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составе ВМК Мульти-табс Перинатал максимальное значе-
ние концентрации отмечается через 2 ч после приема и
статистически значимо превышает эндогенное значение
содержания цинка в этой точке. Через 3 ч после приема
ВМК также в плазме крови добровольцев отмечается ста-
тистически значимое по сравнению с эндогенным уров-
нем значение концентрации цинка. В точке 4 и 5 ч значе-
ние концентрации цинка после приема ВМК выше эндо-
генного, однако эта разница не имеет статистической
значимости. Величина значения AUC при однократном
приеме 15 мг цинка в составе комплексного препарата
Мульти-табс Перинатал составила 85,4±1,7 мкмоль/л¥ч
(табл. 3, рис. 2).

Заключение
Роль цинка в профилактике патологических состояний

беременной и новорожденного многогранна и, вероятно,
не до конца изучена.

Опасность снижения уровня цинка усугубляется его мас-
совостью, отсутствием яркой симптоматики, недостаточ-
ной информированностью населения и медицинских ра-
ботников о реальной распространенности данного состоя-
ния среди беременных и последствиях для здоровья, отсут-
ствием надлежащей настороженности в этом вопросе.

Цинк является одним из наиболее сложных микроэле-
ментов в плане коррекции уровня. При отсутствии допол-
нительного поступления цинка в составе ВМК в течение 
III триместра беременности сниженная обеспеченность
этим микроэлементом наблюдалась в 30,9–51,4% случаев,
при поступлении только в III триместре беременности – 
в 30,9% случаев; при приеме ВМК во II и III триместрах – 
в 3,3%; при приеме ВМК на протяжении всей беременно-
сти – в 1,7% случаев. 

Прием цинка в составе ВМК в дозе, соответствующей
пищевой суточной потребности, приводит к достовер-
ному повышению концентрации в плазме крови через
2–3 ч после приема. Для обеспечения физиологического
уровня необходимо, начиная не позже чем со II триме-
стра беременности, проводить прием ВМК, содержащих
цинк в дозе, не превышающей пищевую суточную по-
требность.
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Рис. 2. Динамика концентрации цинка в плазме крови после
однократного приема 15 мг цинка в составе ВМК Мульти-табс
Перинатал.

Таблица 3. Содержание цинка в плазме крови волонтеров при
приеме в дозе 15 мг в составе ВМК Мульти-табс Перинатал в
сравнении с эндогенной концентрацией

Время 
забора, ч Точки

Эндогенная
концентрация,

мкмоль/л

Мульти-табс Перинатал

мкмоль/л Δ%

8 0 14,5±0,9 14,9±1,0

9 1 15,1±1,1 16,9±0,9 13,42

10 2 14,9±1,1 18,2±1,1 22,14

11 3 14,9±1,1 17,7±0,9 18,79

12 4 15,5±1,7 17,1±1,2 14,7

13 5 15,2±1,4 16,3±1,3 9,4
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Плацентарная недостаточность (ПН) является одной
из наиболее распространенных и важнейших про-

блем современного акушерства. Согласно общепризнан-
ному определению ПН представляет собой клинико-мор-
фологический синдром, возникающий вследствие разных
акушерских осложнений и заболеваний, характеризую-
щийся изменением структуры и функций плаценты и как
следствие – нарушением роста и развития плода [1–6].

Происходящие при ПН изменения компенсаторно-при-
способительных механизмов на молекулярном и клеточ-
но-тканевом уровнях обусловливают нарушения эндо-
кринной, транспортной, трофической и антитоксической
функций плаценты. Патологические процессы и наруше-
ния компенсаторно-приспособительных реакций в систе-
ме «мать–плацента–плод», как правило, приводят к гипо-
ксии и внутриутробной задержке роста плода [4].

ПН является мультифакторной патологией, к которой
могут привести следующие заболевания и состояния [3–6]:

• эндокринные нарушения (сахарный диабет, дисфунк-
ция щитовидной железы, патология гипоталамуса и
надпочечников);

• сердечно-сосудистые нарушения (артериальная ги-
пер- и гипотензия у беременных, варикозная болезнь и
др.);

• аутоиммунные заболевания (антифосфолипидный
синдром, системная красная волчанка, склеродермия);

• преэклампсия;

• угроза преждевременного прерывания беременности;
• экстрагенитальная патология (заболевания почек,

печени, легких и др.);
• инфекционно-воспалительные заболевания (острая,

хроническая и персистирующая инфекции);
• железодефицитная анемия;
• патология матки (миома матки, аденомиоз, пороки

развития матки);
• перенашивание беременности;
• многоплодная беременность;
• возраст младше 17 и старше 35 лет;
• злоупотребление алкоголем, табакокурение и нарко-

мания;
• воздействие неблагоприятных физико-химических

факторов на ранних сроках беременности;
• отягощенный акушерско-гинекологический анамнез 

и др.
Перечисленные состояния имеют разную степень

значимости по риску возникновения ПН, кроме того, в
формировании патологии плаценты могут одновременно
участвовать несколько факторов, но с доминированием
одного из них. Ряд состояний являются одновременно как
причиной, так и следствием ПН, например преэклампсия,
угроза прерывания беременности и т.д.

