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В статье представлены данные о частоте развития осложнений беременности у пациенток с циркулирую-
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НННННевынашивание беременности, гестоз и плацентарная не
достаточность остаются актуальными проблемами совре!

менного акушерства [1,2,4,6]. Одной из причин развития этих
осложнений гестации является антифосфолипидный синдром
[4,6], серологическими маркерами и патогенетическими медиа!
торами которого являются антифосфолипидные антитела. Они
разрушают и нарушают транспорт на поверхность апикальной
мембраны трофобласта аннексина V, подавляют синтез эндоте!
лиальными клетками простациклина, снижают активность анти!
тромбина III и протеина С, индуцируют синтез тканевого фактора,
запуская внутренний путь свертывания крови. Не тромботичес!
кие эффекты антифосфолипидных антител приводят к измене!
нию адгезивных характеристик предимплантационного эмбрио!

на, нарушению слияния синцития, снижению глубины инвазии
трофобласта, подавлению продукции хорионического гонадотро!
пина [3,4]. Развивающиеся в результате этого нарушения пла!
центации, децидуальная васкулопатия и ишемия приводит к не!
благоприятному исходу беременности [4,6].

Целью нашего исследования явилось изучение частоты и ха!
рактера гестационных осложнений у женщин с повышенными
уровнями циркулирующих антифосфолипидных антител (цАФА).

Материалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методы
Обследовано 96 беременных с повышенными уровнями

цАФА, составивших основную группу. В контрольную группу вош!
ла 31 здоровая беременная с отсутствием самопроизвольного и
искусственного прерывания беременности в анамнезе. Основ!

В целом, осознание временных сложностей лишь увеличи!
вает интерес к данной проблеме, а интенсивные исследования,
направленные на изучение как биологии SMN, так и патогенеза
СМА, позволяют надеяться на скорый прогресс в лечении этого
заболевания.
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Таблица 2 – Осложнения беременности у обследованных женщин

Таблица 1 – Паритет беременности и родов у обследованных женщинная группа была разделена на две подгруппы:
1–я (подгруппа ПП) включала 44 пациентки,
прошедшие прегравидарную подготовку, 2–я
(подгруппа НПП) – 52 женщины, которые к бе!
ременности не готовились. Прегравидарная под!
готовка и мероприятия, проводимые во время
беременности, были направлены на санацию
очагов хронической инфекции, лечение экстра!
генитальной патологии, терапию гемостазиоло!
гических нарушений и гипергомоцистеинемии.
Диагностику фетоплацентарной недостаточнос!
ти осуществляли согласно рекомендациям Рос!
сийского национального руководства по акушер!
ству и гинекологии [1]. Степень тяжести гестоза
оценивали по шкале Виттлингера [2]. Определение уровня обще!
го гомоцистеина сыворотки крови проводили методом иммуно!
ферментного анализа c помощью наборов реагентов «DRG
International Inc.» согласно инструкции [8]. Исследования агрега!
ционных свойств тромбоцитов проводились на агрегометре АР
2110 ЗАО «СОЛАР» (Республика Беларусь). В качестве индуктора
агрегации использовали 1,5 мМ/л аденозиндифосфат (АДФ),
ИБОХ НАНБ. Статистическая обработка полученных результатов
выполнялась при помощи программных пакетов Microsoft Excel
и STATISTICA 6.0. Для статистического анализа полученных ре!
зультатов применяли непараметрические методы c использова!
нием критерия хи!квадрат ( 2), двухстороннего критерия Фише!
ра. Для выявления корреляционной связи между признаками
рассчитывали критерий Спирмена. За критический уровень ста!
тистической значимости принимали вероятность безошибочного
прогноза, равную 95% (p=0,05).

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение

Средний возраст обследованных женщин составил: в под!
группе ПП 29,9±4,7 лет, в подгруппе НПП 30,5±4,1 лет, в конт!
рольной группе 29,3±4,9 лет.

Оценивая паритет беременности и родов, нами установлено,
что среди пациенток основной группы преимущественно были
повторнобеременные и первородящие (53,1%), а так же повтор!
нобеременные и повторнородящие (43,8%) (таблица 1). Это обус!
ловлено наличием в анамнезе пациенток цАФА репродуктивных
потерь в сроках беременности до 22 недель.

В контрольной группе преобладали первобеременные и пер!
вородящие (58,1%) женщины, повторнобеременные и повторно!
родящие составляли 41,9%.

Согласно исследованиям современных ученых [3,5,7] боль!
шое влияние на течение гестационного процесса оказывает эк!
страгенитальная патология матери. В нашем исследовании у па!
циенток основной группы она была представлена заболевания!
ми органов дыхания (41,7%), нервной (44,8%) и сердечно!сосу!
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INTERRELATION OF FORMATION OF INTIMALNY THICKENINGS IN THE FIELD OF

A BIFURKATSIYA OF VESSELES OF AN ARTERIAL CIRCLE OF A BIG BRAIN AT
VARIOUS OPTIONS OF ITS STRUCTURE WITH FEATURES OF A BLOOD-GROOVE

ляцию мозгового кровотока. Другие авторы [5, 6, 8] считают, что
интимальные подушки возникают в результате действия гемоди!
намического (механического) фактора: пульсирующий характер
кровотока, возникновение завихрений в области ветвления ар!
терий.

