
ственное различие в измерении ЧСС в начале 
записи на протяжении около 30 сек. Причиной 
этого является то, что отраженный доплеров- 
ский сигнал кардиотокографа представляет со
бой сложный многокомпонентный сигнал. Для 
вычисления ЧСС всегда берется самый высо
коамплитудный компонент сигнала. В зависи
мости от угла инсонации самыми скоростными 
и высокими по амплитуде компонентом могут 
быть сигналы от различных структур сердца, 
отражающ ие различные события. Это могут 
быть открытие или закрытие атриовентрику
лярных или полулунных клапанов, потоки кро
ви в крупных сосудах и между предсердиями 
и желудочками. Поскольку события эти проис
ходят в различные моменты сердечного цик
ла, то оценка ЧСС по ультразвуковому сигна
лу может давать ошибку в оценке длительности 
кардиоцикла от 25 до 30 мс. Более того, мор
фологический анализ записи ЭКГ плода позво
ляет диагностировать такие нарушения ритма 
как экстрасистолию и исследовать ее природу 
[2]. Использованные в настоящей работе мате
матические методы обработки позволяют ре
гистрировать сигал ЭКГ плода удовлетвори
тельного качества не хуж е получаемого при 
использовании более сложных программ адап
тивной фильтрации [3].

Надежная регистрация ЭКГ плода позво
ляет внедрить в практику ультразвуковых ис
следований измерение так называемых элект- 
р о-м ехани чески х интервалов. При этом  на

экране ультразвукового прибора можно одно
временно регистрировать QRS комплекс и сле
дующий за ним доплеровский сигнал выброса 
в аорту. Длительность этого интервала непос
редственно связана с сократительной способ
ностью миокарда плода и отражает время, не
обходимое для достижения желудочками плода 
давления открытия полулунных клапанов.

Выводы
1. Электрокардиография высокого разре

шения позволяет надежно регистрировать QRS 
сигналы ЭКГ плода в широком диапазоне сро
ков гестации.

2. Измерение частоты сердечных сокра
щений по ЭКГ сигналам более точно, чем по 
ультразвуковым сигналам при записи кардио- 
токограммы.

3. ЭКГ высокого разрешения открывает 
возможности оценки сократительной способно
сти миокарда плода по электромеханическим 
интервалам.
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Резюме
Целью работы явилась оценка прогностической значимости определения цитокинов, факторов роста и вазоактивных регуля
торов в развитии нарушений гемодинамики фетоплацентарного комплекса и формировании ФПН. Обследовано 57 женщин в 
динамике физиологически и патологически протекающей беременности. Основную группу составили 45 женщин с манифе
стацией ФПН во второй половине беременности: 17 женщин с компенсированной формой ФПН, 15 женщин с субкомпенси- 
рованной формой ФПН, сопровождавшейся развитием СЗРП без гемодинамических нарушений и 13 женщин с субкомпен- 
сированной формой ФПН, сопровождавшейся развитием СЗРП с нарушением маточно-плацентарного кровотока. Установлено,
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что первый триместр беременности, осложнившейся впоследствии ФПН, характеризуется снижением продукции ангиоген- 
ных факторов, увеличением уровня провоспалительных цитокинов, в том числе ингибиторов ангиогенеза, а также маркероь 
вазоконстрикции и дисфункции эндотелия. Развитию ФПН может способствовать не только переключение на иммунный ответ 
Th 1 —типа, но и нарушение процессов инвазии трофобласта и плацентации, связанное с гиперпродукцией интерферонов и 
недостаточной выработкой гемопоэтических факторов роста и рецепторов к ним. Степень подавления продукции факторов 
роста находится в прямой зависимости от выраженности процессов компенсации при ФПН. Повреждение эндотелия сосудов 
может приводить к подавлению процессов ангиогенеза в результате снижения продукции факторов роста и уменьшения 
чувствительности эндотелиоцитов к проангиогенным стимулам.

Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, цитокины, факторы роста, ангиогенез, маркеры вазоконстрикции

Resume
The aim of the research: the evaluation of the prognostic significance of the estimation of cytokines, growth factors and vasoactive 
regulators in the development of fetoplacental hemodynamic damage and fetoplacental insufficiency.