Выявление ПН является основанием для госпитализации
в стационар с целью более детального обследования и
лечения. С учетом мультифакторности ПН ее диагностика
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основана на комплексном подходе к оценке результатов
клинико-лабораторных и инструментальных методов об-
следования. Ранняя диагностика ПН должна проводиться
всем женщинам, относящимся к группе повышенного рис-
ка перинатальных осложнений. Перечень обследования
включает оценку системы гемостаза, гормонального про-
филя, состояния метаболизма, особенностей в системе
«мать–плацента–плод» по данным ультразвукового иссле-
дования, допплерографии, кардиотокографии и др. [4].

Важная роль в патогенезе ПН принадлежит срыву на мо-
лекулярном, клеточном и тканевом уровнях адаптацион-
ного механизма функциональной активности плаценты.

Большое значение в развитии ПН имеет повышенная
склонность организма к тромбозам и тромбоэмболиям. 
В частности, изменения реологических и коагуляционных
свойств крови обусловливают нарушение гемодинамики в
сосудах фетоплацентарного комплекса. Предполагается,
что более чем в 70% случаев акушерская патология об-
условлена наследственными и приобретенными наруше-
ниями в системе гемостаза [1, 3, 7].

Тенденция к гиперкоагуляции крови, увеличивающаяся к
концу III триместра, гиперволемия и снижение перифери-
ческого сосудистого сопротивления при нормальной бе-
ременности носят адаптационно-защитный характер. Од-
нако при осложнении течения беременности дальнейшая
активация системы гемостаза и множественное тромбооб-
разование приводят к срыву адаптационно-защитной
функции и обусловливают возникновение и/или усугубле-
ние плацентарной дисфункции. При хронической ПН воз-
можна задержка внутриутробного развития плода, а при
более интенсивном тромбообразовании в сосудах плацен-
ты – отслойка и гибель плода [1, 3].

ПН и нарушения в системе гемостаза по типу тромбозов
часто бывают обусловлены антифосфолипидным синдро-
мом, при котором циркулирующие антифосфолипидные
аутоантитела оказывают повреждающее воздействие на
эндотелий сосудов плаценты с формированием тромботи-
ческой окклюзионной васкулопатии, приводя к формиро-
ванию участков ишемического некроза и инфаркта пла-
центы. Кроме сосудов системы «мать–плацента–плод»
тромбообразование при антифосфолипидном синдроме
может встречаться и в сосудистом русле всех жизненно
важных органов [7].

В группу высокого риска возникновения тромбофилии
входят беременные с привычным невынашиванием бере-
менности, преэклампсией, НЕLLР-синдромом, преждевре-
менной отслойкой плаценты, многократными попытками
экстракорпорального оплодотворения, а также с отяго-
щенным семейным анамнезом по тромбозам и др. В свою
очередь, ПН вследствие развития тромбозов сосудов, вас-
кулитов, инфарктов плаценты является причиной само-
произвольных выкидышей, задержки роста плода, внутри-
утробной гибели плода, преждевременной отслойки пла-
центы, преэклампсии и прочих осложнений беременно-
сти [4].

Возможности терапии
Арсенал лекарственных средств, применяемых при ПН,

достаточно широкий и представлен преимущественно
препаратами (спазмолитики, кардиотонические препара-
ты, токолитики, дезагреганты), действия которых направ-
лены на улучшение микро- и макроциркуляции, нормали-
зацию сосудистого тонуса и сократительной активности
матки, стабилизацию кислотно-щелочного и электролит-
ного баланса и как следствие – восстановление адекватно-
го газообмена в системе «мать–плацента–плод» и функ-
циональной активности плаценты [2].

Важно отметить, что в лечении ПН не существует препа-
ратов, способных полностью ликвидировать морфологи-
ческие и функциональные нарушения в системе

«мать–плацента–плод». Терапия ПН, как правило, направ-
лена на торможение прогрессирования патологического
процесса и улучшение адаптативных механизмов с целью
пролонгирования беременности до оптимального срока
родоразрешения [3].

