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Цель исследования — обосновать возможность использования прерывистого плазмафереза у беременных при сочетании хрони-
ческой плацентарной недостаточности с урогенитальной инфекцией.

Материалы и методы. Обследовано 190 беременных женщин с наличием хронической активной урогенитальной инфекции и хро-
нической плацентарной недостаточности, у которых общепринятая терапия была неэффективна. Диагностика включала клинические и 
лабораторные методы. Использовали полимеразную цепную реакцию в реальном масштабе времени, иммуноферментный анализ. 

Результаты. Установлено, что плазмаферез позволяет путем извлечения из жидких сред организма патологических метаболитов, 
активации окислительно-восстановительных процессов и нормализации в системе гемостаза намного улучшить показатели кровотока 
в системе «мать–плацента–плод». Его использование для лечения хронической плацентарной недостаточности у беременных с уроге-
нитальной инфекцией позволяет значительно повысить эффективность терапии, не приводит к аллергизации организма беременной и 
минимизирует негативное влияние инфекции на организм матери и плода. 
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The aim of the investigation is to prove the use of plazmapherez in pregnant women with combination of chronic placental insufficiency and 
urogenital infection.

Materials and methods. There were examined 190 pregnant women with chronic active urogenital infection and chronic placental 
insufficiency in whom current therapy was inefficient. The diagnostics included the clinical and laboratory methods. There was used polymerase 
chain reaction in real time, and enzyme-linked immunoassay. 

Results. Plasmapheresis was stated to improve significantly the blood flow in “mother–placenta–child” system by extraction of pathologic 
metabolites from liquid media, oxidation-reduction process activation, and hemostasis normalization. The use of plasmapheresis to treat chronic 
placental insufficiency in pregnant women with urogenital infection enables to increase the therapy efficiency. It leads to no allergization, and 
minimizes the infection negative effect on the organism of the mother and the fetus. 
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К развитию хронической плацентарной недостаточ-
ности (ХПН) приводят все виды экстрагенитальных 
заболеваний и акушерской патологии. Изменения, про-
исходящие в плаценте при ХПН, прежде всего обуслов-
лены тромбозом сосудов ворсин и хориальных ворсин 
с последующей ишемией, отложением фибрина и раз-
витием инфаркта, что приводит к нарушению перфузии 
плаценты и взаимодействию трофобласта с маточными 
сосудами плацентарной площадки. Патогенез маточно-
плацентарной формы в 35,4% всех случаев ХПН отра-
жает прогрессирующую облитерационную патологию 
бывших спиральных артерий эндометрия и миометри-
альных фрагментов артерий в области плацентарно-
го ложа матки. Далее возникает местная гипоксия в 
межворсинчатом пространстве, что влечет локальные 
некрозы групп ворсин и гибель микроворсинок эпите-
лиального покрова соседних ворсин, результатом чего 
является нарушение гемостаза, образуются тромбозы 
и как следствие — ХПН [1].

Хронические инфекции являются частой причиной 
различных осложнений беременности, преждевре-
менных родов, плацентарной недостаточности и др. 
Некоторые эндотелиотропные вирусы (герпесвиру-
сы, энтеровирусы, вирусы гепатитов В и С и др.) при 
длительной персистенции в организме способны акти-
вировать систему комплемента, поражать эндотелий 
сосудов и способствовать развитию в нем воспаления 
[2]. Активация комплемента — мощный фактор пов-
реждения эндотелия, выработки провоспалительных 
цитокинов и воспаления [3]. Компонент комплемента 
С5а, являющийся мощным анафилотоксином, активи-
рует эндотелиальные клетки и способствует выработке 
эндотелием большого количества тканевого фактора, 
инициирующего тромбоз. Некоторые вирусы сокра-
щают экспрессию гепарансульфат-протеогликана и 
тромбомодулина эндотелием, что ведет к уменьшению 
активации антитромбина III и протеина С и способст-
вует повышенному тромбинообразованию [2]. Синтез 
тканевого активатора плазминогена (t-PA) снижается, а 
ингибитора-активатора 1-го типа (PAI-1) — увеличива-
ется при вирусном поражении эндотелия [3]. Персисти-
рующие инфекции, раздражающие эндотелий на про-
тяжении длительного времени, вызывают повышенный 
апоптоз эндотелиоцитов и способствуют выработке ан-
тифосфолипидных антител (АФА). 

Защита от инфекции зависит прежде всего от состо-
яния иммунного статуса. Поэтому именно у беремен-
ных с урогенитальной инфекцией особенно важно не 
подорвать лечением состояние иммунной системы и не 
вызвать аллергизацию организма. 

