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Снижение рождаемости и естественная убыль 
населения в большинстве регионов нашей 

страны на протяжении последних лет определяют 
актуальность поиска новых подходов к профилактике 
перинатальной заболеваемости и смертности. Коли-
чество беременных с ожирением (ОЖ) в экономиче-
ски развитых странах продолжает расти и достигает 

30% [3]. Хотя наличие ОЖ не является противопока-
занием для беременности, на фоне функциональных 
и метаболических нарушений у женщин с ОЖ физио-
логические изменения, происходящие во время бере-
менности, могут приобретать патологический харак-
тер и вызывать различные осложнения со стороны 
матери и плода. Известно, что у женщин, страдающих 
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The number of pregnant women with obesity in economically developed countries continues to grow. 
Pregnant, obese, are at risk of placental insufficiency and preeclampsia, which are the main cause 
of perinatal loss. Abdominal type of grease is considered as the most adverse premorbid background. 
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endothelin-1, relaxin-2 and leptin is shown. The use of new approaches based on the listed criteria 
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ОЖ, беременность и роды протекают с осложнениями 
в 59–89% случаев. Перинатальная летальность при ОЖ 
составляет 10–20‰. При этом тяжесть всех ослож- 
нений увеличивается пропорционально степени ОЖ, 
а абдоминальный тип жироотложения рассматривают 
как наиболее неблагоприятный преморбидный фон [4]. 
Беременные, страдающие ОЖ, относятся к группе рис- 
ка по плацентарной недостаточности (ПН) и преэкламп-
сии (ПЭ), которые являются основной причиной перина-
тальных потерь [5]. Несмотря на постоянное усовер-
шенствование методов антенатального наблюдения, 
ПН диагностируется у 38% из них, а ПЭ ежегодно уно-
сит из жизни около 50 тысяч женщин в мире [5]. По на-
шим данным [6] у 40,9% беременных с абдоминаль-
ным типом ОЖ и одышкой при УЗИ обследовании и КТГ 
плода отмечается ПН с внутриутробной гипоксией, а ПЭ 
встречается у 26,7% из них. Таким образом, актуаль-
ность вопросов предупреждения ПЭ и ПН имеет осо-
бую значимость. Принимая во внимание полифактор-
ную природу этих характерных для поздних сроков бе-
ременности осложнений, представляется важным, как 
с медицинской, так и с социальной точек зрения, поиск 
новых методов их прогнозирования и предупреждения. 

До настоящего времени роль нарушений функции 
дыхания в возникновении ПН и ПЭ при ОЖ не полу-
чила должной оценки. Дыхание, в широком смысле 
этого слова, – процесс, обеспечивающий нормаль-
ное течение обмена веществ и энергии, а также спо-
собствующий поддержанию постоянства внутренней 
среды организма. Функция дыхания осуществляется 
на трех уровнях: внешнее, или легочное дыхание, 
транспорт газов кровью и внутреннее, или тканевое 
дыхание. Рост матки во время беременности приводит 
к сдавлению органов малого таза, нижней полой вены 
и аорты, подъему диафрагмы. Увеличению внутри-
брюшного давления (ВБД) способствуют как бере-
менность, так и ОЖ. Функция дыхания нарушается 
всегда и в первую очередь при синдроме интраабдо-
минальной гипертензии (ИАГ). Смещение диафрагмы 
вверх в таких случаях значительно снижает дыхатель-
ный объем и функциональную остаточную емкость 
легких. В результате спадения альвеол появляются 
дисателектазы в нижне-базальных отделах [7, 8]. Дан-
ные патофизиологические процессы приводят к из-
менению вентиляционно-перфузионных отношений 
в сторону увеличения шунта, в результате развивают-
ся гипоксемия, гиперкапния и респираторный аци-
доз. Особенно на вдохе увеличивается внутриплев-
ральное давление, снижается динамический ком-
плайенс. В таких условиях значительно страдает 
биомеханика дыхания (вовлечение вспомогательной 
мускулатуры, увеличение кислородной цены дыха-
ния) и может появляться дыхательная недостаточ-
ность [9]. Для беременности характерна обратная 
корреляционная связь между ВБД и растяжимостью 
ткани легких, что влияет на дыхательные объемы 
[10]. Указанные изменения характеризуют значи-

тельное увеличение жесткости легких даже при физи-
ологической беременности. Нарушения функции ды-
хания, когда физиологические изменения в системе 
дыхания, связанные с беременностью на фоне ОЖ, 
приобретают патологический характер, могут быть 
одним из факторов способствующих гипоксемии. 