Тактика лечения ПН зависит от выявленного этиологи-
ческого фактора и особенностей патогенетических меха-
низмов возникновения дисфункции плаценты.

Всем пациенткам с ПН рекомендуют минимизацию от-
рицательных эмоциональных и тяжелых физических на-
грузок, полноценное и сбалансированное питание, лече-
ние сопутствующих экстрагенитальных заболеваний. Важ-
но своевременное выявление и, соответственно, проведе-
ние терапии основного патологического процесса (при
необходимости с привлечением врачей смежных специ-
альностей), являющегося главной причиной развития ПН.

Лечение ПН должно быть направлено на улучшение
транспортной, эндокринной, трофической и антитокси-
ческой функций плаценты.

С учетом того, что повышение тонуса миометрия ухуд-
шает кровообращение в межворсинчатом пространстве,
целесообразно при периодическом или длительном ги-
пертонусе назначение препаратов, способствующих рас-
слаблению мускулатуры матки: спазмолитиков, b-адрено-
миметиков и др. [4].

При ПН инфекционно-воспалительного генеза необхо-
димо осуществить этиотропный выбор антибактериаль-
ных и противовирусных средств, согласно существующим
рекомендациям, специфичным для конкретного воспали-
тельного агента. Кроме того, следует рассмотреть возмож-
ность проведения иммунотерапии данной категории па-
циенток.

Принимая во внимание, что одними из главных патоге-
нетических механизмов развития ПН являются нарушения
маточно-плацентарного и фетоплацентарного кровотока,
ассоциированные с дисфункцией эндотелия, ухудшением
реологических свойств крови, гиперагрегацией эритро-
цитов и тромбоцитов, расстройством микроциркуляции,
нарушением сосудистого тонуса, обоснованным является
применение антикоагулянтов и антиагрегантов.

Антиагреганты
Антиагреганты, кроме торможения агрегации тромбо-

цитов, способствуют снижению повышенной концентра-
ции фибриногена и, соответственно, улучшению микро-
циркуляции [8].

Среди антиагрегантов особый интерес представляет ди-
пиридамол в связи с допустимостью его применения на
ранних сроках беременности в качестве модулятора нео -
ангиогенеза с целью улучшения микроциркуляции в пла-
центе, управляемостью антиагрегантного эффекта, прак-
тически полным отсутствием побочного действия и воз-
можностью его использования для патогенетической про-
филактики ПН [9].

Антитромботическое действие препарата также связано
с высвобождением предшественника простагландина из
сосудистого эндотелия. Дипиридамол, влияя на метабо-
лизм арахидоновой кислоты, увеличивает синтез проста-
циклина в сосудистой стенке и уменьшает синтез тром-
боксана А2 в тромбоцитах путем подавления тромбоксан-
синтетазы. В результате снижается адгезия тромбоцитов к
эндотелию, субэндотелию и коллагену поврежденной со-
судистой стенки, что приводит к увеличению продолжи-
тельности жизни тромбоцитов и замедлению их агрега-
ции. Вследствие высвобождения плазминогена из стенки
сосудов дипиридамол оказывает фибринолитический эф-
фект [8–11].

Действие дипиридамола направлено на улучшение мик-
роциркуляции, торможение тромбообразования, умень-
шение общего периферического сосудистого сопротивле-

ния, расширение сосудов, улучшение доставки кислорода
к тканям, предотвращение гипоксии. Дипиридамол акти-
вирует микроциркуляторные процессы, обусловленные
изменением агрегационных свойств форменных элемен-
тов крови, увеличивает число активно функционирующих
капилляров и скорость кровотока, что способствует вос-
становлению нормальной структуры и функции тканей [8,
11]. Установлено, что биодоступность дипиридамола улуч-
шается в комбинации с низкими дозами ацетилсалицило-
вой кислоты [10].

Наличие у дипиридамола не только антиагрегантного,
ангиопротективного, но и иммуномодулирующего эффек-
та с повышением неспецифической противовирусной ре-
зистентности дополнительно аргументирует его выбор
при комплексном лечении больных с ПН инфекционного
генеза [3].

Результаты многочисленных исследований свидетель-
ствуют о повышении эффективности комплексной кон-
сервативной терапии ПН при использовании дипирида-
мола, что позволяет рекомендовать его для лечения боль-
ных с ПН с целью восстановления микроциркуляции, про-
филактики гипоксии, тромботических осложнений и
улучшения реологических свойств крови, а также восста-
новления нормальной структуры и функции плаценты. Ре-
комендуемая доза применения дипиридамола составляет
50–150 мг/сут [2, 3, 8–11].

