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ответственно (Z=2,77 
p=0,005). Уровень ви-
русной нагрузки ВПЧ в 
шейке матки роженицы, 
при котором значимо 
увеличивается риск пе-
редачи, составил 4,84 lg 
г.э. на 105 кл. (Se=58,1%, 
Sp=76,6%, AUK=0,670, 
95% ДИ 0,563-0,765 
Z=2,97 p=0,003), что де-
монстрирует рисунок 5.

Выводы
1. Кумулятивная ча-

стота выделения папил-
ломавирусов из аспира-
тов верхних дыхательных 
путей и полости рта 
новорожденных при верифицированной 
ВПЧ-инфекции матери составила 46,2%. 
При родах через естественные родовые 
пути ВПЧ выделен от 64,0% новорожден-
ных, при кесаревом сечении – от 19,3% 
(ОШ 7,42 95% ДИ 3,36-16,37 р<0,0001), 
в том числе при проведении операции 
кесарева сечения в экстренном поряд-
ке – от 42,1%, в плановом – от 7,9% (ОШ 
8,48 95% ДИ 1,91-37,64 р=0,0049). Уста-
новлено, что наибольшее предсказатель-
ное значение в отношении пренатальной 
передачи ВПЧ-инфекции принадлежало 
излитию околоплодных вод, которое повы-
шало шансы в 13,02 раз (95% ДИ 4,30-
39,41 р<0,0001). Критическое значение 
продолжительности безводного проме-
жутка для интранатальной передачи ВПЧ 
составило 68 мин. (Se=93,8%, Sp=43,4%, AUK=0,723, 95% ДИ 
0,642-0,795 Z=5,16 p=0,0001).

2. Шансы пренатальной передачи ВПЧ новорожденному 
повышались при наличии у беременной дисплазии шейки мат-
ки (ОШ=2,55 95% ДИ 1,22-5,34 р=0,013), а также при сочета-
нии дисплазии шейки матки с выделением ДНК ВПЧ 16 и 31 
генотипов из генитального тракта матери (p=0,008 и p=0,004 
соответственно). Идентификация в шейке матки беременной 
более чем 1 генотипа ВПЧ (микст-инфекция) приводило к зна-
чимому увеличению частоты передачи ВПЧ ребенку (ОШ=2,38 
95% ДИ 1,19-4,73 р=0,014). 

3. У матерей ВПЧ-инфицированных детей наблюдалась 

значимо более высокая вирусная нагрузка 
ВПЧ в шейке матки по сравнению с теми 
матерями, которые родили ВПЧ-негативных 
детей: 5,13 (3,56; 6,02) против 3,73 (2,93; 
4,84) lg г.э. на 105 кл. соответственно 
(Z=2,77 p=0,005); пренатально значимый 
уровень составил 4,84 lg г.э. на 105 кл. 
(Se=58,1%, Sp=76,6%, AUK=0,670, 95% ДИ 
0,563-0,765 Z=2,97 p=0,003). 
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Дисплазия+ – наличие дисплазии шейки матки у роженицы,
дисплазия- – отсутствие дисплазии шейки матки у роженицы, 

16 генотип+ – положительный результат ПЦР, 
16 генотип - – отрицательный результат ПЦР

Рисунок 3 – Частота инфицирования новорожденного 
ВПЧ в зависимости от наличия дисплазии и выделения 

16 генотипа из шейки матки роженицы

Дисплазия+ – наличие дисплазии шейки матки у роженицы,
дисплазия- – отсутствие дисплазии шейки матки у роженицы, 

31 генотип+ – положительный результат ПЦР, 
31 генотип- – отрицательный результат ПЦР

Рисунок 4 – Частота инфицирования новорожденного 
ВПЧ в зависимости от наличия дисплазии и выделения 31 

генотипа из шейки матки роженицы

Рисунок 5 – Модель инфицирования ново-
рожденного ВПЧ для вирусной нагрузки ВПЧ 

в шейке матки 4,84 lg. г.э. на 105 кл.
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За последние 30 лет распространенность абдоминально-
го ожирения в общей популяции увеличилась более чем 

в 3 раза и приобрела характер пандемии [1, 4, 5]. Лидирующую 
позицию в структуре инвалидизации и смертности пациентов с 
висцеральным ожирением занимает инфаркт миокарда.