Цель исследования — обосновать возможность ис-
пользования прерывистого плазмафереза у беремен-
ных при сочетании хронической плацентарной недоста-
точности с урогенитальной инфекцией.

Материалы и методы. Обследовано 190 беремен-
ных женщин с наличием хотя бы одной хронической 
урогенитальной инфекции и ХПН, у которых общепри-
нятая терапия была неэффективной. Из них сформиро-
ваны четыре группы: 1-я группа (n=48) начиная со 2-й 
фазы фертильного цикла получала лечение низкомо-

лекулярными гепаринами (НМГ) и внутривенным имму-
ноглобулином (ВВИГ), 2-я группа (n=43) — только НМГ, 
3-я (n=49) — только ВВИГ. 4-ю группу (n=50) состави-
ли беременные, которые получали терапию способом 
прерывистого плазмафереза. Курс лечения состоял из 
трех сеансов с интервалом 1–2 дня. Удаляли 30–50% 
объема циркулирующей плазмы с включением в со-
став плазмозамещающих растворов гидроксиэтилиро-
ванного крахмала. 5-ю (контрольную) группу составили 
50 пациенток с ХПН и хроническими урогенитальными 
инфекциями, получавшие терапию НМГ и ВВИГ сразу 
после наступления беременности.

Для оценки достоверности различий бинарных и ка-
тегориальных данных использовали точный тест Фи-
шера, а для определения достоверности тренда между 
группами — трендовый тест Кохрана–Армитажа. Оцен-
ка вмешивающихся факторов осуществлялась с ис-
пользованием мультивариабельной логистической рег-
рессии для множественных конфаундеров. При оценке 
непрерывных данных применялся тест Крускала–Уол-
лиса. Различия между исследуемыми величинами счи-
тали статистически значимыми при p<0,05 (99,5%).

НМГ и ВВИГ назначали в массозависимых дозах 
курсами. При массе тела менее 70 кг однократная 
доза НМГ составляла 0,3 мл, более 90 кг — 0,6 мл. 
Препарат назначали 1 раз в сутки подкожно в око-
лопупочную область курсом в течение 10 дней. ВВИГ 
вводили в дозе 0,5 мл на 1 кг массы тела внутривенно 
капельно, что соответствует 1250 мг иммуноглобулина 
G, 3 раза через день на один курс лечения, два курса 
в триместре.

У обследованных пациенток отмечены инфекции, 
вызванные вирусом простого герпеса, хламидией тра-
хоматис, вирусом папилломы человека (ВПЧ). Диа-
гностика включала клинические и лабораторные ме-
тоды. Выявляли антитела (Igm и IgG) в крови методом 
иммуноферментного анализа с определением индекса 
активности IgG. Исследовали парные сыворотки с ин-
тервалом 2–3 нед с учетом нарастания титров антител. 
Использовали также полимеразную цепную реакцию 
(ПЦР) в реальном масштабе времени.

Результаты. Установлено, что у исследуемых бере-
менных наиболее часто встречается сочетание ХПН и 
герпеса (90% случаев), несколько реже — ХПН и хла-
мидиоза (70% случаев), еще реже — ХПН и ВПЧ вы-
сокого онкогенного риска (30%). Из всех идентифи-
цированных типов ВПЧ 34 типа ассоциированы с 
поражением аногенитальной области.

Выявлено, что при лечении беременных с урогени-
тальной инфекцией методом прерывистого плазмафе-
реза достигаются наиболее эффективные результаты 
(табл. 1, 2). Способ позволяет путем извлечения из 
жидких сред организма патологических метаболитов, 
активации окислительно-восстановительных процес-
сов и нормализации системы гемостаза значительно 
улучшить показатели кровотока в системе «мать–пла-
цента–плод», что оказывает положительное действие 
на внутриутробное состояние плода. У этих пациенток 
отмечены улучшение или нормализация показателей 
фетоплацентарного и маточно-плацентарного кровото-

Способ оценки динамики метаболизма крови при термической травме
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ка и системы гемостаза. Осложнений и аллергических 
реакций не наблюдалось ни у одной из женщин.

обсуждение. Активизация урогенитальной ин-
фекции при беременности проявляется симптомами 
внутриматочной инфекции, приводящей к невынаши-
ванию и внутриутробным поражениям плода, вплоть 
до его гибели. У новорожденных урогенитальная ин-
фекция вызывает конъюнктивиты, пневмонии, нару-
шения мозгового кровообращения, внутричерепные 
кровоизлияния, сепсис.