57 women in progress of physiological and pathological pregnancy were examined. The main group consisted of 45 women with 
evident FPI in the second half of pregnancy: 17 women with compensated FPI, 15 women with subcompensated FPI accompanied 
by IUGR without hemodynamic problems and 13 women with subcompensated FPI accompanied by IUGR with compromised 
utero-placental blood flow. It has been found that the first trimester of pregnancy complicated by FPI, is characterized by the 
decreased production of angiogenic factors and increased levels of proinflammatory, including angiogenesis inhibitors, and 
markers of vasoconstriction and endothelium dysfunction. Change-over to Th1 type of immune reaction and disturbance of 
trophoblast invasion and placentation due to interferons hyrerproduction and deficiency of hemopoetic growth factors and receptors 
for them may lead to FPI development. The degree of the depression of the growth factors production directly depends on the 
activity if compensation processes in FPI. The damage of vascular endothelium may leads to the decrease of angiogenesis 
because of the decreased production of growth factors and restricted endotheliocytes sensitivity towards proangiogenic stimuli. 
Key words: fetoplacental insufficiency, cytokines, growth factors, angiogenesis, vasoconstriction markers.

Введение
П роцессы  формирования сосудистой сети 

и становления маточно-плацентарного крово
тока являются ключевыми событиями, необ
ходимыми для обеспечения основной функции 
плаценты —  обмена кислородом и питатель
ными вещ ествами меж ду организмами матери 
и плода. Перспективным направлением иссле
дований в области прогнозирования и ранней 
(доклинической) диагностики осложнений бе
ременности, приводящих к развитию перина
тальной патологии, является оценка уровня 
ф акторов, являю щ ихся  непосредственны м и 
регуляторами формирования и становления 
сосудистой системы фетоплацентарного ком
плекса. Такие данные представляют огромную 
ценность для понимания молекулярных меха
низмов, регулирую щ их процессы  репродук 
ции, а такж е механизм ов наруш ений эти х  
процессов при различных патологических со 
стояниях. Ф акторы ангиогенеза начинают про
дуцироваться на ранних этапах роста плода 
еще до начала процессов образования новых 
сосудов, формирования плаценты и ремоде
лирования материнских артерий. Помимо ре
гуляции ангиогенеза больш инство этих ф ак
торов оказывает непосредственное влияние на 
диф ф еренцировку и пролиферацию клеток, 
контролируя процессы  инвазии троф областа 
[1, 2, 3].

Ф акторы роста являются маркерами ф ун
кционального состояния фетоплацентарной си
стемы, уровень данных эндогенных регулято
ров процессов ангиогенеза определяется состо
янием эндотелия, который, в свою  очередь,

находится под постоянным контролем со сто
роны медиаторов межклеточного взаимодей
ствия. Цитокины играют ключевую роль в им
мунологических взаимоотношениях генетичес
ки р а зл и ч а ю щ и хся  орган и зм ов  м атери  и 
плода, а такж е являются посредниками эндо- 
телиально-гемостазиологических взаимодей
ствий. Являясь ответом на различного рода 
в озд ей ств и я , п р од уц и р уем ы е различны м и 
клетками цитокины выступают в роли регу
ляторов основных процессов жизнедеятельно
сти , м од ул и р у я  п р оц ессы  п рол и ф ерац и и , 
дифференцировки, миграции, апоптоза. Ц и- 
токиновая сеть, регулирующ ая весь широкий 
спектр иммунных взаимодействий, представ
ляет собой слож ную, многоуровневую струк 
туру* статическое описание которой затруд 
нено ее динам ичностью  [4]. Тем  не менее, 
четко прослеж иваются закономерности в из
менении уровня цитокинов при физиологичес
кой и патологически протекающей беременно
сти, определяющ ие как функциональное со 
стояни е эн дотелия, так и состоя тел ьн ость  
процессов ангиогенеза [5, б, 7, 8].

Стимуляторы и ингибиторы образования 
сосудов  при нормальных условиях взаимно 
уравновешивают друг друга [9, 10]. Нарушению 
формирования гемодинамической системы в ран
нем сроке мож ет способствовать нарушение 
процессов инвазии трофобласта и плацентации, 
связанное с гиперпродукцией ангиостатиков и 
недостаточной вы работкой гемопоэтических 
факторов роста, а также с неадекватной акти
вацией эндотелия, вызывающей дисбаланс ва



зоконстрикторов и вазодилататоров, и способ
ствующей патогенетическим (гиперкоагуляцион- 
ным) сдвигам в системе гемостаза. Данные из
менения лежат в основе нарушения микроцир
куляции и свидетельствуют о повреждении и 
дисфункции эндотелия [11, 12].