Не менее выраженные изменения при ИАГ проис-
ходят в сердечно-сосудистой системе. Стенки крупных 
вен, расположенных в грудной полости, легко растя-
жимы, поэтому отрицательное внутриплевральное дав-
ление является важным вспомогательным механиз-
мом, облегчающим поступление крови к сердцу. Сме-
щение диафрагмы вверх и увеличение внутригрудного 
давления способствует уменьшению возврата крови 
к правым отделам сердца. К тому же повышение ВБД 
приводит к сдавливанию нижней полой вены и за-
медлению в ней кровотока. Увеличенное давление 
в грудной полости существенно уменьшает выражен-
ность диастолического заполнения желудочков, повы-
шает давление в легочных капиллярах, уменьшает удар-
ный объем сердца и тканевую перфузию [11]. При ИАГ 
рефлекторно и в результате прямой сосудистой ком-
прессии увеличивается общее периферическое со-
противление сосудов, что даже на фоне сниженного 
сердечного выброса, обусловленного уменьшением 
поступления крови к сердцу, способствует артериаль-
ной гипертензии, которая может оставаться и после 
нормализации ВБД [10]. Количество акушерских и пе-
ринатальных осложнений взаимосвязано с уровнем 
ВБД, но не с исходным индексом массы тела женщи-
ны. Величина ИАГ имеет значение, но больше влияет 
темп нарастания ВБД при беременности [12]. Повы-
шение ВБД в поздние сроки беременности через ма- 
точно-плацентарную и системную гипоксию способ-
но оказывать негативное влияние на плод, а также 
функцию дыхательной, сердечно-сосудистой и моче-
выделительной систем у матери. Известно, что пер-
фузионное давление, от которого зависит кровоснаб-
жение органов в брюшной полости и матки, при ИАГ 
снижается на величину ВБД [13]. В циркуляторной ги-
поксии при ИАГ участвуют гиповолемия и нарушения 
реологии крови [14]. ИАГ, к тому же, может приводить 
к гипоксии за счет нарушения венозного оттока кро-
ви от органов расположенных в брюшной полости. 
Гипоксемии способствует недостаточная вентиляция 
базальных отделов легких связанная со смещением 
диафрагмы. У беременных, имеющих нарушения га-
зообмена в легких, особенно при уменьшении сер-
дечного выброса, отмечается патологическая десату-
рация системной венозной крови.

По литературным данным внутриутробная гипок-
сия плода встречается у 60% беременных и считается 
одним из самых частых осложнений беременности при 
ОЖ [15]. ИАГ через маточно-плацентарную и систем-
ную гипоксию способствует эндотелиальной дисфунк-
ции (ЭД), которая, в свою очередь, приводит к наруше-
ниям микроциркуляции и гипоперфузии органов и тка-
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ней, что усиливает гипоксию [16]. ЭД считается 
наиболее доказанным патогенетическим механиз-
мом ПЭ. По данным Е. А. Писаренко (2015) формиро-
вание ПН у беременных как с нормальной массой 
тела, так и при ОЖ сопряжено с ЭД, которая более вы-
ражена у беременных страдающих ОЖ [17]. Поврежде-
ние эндотелия сопровождается повышением в крови 
уровня эндотелина-1 (Эн-1), который признается одним 
из основных маркеров ЭД. Эн-1 вызывает спазм и ги-
пертрофию гладкомышечных клеток сосудов и, как 
следствие – артериальную гипертензию и тканевую ги-
поксию. С другой стороны, гипоксия является одной из 
основных причин повышенного образования Эн-1, и, 
таким образом, порочный круг замыкается. Отмечает-
ся прямая зависимость между степенью гипоксии и тя-
жестью осложнений со стороны как матери, так и пло-
да. Быстро развивающаяся ишемия более опасна для 
клеток, чем медленно прогрессирующая, так как не 
срабатывают процессы адаптации и компенсации [18].