В нашей стране наиболее эффективным средством, со-
держащим дипиридамол, является препарат Курантил,
производимый компанией «Берлин-Хеми/Менарини»
(Berlin-Chemie/Menarini) в соответствии со строжайшими
стандартами Good Manufacturing Practice (надлежащей
производственной практики). «Берлин-Хеми/Менарини»
является гарантом качества производимых лекарственных
средств на протяжении многих десятилетий.

Антикоагулянты
В терапии, направленной на улучшение реологических

свойств крови и нормализацию маточно-плацентарного
круга кровообращения, особое место занимает примене-
ние низкомолекулярных фракций гепарина, которые
уменьшают периферическое сопротивление сосудов, спо-
собствуют расширению артериол и капилляров и улучше-
нию микроциркуляции, предупреждают артериальный
тромбоз, нормализуют венозный отток, корригируют пла-
центарный кровоток, способствуя восстановлению функ-
циональной активности плаценты и уменьшению степени
гипоксии плода. Терапия низкомолекулярными фракция-
ми гепарина должна быть обоснованной, проводиться в
оптимальных дозах, под тщательным динамическим конт-
ролем показателей гемостаза 1 раз в 2 нед. Существуют
убедительные данные о безопасности и эффективности
применения низкомолекулярных фракций гепарина в аку-
шерской практике начиная с I триместра беременности 
[1, 3, 12, 13].

Ярким представителем нового поколения низкомолеку-
лярных фракций гепарина является бемипарин (препарат
Цибор, производитель «Берлин-Хеми/Менарини».

Бемипарин, характеризуясь наиболее низким молеку-
лярным весом (3600 дальтон), максимальным периодом
полувыведения (более 5 ч) и наиболее высоким соотноше-
нием активности анти-Ха:анти-IIa-активности (8:1), соче-
тает в себе высокий антитромботический эффект с мини-
мальным риском кровотечений. Многочисленные иссле-
дования свидетельствуют о высокой лечебной эффектив-
ности и лучшем профиле безопасности бемипарина по
сравнению с любыми другим низкомолекулярными фрак-
циями гепаринами или иными антикоагулянтами [13–16].

В частности, в 2012 г. были опубликованы результаты
исследования по применению бемипарина в профилак-
тике привычного невынашивания беременности и ПН,

ассоциированных с антифосфолипидным синдромом.
Было обнаружено, что применение во время беременно-
сти бемипарина вместо аспирина в низких дозах с целью
профилактики ПН и привычного невынашивания у жен-
щин с антифосфолипидным синдромом является без-
опасным и эффективным методом, обеспечивающим вы-
сокую частоту живорождений при отсутствии каких-ли-
бо материнских и фетальных осложнений: частота живо-
рождений в группе бемипарина составила 86,3% по
сравнению с 72,1% в группе, где женщины принимали
аспирин в низких дозах [14].

Аналогичное исследование по применению бемипари-
на у беременных с тромбофилией провели испанские
специалисты, обследовав 38 женщин с повышенным рис-
ком тромбоэмболических заболеваний. Все пациентки
получали бемипарин, длительность терапии составила в
среднем 7,5 мес. За все время исследования осложнения
наблюдались всего в 3 случаях (1 – экхимоз в месте инъек-
ции и 2 незначительных маточных кровотечения, об-
условленных патологией плаценты). Роды проходили без-
опасно и без осложнений, связанных с применением низ-
комолекулярного гепарина. Итоговым заключением авто-
ров является констатация того, что терапия тромбофили-
ческих состояний у беременных женщин с использовани-
ем низкомолекулярного гепарина бемипарина безопасна
и эффективна [13].

Безусловно, представленные данные свидетельствуют о
возможности и целесообразности использования бемипа-
рина у беременных с тромбофилией для высокоэффектив-
ной профилактики тромботических осложнений в аку-
шерской практике.

Заключение
Таким образом, раннее выявление и своевременная те-

рапия ПН в соответствии с основными патогенетически-
ми механизмами возникновения и прогрессирования ПН
позволяют предупредить декомпенсированные формы ма-
точно-плацентарной дисфункции и способствуют повы-
шению вероятности благоприятного исхода беременно-
сти.