В связи с вышеизложенным большой прак
тический интерес представляет исследование 
нарушений иммунной регуляции формирования 
фетоплацентарного комплекса при патологи
чески протекающей беременности.

Ц ель работы : оценить прогностическую  
значимость определения цитокинов, в том чис
ле факторов роста, и вазоактивных регуля
торов в развитии нарушений гемодинамики 
фетоплацентарного комплекса и формирова
нии ФПН.

Материал и методы
Проведено клинико-лабораторное иссле

дование периферической крови 57 женщин в 
динамике физиологически и патологически 
протекающей беременности. Основную группу 
составили 45 женщин, беременность которых 
ослож нилась во второй  половине гестации 
ФПН. Критерием исключения служила выяв
ленная сердечно-сосудистая и аутоиммунная 
патология. Наличие ФПН констатировали на 
основании данных комплексного динамическо
го наблюдения с использованием методов уль
тразвуковой  биометрии, допплером етрии и 
кардиотокографии. В зависимости от степени 
компенсации ФПН выделены следующ ие под
группы:

-  первая —  17 беременных женщин с ком
пенсированной формой ФПН,

-  вторая —  15 женщин с субкомпенсиро- 
ванной формой ФПН, сопровождавшейся раз
витием СЗРП без гемодинамических наруше
ний,

-  тр етья —  13 женщин с субкомпенсиро- 
ванной формой ФПН, сопровождавшейся раз
витием СЗРП с нарушением маточно-плацен
тарного кровотока (НМПК).

Группу сравнения составили 12 женщин с 
физиологически протекающей беременностью, 
сопоставимые с основной группой по возрас
ту, числу родов и срокам беременности. Опре
деление уровня плацентарного фактора роста 
(P1GF) и основной формы фактора роста фиб- 
робластов (bFGF) в сыворотке крови осущ еств
ляли методом И Ф А с использованием наборов 
«R&D systems» (СШ А), трансф ормирующ его 
фактора роста р (TGF-P1) —  с использованием 
наборов «Biosource» (Бельгия). Концентрацию 
цитокинов IFN-y, IF N -a, T N F -a , IL-6, IL-8, 
IL-4, IL-10 определяли с использованием тест- 
систем «Cytim mune» (СШ А), содержание эн- 
д отели н а-1  —  с пом ощ ью  н аборов  ф ирм ы

«Biomedica» (Австрия) в соответствии с инст
рукциями производителя. Статистическую об
работку полученных данных проводили с ис
пользованием пакета прикладных программ 
«Statistica for W indows 6.0», достоверность раз
личий между группами оценивали с использо
ванием непараметрического U-критерия Ман
на-Уитни.

Результаты и обсуждение
У беременных основной группы в первом 

триместре отмечались сниженная продукция 
факторов роста относительно аналогичных по
казателей в группе сравнения (таблица). При 
беременности, ослож нивш ейся впоследствии 
к ом пенси рован н ой  ф ор м ой  Ф П Н , ур овен ь  
P1GF и bFGF снижался по сравнению с физи
ологической берем енностью  незначительно, 
однако в случае развития субкомпенсирован- 
ной ФПН появлялись достоверны е отличия от 
значений, характерных для здоровы х женщин. 
Так, при беременности, ослож нивш ейся впос
ледствии СЗРП, содерж ание P1GF в первом 
триместре было в 1,3-1,4 раза, a b F G F —  в 
3,3-3,6 раза ниже, чем при физиологической 
гестации.

Содержание трансф ормирующ его ф акто
ра роста -p i было повышенным во всех под
группах. При беременности, ослож нивш ейся 
впоследствии компенсированной ФПН, уровень 
данного фактора был в 1,5 раза выше, чем при 
неосложненной гестации, а при беременности, 
осложнившейся субкомпенсированной ФПН —  
в 1,7-1,9 раза (статистически значимые отли
чия в содержании T G F -p l установлены при 
СЗРП как без гемодинамических нарушений, 
так и с НМПК). TGF-P1 является наиболее ак
туальным для процессов ангиогенеза. Он инги
бирует пролиферацию и миграцию эндотели
альных клеток на ранних этапах ангиогенеза, 
тем не менее является одним из важнейших 
проангиогенных цитокинов, что связано с не
заменимой ролью данного ростового фактора 
на последнем этапе, когда происходит диф ф е- 
ренцировка эндотелиальных клеток, ф ормиру
ется просвет сосуда, синтезируется базальная 
мембрана [9].