Цель исследования: изучить влияние абдоминального 
ожирения (АО) на течение постинфарктного периода, уровень 
эндотелина-1, параметры липидного обмена, структурно-
функциональное состояние сердечно-сосудистой системы паци-
ентов с постинфарктным кардиосклерозом.

Материалы и методы 
Проанализированы антропометрические показатели 76 

пациентов, перенесших крупноочаговый инфаркт миокарда 
(ИМ): рост, вес, индекс массы тела (ИМТ), размер окружности 
талии (ОТ), соотношение окружности талии к окружности бедер 
(ОТ/ОБ).

Для повышения точности оценки объема и регионарных 
особенностей распределения адипозной ткани был выбран ме-
тод двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (iDXA) 
с использованием программы Body Composition на денсито-
метре «Prodigy Lunar» фирмы General Electric Medical Systems 
(США) с оценкой трендов Total Body, Android, A/G Ratio, Legs/
Total, (Arms + Legs)/Total. 

Исследование атеросклеротического поражения коронар-
ного русла пациентов, перенесших крупноочаговый инфаркт 
миокарда, выполнялось на рентгеновском спиральном томо-
графе «GE Light Spееd Pro 32». Гемодинамически значимым су-
жением считался стеноз коронарных артерий более 50% [2].

Исследование уровня эндотелина-1 выполнялось иммуно-
ферментным методом, изучение липидного спектра крови – 
энзиматическим колориметрическим методом на полуавтома-
тическом биохимическом анализаторе ФП-901 («Labsystems», 
Финляндия) при помощи диагностических ферментных набо-
ров «Liquick CHOL-60», «Liquick-TG-60», «HDL-cholesterol» фирмы 
«Cormay P.Z.». Материалом для лабораторных исследований слу-
жила сыворотка крови, взятая из кубитальной вены натощак.

Эхокардиография выполнялась в режиме реального вре-
мени с использованием допплеровского исследования на аппа-
рате Vivid-7 фирмы General Electric Medical Systems (США).

Проведение велоэргометрической пробы (ВЭП) осу-
ществлялось с использованием системы нагрузочного 
электрокардиографа-монитора «CARDIOVIT AT-10» (Schiller AG, 
Швейцария). Исследование проводили по субмакси-
мальному протоколу, используя методику с непрерыв-
ным ступенчато возрастающим уровнем нагрузки. 
Мощность исходной ступени составляла 25 Вт с после-
дующим ее увеличением на 25 Вт каждые 3 минуты.

Обработка результатов выполнялась на персональ-
ном компьютере с использованием статистических па-
кетов Excel и Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение
На основании полученных антропометрических 

данных в состав основной группы было включено 55 
пациентов (42 мужчин и 13 женщин) с постинфарктным 
кардиосклерозом и абдоминальным ожирением: у муж-
чин: ОТ > 94см., ОТ/ОБ > 0,9; у женщин: ОТ > 80 см., 
ОТ/ОБ > 0,85 и ИМТ > 25,0. В группу сравнения вошли 

21 пациент: 19 мужчин и 2 женщины, перенесших крупноочаго-
вый ИМ, не имевших избыточного веса и АО. Средний возраст 
пациентов основной группы составил 55,3±6,45 лет, группы 
сравнения – 53,2±5,04 года.

По результатам iDXA масса жира в абдоминальной области 
в основной группе составила 3437,68±125,13 гр., в группе 
сравнения – 1597,71±145,99 гр. при p<0,001, соотношение A/G 
Ratio – 1,34±0,02, 1,02±0,05 соответственно, что подтверждает 
преобладание висцерального компонента жировой ткани у 
пациентов основной группы исследования (p<0,001). Вместе 
с тем, в группе пациентов с абдоминальным ожирением по 
данным iDXA наблюдались достоверно более низкие индексы 
(Arms + Legs)/Total (0,52±0,01, 0,62±0,03 соответственно, 
p<0,001).