Вместе с тем проблема лечения ПН все еще остается не-
достаточно решенной, в связи с чем медикаментозная кор-
рекция и патогенетическая профилактика возможных на-
рушений у женщин, относящихся к группам повышенного
риска по развитию ПН, должны быть начаты до наступле-
ния беременности, что позволит существенно снизить ча-
стоту осложнений беременности, состояний плода и но-
ворожденного.
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основана на комплексном подходе к оценке результатов
клинико-лабораторных и инструментальных методов об-
следования. Ранняя диагностика ПН должна проводиться
всем женщинам, относящимся к группе повышенного рис-
ка перинатальных осложнений. Перечень обследования
включает оценку системы гемостаза, гормонального про-
филя, состояния метаболизма, особенностей в системе
«мать–плацента–плод» по данным ультразвукового иссле-
дования, допплерографии, кардиотокографии и др. [4].

Важная роль в патогенезе ПН принадлежит срыву на мо-
лекулярном, клеточном и тканевом уровнях адаптацион-
ного механизма функциональной активности плаценты.

Большое значение в развитии ПН имеет повышенная
склонность организма к тромбозам и тромбоэмболиям. 
В частности, изменения реологических и коагуляционных
свойств крови обусловливают нарушение гемодинамики в
сосудах фетоплацентарного комплекса. Предполагается,
что более чем в 70% случаев акушерская патология об-
условлена наследственными и приобретенными наруше-
ниями в системе гемостаза [1, 3, 7].

Тенденция к гиперкоагуляции крови, увеличивающаяся к
концу III триместра, гиперволемия и снижение перифери-
ческого сосудистого сопротивления при нормальной бе-
ременности носят адаптационно-защитный характер. Од-
нако при осложнении течения беременности дальнейшая
активация системы гемостаза и множественное тромбооб-
разование приводят к срыву адаптационно-защитной
функции и обусловливают возникновение и/или усугубле-
ние плацентарной дисфункции. При хронической ПН воз-
можна задержка внутриутробного развития плода, а при
более интенсивном тромбообразовании в сосудах плацен-
ты – отслойка и гибель плода [1, 3].

ПН и нарушения в системе гемостаза по типу тромбозов
часто бывают обусловлены антифосфолипидным синдро-
мом, при котором циркулирующие антифосфолипидные
аутоантитела оказывают повреждающее воздействие на
эндотелий сосудов плаценты с формированием тромботи-
ческой окклюзионной васкулопатии, приводя к формиро-
ванию участков ишемического некроза и инфаркта пла-
центы. Кроме сосудов системы «мать–плацента–плод»
тромбообразование при антифосфолипидном синдроме
может встречаться и в сосудистом русле всех жизненно
важных органов [7].

В группу высокого риска возникновения тромбофилии
входят беременные с привычным невынашиванием бере-
менности, преэклампсией, НЕLLР-синдромом, преждевре-
менной отслойкой плаценты, многократными попытками
экстракорпорального оплодотворения, а также с отяго-
щенным семейным анамнезом по тромбозам и др. В свою
очередь, ПН вследствие развития тромбозов сосудов, вас-
кулитов, инфарктов плаценты является причиной само-
произвольных выкидышей, задержки роста плода, внутри-
утробной гибели плода, преждевременной отслойки пла-
центы, преэклампсии и прочих осложнений беременно-
сти [4].

Возможности терапии
Арсенал лекарственных средств, применяемых при ПН,

достаточно широкий и представлен преимущественно
препаратами (спазмолитики, кардиотонические препара-
ты, токолитики, дезагреганты), действия которых направ-
лены на улучшение микро- и макроциркуляции, нормали-
зацию сосудистого тонуса и сократительной активности
матки, стабилизацию кислотно-щелочного и электролит-
ного баланса и как следствие – восстановление адекватно-
го газообмена в системе «мать–плацента–плод» и функ-
циональной активности плаценты [2].

Важно отметить, что в лечении ПН не существует препа-
ратов, способных полностью ликвидировать морфологи-
ческие и функциональные нарушения в системе

«мать–плацента–плод». Терапия ПН, как правило, направ-
лена на торможение прогрессирования патологического
процесса и улучшение адаптативных механизмов с целью
пролонгирования беременности до оптимального срока
родоразрешения [3].

Тактика лечения ПН зависит от выявленного этиологи-
ческого фактора и особенностей патогенетических меха-
низмов возникновения дисфункции плаценты.

Всем пациенткам с ПН рекомендуют минимизацию от-
рицательных эмоциональных и тяжелых физических на-
грузок, полноценное и сбалансированное питание, лече-
ние сопутствующих экстрагенитальных заболеваний. Важ-
но своевременное выявление и, соответственно, проведе-
ние терапии основного патологического процесса (при
необходимости с привлечением врачей смежных специ-
альностей), являющегося главной причиной развития ПН.

Лечение ПН должно быть направлено на улучшение
транспортной, эндокринной, трофической и антитокси-
ческой функций плаценты.