Таким образом, в первом трим естре бе
ременности, ослож нивш ейся в ходе прогрес
сирования синдромом задерж ки развития пло
да, содерж ание факторов роста P1GF и bFGF 
было снижено, а уровень T G F -p l, напротив, 
повышен. Повышение концентрации TGF-P1 в 
зависимости от степени компенсации ФПН со 
провож далось значительным увеличением со 
держания эндотелина-1. В первом триместре 
беременности, осложнивш ейся в дальнейшем 
СЗРП, уровень данного показателя был в 2,6- 
6,3 раза выше, чем при неосложненной бере



менности. Установленные изменения в содер
жании эндогенных модуляторов роста сосудов 
и вазоактивных субстанций свидетельствуют 
о том, что уж е в ранние сроки беременности 
с СЗРП имеются предпосылки к нарушению 
формирования и функционирования системы 
плодово-плацентарного кровообращения как в 
результате сниженного синтеза стимуляторов 
ангиогенеза и усиленной выработки ингибито
ров роста сосудов, так и в результате недо
статочного вазодилатирующего эффекта, оп
ред ел я ю щ его  п рон и ц аем ость  со су д о в  для 
кислорода и питательных веществ. Повыш е
ние уровня эндотелина-1 ассоциируется с ак
тивацией эндотелия, что, наряду с выявлен
ным нами р а н ее  у си л е н и е м  э к с п р е с си и  
лимфоцитами крови молекул адгезии при бе
ременности [7], усугубляет нарушения мик
роциркуляции, формируя условия для разви
тия тромбозов и ишемического повреждения 
тканей плаценты.

Анализ полученных результатов показал, 
что развитие ФПН и СЗРП сопровож дается 
снижением с первого триместра гестации про
дукции ф акторов, регулирую щ их рост тр о 
фобласта, увеличением уровня ингибиторов 
ранних этапов ангиогенеза, а такж е марке
ров, вазоконстрикции и дисфункции эндотелия. 
Н аиболее вы раж енны е различи я получены  
при оценке уровня bFGF, TGF-(3l и эндоте
лина-1. Это мож ет свидетельствовать о том, 
что больш ую  роль в наруш ении регуляции 
становления гемодинамической системы игра
ет не только дефицит стимуляторов ангиоге
неза, но и избыточная продукция факторов, 
сдерж ивающ их процессы  роста сосудов, по
скольку они являются одновременно модуля

торами усиленной продукции провоспалитель- 
ных цитокинов и их выработка по принципу 
обратной связи усиливается в ответ на стиму
ляцию синтеза IL-1, IL-6, TN F-a, IL-8. Дан
ные изменения происходят на фоне выражен
ны х п р о ц е сс о в  в а зо к о н ст р и к ц и и , о чем  
свидетельствует повышенное в несколько раз 
содержание эндотелина.

Оценка уровня цитокинов периферической 
крови у женщин, беременность которых впос
ледствии ослож нилась ФПН, показала, что 
наиболее выраженные изменения имели мес
то в содержании интерферонов. Концентрация 
IFN-y в основной группе превышала аналогич
ный показатель группы сравнения в 6-11,7 
раза, а содержание IF N -a —  в 8,5-34 раза. Не
обходимо отметить, что уровень интерф еро
нов повышался в зависимости от выраженнос
ти процессов компенсации ФПН и достигал 
максимальных значений в группе с СЗРП с 
НМПК. По данным литературы, избыточная 
продукция интерферонов угнетает секрецию 
факторов, необходимых для роста и диф ф е- 
ренцировки трофобласта [1, 9]. IFN-y обладает 
выраженными ангиостатическими свойствами, 
оказывая как прямое антипролиферативное 
действие, так и опосредованное через угнете
ние пролиферации эндотелиальны х клеток, 
стимулированных фактором роста фиброблас- 
тов и тромбоцитарным фактором роста PDGF. 
IFN -y м ож ет непосредственно ингибировать 
пролиферацию троф областа и одновременно 
подавлять продукцию гранулоцитарно-макро- 
фагального колониестимулирующ его ф акто
ра, являющ егося ростовым фактором троф об
ласта. Н аряду с эти м  IF N -y  сти м ул и р у ет  
N K -клетки и цитотоксические Т-лимфоциты,