У пациентов основной группы уровень общего холестерина 
был достоверно выше, чем в группе сравнения, и составил 
5,69±0,14 ммоль/л и 4,03±0,18 ммоль/л соответственно при 
p<0,01. Анализ липидного спектра выявил в группе пациентов с 
абдоминальным ожирением прогностически неблагоприятное 
повышение уровня холестерина липопротеинов низкой  
плотности (3,62±0,13 ммоль/л и 2,71±0,14 ммоль/л 
соответственно, р<0,05), холестерина липопротеинов очень 
низкой плотности (0,65±0,03 ммоль/л и 0,45±0,05 ммоль/л 
соответственно, р<0,05).

Определение уровня эндотелина-1 в ходе данной работы 
было выполнено 20 пациентам из основной группы и 20 – из 
группы сравнения. В группе пациентов с абдоминальным ожи-
рением уровень эндотелина-1 был достоверно выше, чем у 
пациентов с постинфарктным кардиосклерозом без избыточ-
ного веса и висцерального ожирения (0,717±0,027 pg/mL и 
0,496±0,036 pg/mL соответственно, р<0,05).

Данные эхокардиографического исследования сердца 
пациентов, перенесших инфаркт миокарда, представлены в 
таблице 1. При определении относительной толщины стенок 
(ОТС) и индекса массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) 
[3] было выявлено, что доля лиц, имеющих нормальную геоме-
трическую модель левого желудочка (ИММЛЖ у мужчин ≤ 125г/
м2, ИММЛЖ у женщин ≤ 109 г/м2, ОТС ≤ 0,45), в группе пациен-
тов с абдоминальным ожирением была достоверно ниже, чем в 
группе сравнения (20,4%, 42,0%, р<0,05).

В структуре результатов функциональной пробы с физи-
ческой нагрузкой в группе пациентов с ИМ и висцеральным 

Таблица 1. Эхокардиографические показатели пациентов с постинфарктным 
кардиосклерозом

Показатель ИМ+АО, (n=55) ИМ без АО, (n=21)
ЛП, см 4,0±0,073* 3,4±0,013

КДР, см 5,35±0,11* 4,15±0,28
КСР, см 3,95±0,09* 3,04±0,14

ЗСЛЖд, см 1,1 (1,0-1,2) 1,1 (1,0-1,2)
Амплитуда движения ЗСЛЖ, см 0,8 (0,7-1,1)* 1,1 (0,9-1,2)

МЖПд, см 1,3 (1,1-1,4) 1,2 (1,1-1,3)
Амплитуда движения МЖП, см 0,6 (0,5-0,7) 0,6 (0,5-0,7)

ФВ ЛЖ, % 53,04 ± 1,51% * 64,35 ± 2,8%
ИММЛЖ, г/м2 130,42 ± 4,83* 112,63 ± 4,68

Е/Амк 1,15±0,05 1,29±0,10
* – достоверность различия показателей при сравнении с группой ИМ без 

абдоминального ожирения при p<0,05
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ожирением по сравнению с группой без ожирения удельный 
вес лиц с выявленной низкой толерантностью к физической 
нагрузке был достоверно выше и составил 61,8% и 19,1% со-
ответственно (p<0,05). Через 6 месяцев сохранялось преоб-
ладание низкой переносимости физической нагрузки в группе 
лиц, страдающих абдоминальным ожирением (50,9% и 9,5% 
соответственно, p<0,05).

Степень кальциноза коронарных артерий в исследуемых 
группах оценивалась по двум количественным показателям: по-
казателю кальциевого индекса (КИ), рассчитанному по методу 
Агатстона (AJ-130), и объемному КИ (Volume-130). КИ (AJ-130) 
в основной группе составил 221 (39; 502) ед., в группе сравне-
ния – 100 (0; 452) ед. при р<0,05, КИ (Volume-130) – 76,5 (25; 
217) мм2 и 65,5 (2,5; 287) мм2 соответственно.