Как показало наше исследование, максимально 
часто ХПН сочетается с герпесвирусной инфекцией. 
Известно, что наиболее серьезные последствия гени-
тальный герпес вызывает у новорожденных (при за-
ражении в неонатальном и постнатальном периоде), 
у беременных женщин и у больных с иммунодефи-
цитами. При неонатальном герпесе инфекция, как 
правило, протекает молниеносно, с генерализацией 
процесса, поражением нервной системы, отмечает-
ся высокая летальность (до 70%).

На втором месте оказалось сочетание ХПН и хла-
мидийной инфекции. Частота обнаружения хламидии 
трахоматис у беременных — от 2 до 37%, в среднем 
составляет 6–8% и достигает 70% при хронических 
воспалительных заболеваниях органов малого таза и 
отягощенном акушерско-гинекологическом анамне-
зе. Наличие хламидий в половых путях у матери мо-
жет приводить к невынашиванию, мертворождению, 
преждевременным родам и разрыву плодных оболо-
чек, к развитию эндометрита и сальпингита в после-

родовом периоде, к рождению детей с низкой массой 
тела [4].

Реже всего встречается сочетание ХПН и ВПЧ. 
Сейчас серьезное внимание уделяется ассоциирован-
ным с этим вирусом заболеваниям (остроконечный 
кондиломатоз, ВПЧ-обусловленные неоплазии) [5]. 
Генитальные папилломы, часто множественные во 
время беременности или при фоновом воспалении, 
имеют тенденцию к быстрому росту и диссеминации. 
Помимо онкогенности ряда штаммов ВПЧ, развитие 
остроконечного кондиломатоза в последней четверти 
беременности ведет к осложненным родам, разры-
вам шейки матки различной степени и может являть-
ся показанием к оперативному родоразрешению [1].

Существует связь между урогенитальной инфекци-
ей и продукцией АФА [6]. Имеются данные о кофактор-
ной природе АФА на фоне инфекционной патологии. 
При этом кофакторами могут быть β₂-гликопротеин-1, 
аннексин V или протеин s [1]. Потери плода при ви-
русном инфицировании происходят вследствие пов-
реждающего действия провоспалительных цитокинов, 
белков комплемента, АФА на эндотелии сосудов. Сре-
ди женщин с антифосфолипидным синдромом часто-
та акушерской патологии составляет 20–50% [7]. АФА 
усиливают протромботические механизмы и снижают 
активность фибринолиза, что ведет к дефектам имп-
лантации и снижению глубины децидуальной инвазии 
трофобласта [6]. В результате использования в лече-
нии прерывистого плазмафереза значительно снижал-
ся уровень АФА у беременных. 

Т а б л и ц а  1

Данные доплерометрии у беременных с хпН в сочетании с хронической урогенитальной инфекцией  
до и после лечения

Показатели
Группы

1-я (n=48) 2-я (n=43) 3-я (n=49) 4-я (n=50) 5-я — контроль (n=50)

Фетоплацентарный кровоток:
до лечения 
после лечения

Снижен
На нижней границе нормы

Снижен
Снижен

Снижен
Снижен

Снижен
В пределах нормы

На нижней границе нормы
На нижней границе нормы

Маточно-плацентарный кровоток:
до лечения  
после лечения

Снижен
На нижней границе нормы

Снижен
Снижен

Снижен
Снижен

Снижен

В пределах нормы
На нижней границе нормы
На нижней границе нормы

Т а б л и ц а  2

показатели эффективности использования метода прерывистого плазмафереза у беременных с хпН  
в сочетании с хронической урогенитальной инфекцией

Показатели
Группы

1-я (n=48) 2-я (n=43) 3-я (n=49) 4-я (n=50)
5-я — контроль 

(n=50)

Способ лечения НМГ и ВВИГ НМГ ВВИГ Прерывистый  
плазмаферез

НМГ и ВВИГ  
после наступле-
ния беременности 

Осложнения беременности, % 8 10 9 0 7

Аллергические реакции, % 9 5 7 0 8

Число пациенток, у которых II степень ХПН 
перешла в I (А и В)

44 28 30 98
49
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Заключение. Использование прерывистого плаз-
мафереза при лечении хронической плацентарной 
недостаточности у беременных с урогенитальной ин-
фекцией является обоснованным, так как позволяет 
значительно повысить эффективность терапии, не при-
водит к аллергизации организма беременной и мини-
мизирует негативное влияние инфекции на организм 
матери и плода. 
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