Таблица Содержание факторов роста и вазоактивных регуляторов в сыворотке крови в пер
вом триместре беременности, осложнившейся впоследствии ФПН (М + т )

Показатель
Физиологическая 

беременность (п=12)
ФПН компенсированная 

форма (п=17)
СЗРП без НМПК 

(п=15)
СЗРП+НМПК (п=13)

PIGF, пг/мл 16,36±3,07 14,5±2,56 11,62±4,18 12,91±2,41

bFGF, пг/мл 15,18±6,34 13,26±4,02 4,56±1,48* 4,24±2,07*

TGF-p1, пг/мл 6457±1036 9862±1128 12316±958* 11243±1162*

Эндотелин-1,
фмоль/л 0,1792±0,05 0,2102±0,08 0 ,46±0,1Г 1,12± 0,09"

IFN-y, пг/мл 11,90±3,66 74,32±5,95* 104,46±5,02** 139,52±9,25***

IFN-a, пг/мл 17,23±3,46 147±12,82** 325±15,54*** 590±21,23* * *

TN F-a , пг/мл 35,61 ±2,81 39,42±3,41 48,56±4,45 51,26±3,08

IL-6, пг/мл 10,95±1,28 28,22±1,01 23,06±2,0 38,14± 1,7Г

IL-8, пг/мл 17,8±2,07 37,15±2,89* 52,14±2,24* 46,81 ±3,17*

IL-4, пг/мл 60,94±3,31 46,26±4,79* 42,81±3,73* 47,8±5,14*

IL-10, пг/мл 22,23±0,98 9,37±0,18* 6,91 ±0,52** 7,44±0,33*

Примечание. Звездочками отмечена достоверность различий с показателями группы сравнения: 
* -  р<0,05, ** -  р<0,01, ••• -  р<0,001.



формируя лимфокинактивированные клетки- 
киллеры, обладающие потенциальной способ
ностью повреждать трофобласт. Высокие дозы 
IFN-y инициируют агрегацию тромбоцитов, 
вплоть до развития тромбоцитопении. Кроме 
того IFN-y снижает жизнеспосбность эндоте
лиальных клеток путем угнетения трансдук- 
ции сигнала, ингибируя синтез коллагена вспо
м ога тел ьн ы м и  к л етк ам и  в н е к л е то ч н о го  
матрикса, а такж е усиливая апоптогенные 
свойства другого провоспалительного цитоки- 
на T N F -a [9, 10].

Антиангиогенным эффектом обладает так
ж е IFN -a. Его действие направлено на все 
стадии ангиогенеза, в частности, IFN -a подав
ляет миграцию эндотелиальны х клеток, их 
пролиферацию и диф ф еренцировку. Кроме 
того, IFN -a угнетает синтез матриксметаллоп- 
ротеиназ (М М Р-2, -9), необходимых на пер
вых этапах ангиогенеза, и вызывает угнете
ние си н теза  IL -8 . В д оп ол н ен и е , IF N -a  
непосредственно ингибирует синтез bFGF [9].

Таким образом, усиленная продукция ин- 
терферонов при патологически протекающей 
беременности свидетельствует об активации 
материнских T h l, оп осредую щ и х наиболее 
опасный для плода клеточный иммунный от
вет, и повышает риск развития тромботичес
ких осложнений.

Содержание T N F -a  в подгруппах незна
чительно повышалось в зависимости от выра
женности компенсаторных реакций, отражая 
некоторую активацию воспалительных процес
сов. Уровень IL-6 повышался при ослож нен
ной беременности в 2,3-3,5 раза, IL-8 —  в 2,1- 
2,9 раза . В то  ж е в р ем я  к о н ц е н тр а ц и я  
противовоспалительных цитокинов IL-4 и IL- 
10 снижалась соответственно в 1,3-1,4 и 2,4-3 
раза.