При заболеваниях легких и анемиях, сопровожда-
ющихся гипоксемией и гипоксией тканей, отмечается 
увеличение содержания в крови фетального гемогло-
бина (HbF), сродство которого к кислороду повышено. 
Его метаболиты – железо и гем при окислении оказы-
вают повреждающее действие на ДНК, белки и липи-
ды за счет образования активных форм кислорода. 
Роль HbF в патогенезе ПЭ получила эксперименталь-
ное подтверждение в исследованиях U. Anderson et al. 
[19]. Ранее предлагалось использовать этот критерий 
для диагностики ПН при ПЭ и анемиях у беременных 
[20]. Недостаток кислорода на клеточном уровне ин-
гибирует функционирование цикла Кребса и цепи пе-
реноса электронов. При гипоксии пируват накаплива-
ется в клетках, а избыток его конвертируется в лактат, 
который поступает из клеток в кровеносное русло. По-
скольку анаэробный гликолиз сопровождается про-
дукцией ионов водорода, развивается ацидоз: внача-
ле внутриклеточный, затем – тканевой, а при длитель-
ном процессе – системный. С учетом изложенного, 
маркерами несоответствия доставки и потребления 
кислорода в клетках на системном уровне выступа-
ют: содержание в крови HbF, динамика накопления и 
утилизации лактата в сочетании с показателями кис-
лотно-щелочного состояния крови. 

Требуют обоснования показания для назначения 
аналогов релаксина-2 или агонистов его рецепторов 
при ИАГ с целью профилактики и лечения ПН и/или ПЭ 
у  беременных с ОЖ. Релаксин-2 – гормон, образую-
щийся при беременности в желтом теле, молочной же-
лезе и в плаценте (хорионе и децидуальной оболочке) 
является антагонистом Эн-1 и блокирует его эффекты. 
Также релаксин играет важную роль в адаптации систе-
мы дыхания женщины к негативным воздействиям, 
обусловленным самой беременностью. Действие этого 
гормона приводит к расслаблению реберно-хрящевого 
каркаса и связок грудной клетки, что увеличивает ее 
окружность, переднезадний и боковой размеры. Экс-

курсия диафрагмы при сравнении с дородовым перио-
дом увеличивается. Когда происходит оплодотворение, 
количество релаксина у беременных быстро возраста-
ет, достигая максимума в первом триместре. Затем его 
концентрация начинают медленно снижаться, но оста-
ется на повышенном уровне всю беременность.

Жировая ткань кроме энергетического обеспече-
ния организма является источником большого коли-
чества биологически активных веществ, оказывающих 
влияние на метаболические процессы и гемоцирку-
ляцию. Это – цитокины (адипокины), ферменты, бел-
ки острой фазы воспаления, системы комплемента 
и системы регуляции артериального давления [21]. 
Помимо регулирующих обмен липидов веществ, клет-
ки жировой ткани секретируют провоспалительные 
цитокины, лептин, адипонектин, адипсин, эстрогены, 
ингибитор активатора плазминогена-1, ангиотензи-
ноген, липопротеинлипазу, трансформирующий фак-
тор роста В и другие продукты. Одними из важнейших 
адипокинов регулирующих количество жировой ткани 
и продукцию других факторов является лептин, уро-
вень которого в крови при ОЖ повышается. Давно 
известно, что значительное снижение объема жиро-
вой ткани препятствует нормальной репродуктивной 
функции. Существует пороговый уровень лептина не-
обходимый для процессов репродукции [22]. Показа-
но, что при ПН и ПЭ происходит активация в плаценте 
экспрессии гена лептина, а его содержание в крови 
у беременных увеличивается пропорционально степе-
ни тяжести ПЭ [23]. Учитывая, что одной из основных 
теорий этиопатогенеза ПН и ПЭ считаются гипоксия 
и нарушения микроциркуляции, индукция лептином 
ангиогенеза в таких случаях может оказывать про- 
филактическое действие [21, 24]. Лептин проявляет 
антагонизм к соматомедину или инсулиноподобному 
фактору роста 1 (ИФР-1). Введение антител к лептину 
приводило к снижению спонтанной секреции сомато-
тропного гормона гипофизом. Метаболические нару-
шения у пациентов, страдающих абдоминальным ОЖ, 
характеризуются резистентностью к лептину, то есть 
нечувствительностью рецепторов аркуатных ядер ги-
поталамуса, продуцирующих нейропептид Y, к ано-
рексигенному его действию. Являясь сигналом о пи-
щевом и энергетическом благополучии, лептин под-
готавливает организм к воспроизводству, воздействуя 
на гипоталамические центры, обеспечивающие поло-
вое развитие, рост и репродуктивную функцию. Утра-
та лептином способности оказывать биологическое 
действие сопровождается перееданием, ожирением, 
гиперинсулинемией, уменьшением продукции сома-
тотропного гормона, гипогонадизмом [25]. Все вы-
шесказанное объясняет причину снижения уровня 
соматотропного гормона и увеличения уровня ИФР-1 
при ОЖ. Известно, что характерным нарушением гор-
монального статуса у женщин с гипоталамическим 
синдромом в любом возрасте является гиперлепти-
немия [26]. Вторичное повреждение гипоталамуса 
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происходит в результате систематического перееда-
ния на фоне наследственной предрасположенности. 
Одним из проявлений заболевания является наруше-
ние менструальной и репродуктивной функции [27]. 
Представляется важным, что лептин и ИФР-1 необхо-
димы для сохранения беременности и развития пло-
да, а в их продукции участвует плацента [22]. Умень-
шение же действия факторов роста в системе мать-
плацента-плод считается одним из патогенетических 
механизмов развития ПН [28]. Связанная с ИАГ гипок-
сия плода может приводить к повышенной продукции 
лептина в плаценте. С учетом сказанного, для объяс-
нения высокой частоты ПН и ПЭ у беременных с ОЖ 
представляется целесообразной комплексная оценка 
соотношения продукции лептина и его антагониста 
ИФР-1. Принимая во внимание данные, свидетельству-
ющие о влиянии лептина и ИФР-1 на клеточную регу-
ляцию и продукцию эндотелиальных факторов [29], 
представляет интерес изучение их содержания при абдо-
минальном ОЖ у беременных. При осложненном ПЭ 
течении беременности среди исследуемых адипоки-
нов установлено достоверное изменение лишь уров-
ня лептина, концентрация которого возрастала почти 
в 2 раза [23]. В таких случаях часто выявляется внутри- 
утробная задержка роста плода, связанная с состоя-
нием хронической гипоксии и нарушением переноса 
нутриентов в плаценте, когда лептин может проявлять 
свои ангиогенные свойства. Известно, что абдоми-
нальное ОЖ способствует ИАГ и сопровождается ги-
перлептинемией [12, 30]. 