С учетом того, что повышение тонуса миометрия ухуд-
шает кровообращение в межворсинчатом пространстве,
целесообразно при периодическом или длительном ги-
пертонусе назначение препаратов, способствующих рас-
слаблению мускулатуры матки: спазмолитиков, b-адрено-
миметиков и др. [4].

При ПН инфекционно-воспалительного генеза необхо-
димо осуществить этиотропный выбор антибактериаль-
ных и противовирусных средств, согласно существующим
рекомендациям, специфичным для конкретного воспали-
тельного агента. Кроме того, следует рассмотреть возмож-
ность проведения иммунотерапии данной категории па-
циенток.

Принимая во внимание, что одними из главных патоге-
нетических механизмов развития ПН являются нарушения
маточно-плацентарного и фетоплацентарного кровотока,
ассоциированные с дисфункцией эндотелия, ухудшением
реологических свойств крови, гиперагрегацией эритро-
цитов и тромбоцитов, расстройством микроциркуляции,
нарушением сосудистого тонуса, обоснованным является
применение антикоагулянтов и антиагрегантов.

Антиагреганты
Антиагреганты, кроме торможения агрегации тромбо-

цитов, способствуют снижению повышенной концентра-
ции фибриногена и, соответственно, улучшению микро-
циркуляции [8].

Среди антиагрегантов особый интерес представляет ди-
пиридамол в связи с допустимостью его применения на
ранних сроках беременности в качестве модулятора нео -
ангиогенеза с целью улучшения микроциркуляции в пла-
центе, управляемостью антиагрегантного эффекта, прак-
тически полным отсутствием побочного действия и воз-
можностью его использования для патогенетической про-
филактики ПН [9].

Антитромботическое действие препарата также связано
с высвобождением предшественника простагландина из
сосудистого эндотелия. Дипиридамол, влияя на метабо-
лизм арахидоновой кислоты, увеличивает синтез проста-
циклина в сосудистой стенке и уменьшает синтез тром-
боксана А2 в тромбоцитах путем подавления тромбоксан-
синтетазы. В результате снижается адгезия тромбоцитов к
эндотелию, субэндотелию и коллагену поврежденной со-
судистой стенки, что приводит к увеличению продолжи-
тельности жизни тромбоцитов и замедлению их агрега-
ции. Вследствие высвобождения плазминогена из стенки
сосудов дипиридамол оказывает фибринолитический эф-
фект [8–11].

Действие дипиридамола направлено на улучшение мик-
роциркуляции, торможение тромбообразования, умень-
шение общего периферического сосудистого сопротивле-

ния, расширение сосудов, улучшение доставки кислорода
к тканям, предотвращение гипоксии. Дипиридамол акти-
вирует микроциркуляторные процессы, обусловленные
изменением агрегационных свойств форменных элемен-
тов крови, увеличивает число активно функционирующих
капилляров и скорость кровотока, что способствует вос-
становлению нормальной структуры и функции тканей [8,
11]. Установлено, что биодоступность дипиридамола улуч-
шается в комбинации с низкими дозами ацетилсалицило-
вой кислоты [10].

Наличие у дипиридамола не только антиагрегантного,
ангиопротективного, но и иммуномодулирующего эффек-
та с повышением неспецифической противовирусной ре-
зистентности дополнительно аргументирует его выбор
при комплексном лечении больных с ПН инфекционного
генеза [3].

Результаты многочисленных исследований свидетель-
ствуют о повышении эффективности комплексной кон-
сервативной терапии ПН при использовании дипирида-
мола, что позволяет рекомендовать его для лечения боль-
ных с ПН с целью восстановления микроциркуляции, про-
филактики гипоксии, тромботических осложнений и
улучшения реологических свойств крови, а также восста-
новления нормальной структуры и функции плаценты. Ре-
комендуемая доза применения дипиридамола составляет
50–150 мг/сут [2, 3, 8–11].

В нашей стране наиболее эффективным средством, со-
держащим дипиридамол, является препарат Курантил,
производимый компанией «Берлин-Хеми/Менарини»
(Berlin-Chemie/Menarini) в соответствии со строжайшими
стандартами Good Manufacturing Practice (надлежащей
производственной практики). «Берлин-Хеми/Менарини»
является гарантом качества производимых лекарственных
средств на протяжении многих десятилетий.