Анализ проведенных исследований пока
зал, что первый триместр беременности, о с 
ложнившейся впоследствии ФПН, характери
зуется усиленной выработкой интерферонов, 
которые обладают выраженными ангиостати- 
ческими свойствами и оказывают как прямое, 
так и опосредованное антипролиферативное 
действие через угнетение миграции, проли
ферации и дифференцировки стимулирован
ных факторами роста эндотелиальных клеток. 
Усиление продукции провоспалительных ци
токинов IL-6, IL-8, IF N -a  и IFN -y на фоне 
снижения уровня цитокинов противовоспали
тельного действия IL-4 и IL-10 позволяет зак
лючить, что в первом триместре беременнос
ти , о сл о ж н е н н о й  Ф П Н , н а б л ю д а е т ся  
нарушение запуска фетопротективных меха
низмов, активирующих иммунную систему в 
направлении синтеза цитокнов ТЬ2-типа и ока
зывающих посредством механизма обратной

связи модулирующ ее влияние на T h l -зави 
симый иммунный ответ.

Таким образом, доклинический этап ФПН 
ассоциирован со снижением выработки ф ак
торов, стимулирующ их процессы  ангиогене
за и рост тканей плаценты и плода на фоне 
повышенного уровня провоспалительных ци
токинов и маркеров вазокон стрикции, что 
позволяет использовать определение соотно
шения стимуляторов и ингибиторов неоваску- 
ляризации, а такж е маркеров функциональ
ного состояния эндотелия сосудов  в ранние 
сроки гестации в качестве предикторов раз
вития данного осложнения, обусловливающ е
го формирование тяжелой перинатальной па- 
т о  л о г и и .

Заключение
В первом триместре беременности, ослож 

нившейся впоследствии ФПН, вывлены сущ е
ственные сдвиги на уровне показателей им
м у н о р е гу л я ц и и  п р о ц е с с о в  а н ги о ге н е за . 
Установлено, что развитие ФПН соп ровож 
дается снижением в ранних сроках гестации 
продукции факторов, регулирующ их рост тро- 
фобласта, увеличением уровня провоспали
тельных цитокинов, в том числе ингибиторов 
ангиогенеза, а такж е маркеров вазоконстрик
ции и дисфункции эндотелия. Избыточная про
дукция факторов, сдерж ивающ их ранние про
цессы роста сосудов (T G F -p l), мож ет являться 
компенсаторной реакцией на усиленную вы
работку провоспалительных цитокинов (IL-6, 
T N F-a, IL-8) и вносить дополнительный вклад 
в нарушение регуляции формирования гемо- 
динамической системы.

Таким образом , данное патологи ческое 
состояние ассоциируется с усилением продук
ции как про-, так и антиангиогенных ф акто
ров. Развитию ФПН мож ет способствовать не 
только переключение на иммунный ответ T h l - 
типа, но и нарушение процессов инвазии тро- 
фобласта и плацентации, связанное с гиперп
родукци ей  и н терф ер он ов  и н ед остаточн ой  
выработкой гемопоэтических факторов роста 
и рецепторов к ним уж е в ранних сроках бе
ременности.

Результаты проведенных исследований по
зволяют заключить, что в первом триместре 
б ер ем ен н ости , осл ож н ен н ой  в п осл ед ств и и  
ФПН, имеет место выраженное снижение про
дукции факторов, регулирующих рост троф об- 
ласта, увеличение уровня ингибиторов ангио
генеза, а также маркеров вазоконстрикции и 
дисфункции эндотелия, что дает возможность 
использовать комплекс наиболее информатив
ных маркеров для прогнозирования развития 
ФПН. Степень подавления продукции факто
ров роста находится в прямой зависимости от



тяжести патологического процесса, что явля- 
ется подтверждением взаимосвязи между па
раметрами функционального состояния мик- 
р оц и р к у л я то р н о го  русл а и п оказателям и  
метаболической активности эндотелиальных 
клеток. Повреждение эндотелия сосудов при
водит к подавлению процессов ангиогенеза в 
результате как снижения продукции факторов 
роста так и снижения чувствительности эндо- 
телиоцитов к проангиогенным стимулам, а раз
вивающаяся вследствие этого гипоксия может 
способствовать избыточной продукции провос
палительных цитокинов и нарушению механиз
мов фетопротекции.