Таким образом, количество беременных с ОЖ 
в экономически развитых странах продолжает расти. 
Беременные, страдающие ОЖ, относятся к группе рис- 
ка по ПН и ПЭ, которые являются основной причиной 
перинатальных потерь. Абдоминальный тип жироотло-
жения рассматривают как наиболее неблагоприятный 
преморбидный фон. Эффективность существующих 
методов ранней диагностики и профилактики ПН и ПЭ 
при ОЖ у беременных недостаточна. Необходим поиск 
новых критериев определения, лечения и профилакти-
ки этих частых и серьезных осложнений беременнос- 
ти. Такими диагностическими и прогностическими кри-
териями при ОЖ у беременных могут быть абдоми-
нальный тип жироотложения, уровень ВБД, гипоксемия 
и тканевая гипоксия при функциональных нагрузоч-
ных тестах, показатели фетального гемоглобина, эндо- 
телина-1, релаксина-2 и лептина. Использование новых 
подходов, основанных на перечисленных критериях, 
будет способствовать решению одной из основных 
приоритетных задач современного акушерства – сни-
жению количества осложнений беременности и пе-
ринатальной смертности.
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БОЛЕЗНЬ РЕЙНО: СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
(Лекция прочитана на Международном Форуме Медицины, 
г. Даугавпилс, Латвийская Республика, 15 декабря 2018 г.)

Военно-медицинский факультет в УО «Белорусский государственный 
медицинский университет»

В лекции наряду с описанием исторических этапов изучения, клиники и диагностики бо-
лезни Рейно представлены данные (в том числе собственные исследования) по современно-
му лечению этого заболевания. Сделаны выводы о необходимости консервативного лечения 
болезни Рейно в I стадии и высокой эффективности видеоторакоскопической верхней груд-
ной симпатэктомии во II стадии заболевания.

Постоянная центральная стимуляция нейронов в симпатических ганглиях приводит 
к нарастанию их функциональной активности, срыву в них репаративных процессов, по-
степенной дегенерации и гибели. Это ведет к перестройке рефлекторной дуги к сосудам 
верхних конечностей в обход данных ганглиев. Именно поэтому видеоторакоскопическая 
верхняя грудная симпатэктомия в поздней III-й стадии болезни Рейно оказывается мало-
эффективной. 

Ключевые слова: болезнь Рейно, ангиотрофоневрозы, верхняя грудная симпатэктомия.

S. N. Shnitko

RAYNAUD'S DISEASE: MODERN TREATMENT METHODS

(Lecture given at the international Forum of Medicine, Daugavpils, 
Republic of Latvia, 15 December 2018)

In the lecture, along with a description of the historical stages of the study, clinical presentation 
and diagnosis of Raynaud's disease, data are presented (including personal research) on the modern 
treatment of this disease. Conclusions about the need for conservative treatment of Raynaud's 
disease in stage I and high efficiency of video- thoracoscopic upper thoracic sympathectomy in stage II 
of the disease were made.