Антикоагулянты
В терапии, направленной на улучшение реологических

свойств крови и нормализацию маточно-плацентарного
круга кровообращения, особое место занимает примене-
ние низкомолекулярных фракций гепарина, которые
уменьшают периферическое сопротивление сосудов, спо-
собствуют расширению артериол и капилляров и улучше-
нию микроциркуляции, предупреждают артериальный
тромбоз, нормализуют венозный отток, корригируют пла-
центарный кровоток, способствуя восстановлению функ-
циональной активности плаценты и уменьшению степени
гипоксии плода. Терапия низкомолекулярными фракция-
ми гепарина должна быть обоснованной, проводиться в
оптимальных дозах, под тщательным динамическим конт-
ролем показателей гемостаза 1 раз в 2 нед. Существуют
убедительные данные о безопасности и эффективности
применения низкомолекулярных фракций гепарина в аку-
шерской практике начиная с I триместра беременности 
[1, 3, 12, 13].

Ярким представителем нового поколения низкомолеку-
лярных фракций гепарина является бемипарин (препарат
Цибор, производитель «Берлин-Хеми/Менарини».

Бемипарин, характеризуясь наиболее низким молеку-
лярным весом (3600 дальтон), максимальным периодом
полувыведения (более 5 ч) и наиболее высоким соотноше-
нием активности анти-Ха:анти-IIa-активности (8:1), соче-
тает в себе высокий антитромботический эффект с мини-
мальным риском кровотечений. Многочисленные иссле-
дования свидетельствуют о высокой лечебной эффектив-
ности и лучшем профиле безопасности бемипарина по
сравнению с любыми другим низкомолекулярными фрак-
циями гепаринами или иными антикоагулянтами [13–16].

В частности, в 2012 г. были опубликованы результаты
исследования по применению бемипарина в профилак-
тике привычного невынашивания беременности и ПН,

ассоциированных с антифосфолипидным синдромом.
Было обнаружено, что применение во время беременно-
сти бемипарина вместо аспирина в низких дозах с целью
профилактики ПН и привычного невынашивания у жен-
щин с антифосфолипидным синдромом является без-
опасным и эффективным методом, обеспечивающим вы-
сокую частоту живорождений при отсутствии каких-ли-
бо материнских и фетальных осложнений: частота живо-
рождений в группе бемипарина составила 86,3% по
сравнению с 72,1% в группе, где женщины принимали
аспирин в низких дозах [14].

Аналогичное исследование по применению бемипари-
на у беременных с тромбофилией провели испанские
специалисты, обследовав 38 женщин с повышенным рис-
ком тромбоэмболических заболеваний. Все пациентки
получали бемипарин, длительность терапии составила в
среднем 7,5 мес. За все время исследования осложнения
наблюдались всего в 3 случаях (1 – экхимоз в месте инъек-
ции и 2 незначительных маточных кровотечения, об-
условленных патологией плаценты). Роды проходили без-
опасно и без осложнений, связанных с применением низ-
комолекулярного гепарина. Итоговым заключением авто-
ров является констатация того, что терапия тромбофили-
ческих состояний у беременных женщин с использовани-
ем низкомолекулярного гепарина бемипарина безопасна
и эффективна [13].

Безусловно, представленные данные свидетельствуют о
возможности и целесообразности использования бемипа-
рина у беременных с тромбофилией для высокоэффектив-
ной профилактики тромботических осложнений в аку-
шерской практике.

Заключение
Таким образом, раннее выявление и своевременная те-

рапия ПН в соответствии с основными патогенетически-
ми механизмами возникновения и прогрессирования ПН
позволяют предупредить декомпенсированные формы ма-
точно-плацентарной дисфункции и способствуют повы-
шению вероятности благоприятного исхода беременно-
сти.

Вместе с тем проблема лечения ПН все еще остается не-
достаточно решенной, в связи с чем медикаментозная кор-
рекция и патогенетическая профилактика возможных на-
рушений у женщин, относящихся к группам повышенного
риска по развитию ПН, должны быть начаты до наступле-
ния беременности, что позволит существенно снизить ча-
стоту осложнений беременности, состояний плода и но-
ворожденного.
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Морфологические изменения 
в мочевыводящих путях во время беременности

В норме все системы женского организма адаптируются
к беременности, претерпевая разные анатомические и фи-
зиологические изменения. Разумеется, наибольшие сдвиги
в анатомо-морфологическом отношении претерпевает
растущая матка. После половой системы максимальные
изменения происходят в мочевыводящих путях, вероятно,
из-за их анатомической близости к репродуктивной си-
стеме, а также общности эмбрионального происхождения.
Существенные изменения, происходящие в урогениталь-
ном тракте, создают предпосылки для ряда клинических
проблем: увеличивается риск инфицирования мочевыво-
дящих путей и создается основа для неоднозначности
трактования данных лабораторных и дополнительных ме-
тодов исследования.