Литература
1. Бурлев В. А., Дубинская Е. Д., Ильясова Н. А. Анти- 

ангиогенная терапия в гинекологии: настоящее и бу 
дущее. Проблемы репродукции 2005; 6: 14-20.

2. Никитина JI. А., Демидова Е. М.. Радзинский В. Е. и 
др. Роль матриксных белков, цитокинов и факторов 
ангиогенеза маточно-плацентарного комплекса в ре
гуляции имплантации и плацентации. Акуш ерство и 
гинекология 2007; 3: 5-10.

3. Krukier I. Production of NO and oxidative destruction 
of pro-teins in the placenta during normal pregnancy 
and placental insufficiency. Bull Exp Biol Med 2003; 
136(4):369-71.

4. Учакин П. H., Учакина О. H., Тобин Б. В. и др. Нейро
эндокринная регуляция иммунитета. Вестник Россий
ской АМН 2007; 9: 20-32.

5. Хонина Н. А., Пасман Н. М., Останин А. А. и др. О со
бенности продукции цитокинов при физиологической 
и осложненной беременности. Акуш ерство и гинеко
логия 2006; 2: 11-5.

6. Чистякова Г. Н. Иммунные механизмы формирова
ния перинатальной патологии. Автореф. дис...д-ра мед. 
наук. Челябинск. 2005: 52 с.

7. Чистякова Г. Н., Газиева И. А., Ремизова И. И. и др. 
Оценка цитокинового профиля при физиологической 
и патологически протекающей беременности. Цито- 
кины и воспаление 2007; 6(1): 3-8.

8. Sargent I., Redcliffe J., Borzychowski A. et al. The role 
of the innate immune system in typ e l/typ e2  immunity 
shifts in normal pegnancy and pre-eclampsia. AJRI 2004; 
51: 460-1.

9. Амчиславский E. И., Соколов Д. И., Старикова Э. А. и 
др. Цитокиновый контроль процесса ангиогенеза. Ме
дицинская иммунология 2003; 5(5-6): 493-506.

10. Старикова Э. А., Амчиславский Е. И., Соколов Д. И. и 
др. Изменения поверхностного фенотипа эндотели
альных клеток под влиянием провоспалительных и 
противовоспалительных цитокинов. Медицинская им
мунология 2003; 5(1-2): 39-48.

11. Брагина JI. Б. Состояние функции эндотелия при ф и
зиологическом течении беременности и гестозе. Мать 
и дитя: материалы 9-го В сероссийского Научного 
форума. М., 2007; 29-30.

12. Климов В. А. Эндотелий при физиологической бере
менности. Акуш ерство и гинекология 2006; 5: 11-4.

Маркеры нарушения иммунологической адаптации 
новорожденных, развивавшихся в условиях хронической 
гипоксии
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Markers of the compromised immune adaptation of the newborns developed 
under the conditions of chronic intrauterine hypoxia
G . N . C h is t y a k o v a ,  I. A . G a z ie v a , E. J .  S k a r e d n o v a ,  I. I. R e m iz o v a
Federal Agency of High-Tech Medicine, Ural Research Institute of Maternity and Infancy Welfare, Ekaterinburg, Russia

Резюме
Целью исследования явилась оценка особенностей функционального состояния иммунокомпетентных клеток новорож
денных, перенесших хроническое гипоксическое воздействие. Проведено иммунологическое обследование в динамике 
раннего периода адаптации 47 новорожденных от женщин, беременность которых была осложнена фетоплацентарной 
недостаточностью (ФПН). Группу сравнения составили 42 здоровых новорожденных от женщин, беременность которых 
протекала физиологически. Функциональную активность лимфоцитов оценивали методом проточной цитофлюориметрии

по уровню  экспрессии  м аркеров CD25, CD95, C D 45R 0 , 
CD45RA. Функциональное состояние клеток моноцитарно- 
макрофагальной системы оценивали по спонтанной продук
ции цитокинов I L - ip ,  T N F -a  и IL-6 методом иммуноф ермен- 
тного анализа. Установлено, что под воздействием перенесен
ной хронической гипоксии у детей от женщин с ФПН имеет 
место активация как лимфоцитов, так и клеток моноцитарно- 
макрофагального ряда. В пуповинной крови новорожденных
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