могут иметь некоторое значение 
при дифференциальной диагностике причин антенаталь­
ной смерти плода для  дальнейшего обследования ж ен­
щины и акушерского прогноза.

В итоге проведенных дополнительных исследований 
случаи с неясной этиологией антенатальной смерти сре­
ди 590 наших наблюдений составили 19,7+4,29% 
вместо первоначально невыявленных 38 ,3±3 ,53% . Этот 
процент ниже показателей И. Михайловски (1961) — 
36,6, а такж е M ajewski, Leyhausen (1962), Puder 
(1963), H orn  с соавт. (1963), согласно которым при 
мертворождениях их этиология остается неясной в 
31,4—47,1% случаев. Только Л . А. Соловьевой с соавт., 
на работу которых ссылаются 3. П. Ж ем кова  и 
О. И. Топчиева (1973), удалось с помощью микроско­
пического исследования плаценты уменьшить процент 
случаев с невыясненной причиной антенатальной смер­
ти плода до 5. Можно полагать, что при этом этиоло­
гию считали установленной и в таких случаях, в кото­
рых мы ограничились лишь предположением о той или 
иной патологии, послужившей причиной смерти плода. 
Самым существенным положением, вне зависимости 
от деталей цифровой характеристики конечного резуль­
тата, является то, что всесторонний клинико-морфоло- 
гический анализ с учетом описанных признаков изме­
нений последа и их сочетаний позволяет в большинстве 
случаев установить причину антенатальной смерти пло­
да. Этот подход врачам-акушерам следует значительно 
шире применять в практической работе при анализе 
мертворождаемости и перинатальной смертности.
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