Почки
Данные о взаимосвязи длины почки и роста здоровых не-

беременных женщин были составлены C.Hodson в 1968 г.
[1]. При выполнении внутривенной пиелографии в группе
послеродовых пациенток (в течение 5 дней после родов)
по сравнению с результатами обследования небеременных
было обнаружено, что длина почки была примерно на
1–1,5 см больше в группе недавно родивших пациенток,
чем у небеременных женщин того же роста [2]. Когда внут-
ривенная пиелография проводились через 6 мес после ро-
дов, отмечалось уменьшение длины почки: она приближа-
лась к таковой в группе небеременных женщин.

Эти данные показывают, что почки увеличиваются в раз-
мерах во время беременности. Механизм этого расшире-
ния, однако, не очень хорошо понятен, но, вероятно, дан-
ное увеличение размеров органа отражает усиление по-
чечного кровотока и почечного сосудистого объема при

беременности, что связано в определенной степени с ги-
пертрофией почки. Однако появление новых нефронов не
было продемонстрировано ни в одном исследовании.

Почечные лоханки и мочеточники
Самым ранним и выраженным морфологическим изме-

нением в мочевом тракте в течение беременности являет-
ся дилатация почечных лоханок и мочеточников, так на-
зываемый физиологический гидроуретер беременных. Эти
данные были впервые описаны при аутопсии еще в сере-
дине XIX в., а клинически подтверждены при ретроград-
ной пиелографии в 1925 г. [3]. Расширение лоханки дебю-
тирует в I триместре беременности и сохраняется на всем
ее протяжении вплоть до послеродового периода [4–6].
Физиологический гидроуретер беременности также ха-
рактеризуется значительным увеличением диаметра про-
света мочеточника в сочетании с гипотонией и гипокине-
зией его мышечного слоя [3].

Данные изменения в наибольшей степени связаны с по-
чечной лоханкой и верхней частью мочеточников, в боль-
шей степени и с наибольшей частотой выражены справа
[3–5]. Объем мочеточников во время беременности может
увеличиться в 25 раз и содержать до 300 мл мочи [7]. Кроме
того, пассаж мочи в мочеточниках постепенно уменьшает-
ся с течением беременности. У 10 беременных на доношен-
ном сроке с преимущественно правосторонним гидроуре-
тером H.Bergstrom и соавт. продемонстрировали посред-
ством радиоактивной изотопной ренографии пятикрат-
ную задержку экскреции мочи на пораженной стороне [7].

Наиболее интенсивное изучение функционирования
чашечно-лоханочно-мочеточникового комплекса у бере-
менных относится к середине 1980-х годов, что было свя-
зано с широким внедрением в акушерскую практику
ультра звукового метода обследования беременных [8–10].
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В обзоре представлено современное состояние проблемы дилатации чашечно-лоханочно-мочеточникового комплекса у матери и плода. Описа-
ны морфологические и анатомические изменения, происходящие с мочевыводящими путями у беременных. Большое внимание уделено степе-
ням дилатации собирательной системы почек у матери и плода, показана общая закономерность увеличения диаметра почечной лоханки у мате-
рей при неосложненной беременности, продемонстрированы различные индексы резистентности в почечных артериях при обструктивной и не-
обструктивной каликопиелоэктазии. Отражена значимость прицельного сканирования почек плода на протяжении всей беременности, показана
ассоциация пиелоэктазии с анеуплоидией, в частности с трисомией по 21 паре хромосом и почечной патологией, подтверждаемой в постнаталь-
ном периоде. В обзоре отражена взаимосвязь фетальной пиелоэктазии и расширения чашечно-лоханочной системы матери, продемонстриро-
вана важность ультразвукового скрининга.
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The review presents the current state of dilatation of the renal ureteropelvic complex of mothers and fetus. Morphological and anatomical changes that oc-
cur with urinary tract of pregnant women are described here. Much attention is given to the degrees of renal collecting system dilatation of mothers and fe-
tus, general tendency is demonstrated for increasing the diameter of the renal pelvis with mothers who have uncomplicated pregnancies, various indices of
resistance in renal arteries in case of obstruction and nonobstruction pyeloctasia are demonstrated here. The significance of fetus renal scan during pre-
gnancy was shown here, they also show pyeloectasia association with aneuploidy, in particular, with trisomy in 21 pair of chromosomes and renal disease
confirmed in the postnatal period. The review reflects correlation of fetal pyeloectasia and expansion of pyelocaliceal of mothers, the importance of ultraso-
und screening is demonstrated here.
Key words: pyelectasia during pregnancy, diagnosing pyeloectasia.
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