По данным МСКТ в группе пациентов с абдоминальным 
ожирением различные по степени и протяженности стенозы ко-
ронарных артерий диагностированы у 76,4% (n=42), а в группе 
сравнения – у 71,4% (n=15) пациентов. В группе пациентов с 
висцеральным ожирением удельный вес лиц с гемодинамиче-
ски значимым по данным МСКТ поражением (стеноз > 50%) ко-
ронарного русла был незначительно выше, чем в группе срав-
нения, и составил 63,6% (n=35) и 52,4% (n=11) соответственно, 
однако выявленные различия не были достоверными. Вместе 
с тем, в группе пациентов с абдоминальным ожирением был 
достоверно выше удельный вес лиц с формированием 2-3 ге-
модинамически значимых стенозов – 38,2% (n=21), в группе 
сравнения – 14,3% (n=2), р<0,05.

Выводы
1. У пациентов с постинфарктным кардиосклерозом на 

фоне абдоминального ожирения по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии со скринингом коронарного кальция 
и контрастированием коронарных артерий выявлена большая 

масштабность атеросклеротического процесса в коронарном 
бассейне, сопровождающаяся высокой частотой выявления 
многососудистого поражения, увеличением общего количества 
стенозированных участков.

2. В группе пациентов с абдоминальным ожирением по-
стинфарктный кардиосклероз протекает на фоне прогностиче-
ски неблагоприятного повышения уровня эндотелина-1, ассо-
циированного с процессами постинфарктного дезадаптивного 
ремоделирования миокарда левого желудочка.

3. Абдоминальное ожирение по данным велоэргометриче-
ской пробы в раннем и позднем постинфарктном периоде сопро-
вождается выраженным снижением толерантности к физической 
нагрузке, и как следствие, характеризуется более низким реаби-
литационным потенциалом данной группы пациентов.
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Факторы риска развития 
плацентарной недостаточности
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Плацентарная недостаточность (ПН) является причиной перинатальной заболеваемости и 
смертности, что диктует необходимость раннего прогнозирования. Авторы статьи проанализи-
ровали возрастные, антропометрические, социальные и анамнестические факторы риска развития 
плацентарной недостаточности.

Ключевые слова: плацентарная недостаточность, факторы риска, беременность.

L. F. Mazeika1, I. V. Tsikhanenka2

Placental insufficiency,s risk factors
Since placental insufficiency results in perinatal mortality and morbidity it requires an early 

prognosis. The importance of overweight, smoking, termination of the first pregnancy, gynaecological 
and cardiovascular diseases as risk factors of placental insufficiency has been revealed. 

Key words: placental insufficiency, risk factors, pregnancy.

Плацентарная недостаточность (ПН) является важным фак-
тором риска перинатальной заболеваемости и смертности [5, 
6]. Представления о влиянии различных факторов на развитие 
плацентарной недостаточности создают предпосылки для на-
учно обоснованного прогнозирования этого осложнения бере-
менности до наступления ее клинических проявлений [1]. 

Цель исследования: выявить возрастные, антропометри-
ческие, социальные и анамнестические факторы риска разви-
тия плацентарной недостаточности.

Материалы и методы
Обследована 291 беременная: I группа (157 пациенток) – 

с осложнением беременности плацентарной недостаточностью,  
II группа (сравнения) – 134 беременные без плацентарной 
недостаточности. Изучались возраст, социальное положение, 

антропометрические данные, данные общего и акушерско-
гинекологического анамнезов, экстрагенитальная патология; 
рассчитывался индекс массы тела (ИМТ) беременных. 

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациенток не различался между группа-

ми, составляя в I группе 26,2±0,3 лет, в группе сравнения – 
26,7±0,5 лет. 

Масса беременных с плацентарной недостаточностью 
(62,5±1,0 кг) была достоверно выше массы женщин группы 
сравнения (59,7±0,8 кг), p<0,05. Индекс массы тела у пациенток 
I-й группы (22,6±0,3) достоверно не отличался от ИМТ беремен-
ных II-й группы (21,7±0,3) при отсутствии различий роста пациен-
ток I-й (1,66±0,005 м) и II-й (1,66±0,004 м) групп. Недостаточная 
масса тела (ИМТ<18,5 кг/м2) была отмечена у пациенток II-й 