Для интерпретации образования интимальных утолщений в
областях ветвления сосудов артериального круга большого мозга

ВВВВВ последнее время пристальное внимание уделяется осо!
 бенностям строения областей бифуркаций артерий раз!

личных органов, в том числе и сосудов артериального круга боль!
шого мозга (виллизиева круга), так как здесь обнаруживаются
утолщения интимы сосудов (интимальные подушки) [2!5, 10, 11].
По мнению одних ученых [4, 5] интимальные утолщения являют!
ся физиологическими образованиями, обеспечивающими регу!

дистой систем (33,3%). Реже встречалась патология эндокрин!
ной (30,2%), пищеварительной (12,5%), мочевыделительной
(8,3%) систем.

При анализе гестационных осложнений выявлено, что у жен!
щин основной группы в сравнении с пациентками контрольной
группы, достоверно чаще встречались угроза невынашивания,
истмико!цервикальная и плацентарной недостаточностью, ане!
мия и острая респираторная вирусная инфекция (таблица 2).

Самым частым осложнением беременности у женщин основ!
ной группы была угроза невынашивания: в первом триместре
она встречалась у 62,5%, во втором у 69,8%, в третьем у 38,5%.
Истмико!цервикальная недостаточность диагностирована у 29,5%
беременных группы ПП и 19,2% группы НПП, и не встречалась у
пациенток группы контроля. Для ее коррекции чаще использо!
вали акушерский разгружающий пессарий (47,8%), несколько
реже (39,1%) – хирургическое лечение (наложение кругового
подслизистого шва по Мак!Дональду). В 13,1% случаях применя!
лись оба метода. Коррекция истмико!цервикальной недостаточ!
ности позволила пролонгировать беременность до 37 недель в
82,6%, до 32 недель – в 17,4% случаев.

Обращает внимание высокая частота возникновения коль!
пита среди обследованных женщин. Это осложнение встречалось
у половины (52,1%) беременных с цАФА и более чем у трети
(38,7%) женщин группы контроля и так же, как острая респира!
торная вирусная инфекция может способствовать развитию уг!
розы невынашивания и плацентарной недостаточности.

У женщин с повышенными уровнями антител к фосфолипи!
дам, не планировавших беременность, в сравнении с пациентка!
ми, проходившими прегравидарную подготовку, синдром задер!
жки роста плода в 2,3 раза, плацентарная недостаточность и
поздний гестоз в 1,7 раза, анемия в 1,5 раза чаще осложняли
течение гестационного процесса. Срочными родами у них закан!
чивались беременности в 76,9% случаев, что было достоверно
реже (p<0,05), чем у пациенток группы ПП, у которых в 93,2%
зарегистрированы срочные роды.

Согласно данным современной литературы [1,3,4,6] причи!
ной развития акушерских осложнений может быть не только по!
вреждающее действие антифосфолипидных антител, но и гипер!
гомоцистеинемия. Доказано, что даже в небольшой концентра!
ции гомоцистеин обладает выраженной цитотоксической актив!
ностью по отношению к эндотелию, способен ингибировать цик!
лооксигеназную активность в этих клетках, в результате чего
уменьшается продукция простациклина и увеличивается синтез
тромбоксана А2, а следовательно, повышается агрегационная
активность тромбоцитов. Гипергомоцистеинемия сопровождает!
ся повышенной продукцией тканевого фактора, снижением ак!
тивности естественных антикоагулянтов и тканевого активатора
плазминогена. Сочетание гипергомоцистеинемии с антифосфо!
липидным синдромом усугубляет коагулопатию и благоприятству!

ет реализации тромботических осложнений во время беремен!
ности [3].Поэтому нами проведено определение уровня гомоци!
стеина сыворотки крови и определение агрегационной активно!
сти тромбоцитов у обследованных женщин. В ходе исследования
установлено, что такие гестационные осложнения, как угроза
невынашивания, плацентарная недостаточность и поздний гес!
тоз, развивались чаще у пациенток с уровнем гомоцистеина 10,0
и более моль/л в I триместре и 7,0 и более моль/л во II триме!
стре беременности (в 32% случаев против 5% ,p=0,03 и в 34,62%
против 5,56%, p=0,03), соответственно. При исследовании агре!
гационных свойств тромбоцитов установлена прямая корреля!
ционная связь между уровнем гомоцистеина сыворотки крови и
степенью (Rs = 0,58, p = 0,02) и скоростью (Rs = 0,63, p = 0,01)
АДФ – индуцированной агрегации тромбоцитов во II триместре
беременности у женщин, не проходивших прегравидарную под!
готовку. Кроме того, установлена прямая корреляционная связь
между частотой развития позднего гестоза и степенью (Rs =0,31,
p=0,009) и скоростью (Rs =0,30, p =0,01) АДФ – индуцирован!
ной агрегации тромбоцитов в III триместре беременности у об!
следованных женщин.

Таким образом, у женщин с цАФА наблюдается широкий
спектр гестационных осложнений, сопровождающихся увеличе!
нием функциональной активности тромбоцитов и повышением
уровня гомоцистеина сыворотки крови. Проведение преграви!
дарной подготовки и коррекция выявленных нарушений способ!
ствуют снижению количества акушерской патологии и улучше!
нию исходов беременности.
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