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активность лейЦинаминопептидазы в крови родильниЦ  
при внутриутробной задерЖке развития плода
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Пензенский государственный педагогический университет им. В. г. �елинского 

кафедра биохимии

Проводили определение активности лейцинаминопептидазы (ЛАП) в сыворотке крови родильниц с физиологичес-
ким течением беременности и родов, с внутриутробной задержкой развития плода (ВЗРП) и ВЗРП в сочетании с 
хронической внутриутробной гипоксией плода (ХВГП). Обнаружено снижение активности фермента при патоло-
гическом течении беременности.

актуал�ност� изучения проблемы задер�ки внут-
риутробного роста плода (ЗВРП) объясняется сохра-
няющимся высоким уровнем перинатал�ной заболева-
емости, всегда предшествующей и часто приводящей 
к различной патологии периода новоро�денности и 
детского возраста. Статистика свидетел�ствует, что 
от 5 до 17 % детей, ро�денных �ивыми, в числе ко-
торых более двух третей недоношенных, развиваются 
внутриутробно с отставанием от гестационного срока. 
Перинатал�ная смертност� при ЗВРП составляет от 
19 до 287 ‰ в зависимости от сроков возникновения 
фоновых заболеваний и осло�нений беременности  
[1, 3, 6, 11, 12]. как указывает бол�шинство авторов, 
дети, родившиеся с признаками задер�ки внутриут-
робного роста, имеют высокую вероятност� наруше-
ния неврологического развития, у них чаще встреча-
ются аномалии развития, внутриутробная гипоксия, 
холодовой стресс, дыхател�ные нарушения и легоч-
ные кровотечения. Впоследствии эти дети требуют 
длител�ного диспансерного наблюдения и проведе-
ния корригирующей терапии [8, 9,10]. По данным  
Ashworth A. [7], у детей с весом при ро�дении  
2000-2499 г риск неонатал�ной смертности в 4 раза 
выше, чем у детей с весом 2500–2999 г, и в 10 раз выше, 
чем у детей с весом 3000–3499 г. Риск постнатал�ной 
смертности у новоро�денных с низким весом выше в  
2 и 4 раза соответственно. у 1/3 детей, ро�денных с 
признаками ЗВРП, в течение года сохраняется отста-
вание в физическом развитии, дефицит массы тела ко-
леблется от 500 до 2000 г, а дефицит роста – от 2 до 7 см. 
Многочисленные факторы, выделенные как факторы 
риска, активно изучаются и разрабатываются учены-
ми всех стран, однако при всем многообразии иссле-
дований, рекомендации не позволяют предотвратит� 
развитие ЗВРП, частота которой остается стабил�ной 
на протя�ении многих лет. кроме того, у 8–10 % па-
циенток задер�ка внутриутробного роста плода диа-
гностируется при видимом благополучии течения бе-
ременности и отсутствии отягощающих соматических 
и социал�ных факторов. Подавляющее бол�шинство 
случаев ЗВРП развивается на фоне гестоза (от 28 % 
до 62 %). ЗВРП развивается у ка�дой пятой–шестой 

�енщины с угрозой прерывания беременности, а в слу-
чае начала данного осло�нения во втором триместре –  
у ка�дой второй. При анемии ЗВРП диагностируется 
в 10 %, при внутриутробном инфицировании плода –  
в 71 %. для гестоза и угрозы прерывания беременнос-
ти характерно более раннее начало ЗВРП, а для ане-
мии и внутриутробного инфицирования – более поз-
днее. данная ситуация объясняется особенностями 
патогенетических механизмов описанных осло�нений 
беременности. При гестозе развиваются генерализо-
ванная вазоконстрикция, гиповолемия, нарушение ре-
ологических и коагуляционных свойств крови матери 
и плода [4, 5, 6]. По данным а. н. Стри�акова и соав-
торов на фоне гестоза ЗВРП в 100 % случаев развива-
ется до 35-й недели беременности, при этом в 35,9 % –  
у�е во втором триместре [6]. При угрозе прерывания 
беременности и анемии несоответствие фетометри-
ческих параметров гестационному возрасту имеет 
место, тол�ко начиная с 30й недели беременности. 
При этом в сроке 29–31 недели ЗВРП развивается 
при угрозе прерывания в 56 %, при анемии – в 24 %, 
при внутриутробном инфицировании – в 30%; в сроке  
32–35 недел� беременности в 44, 76 и 61,5 % случаях 
соответственно [2, 6]. 

В поддер�ании гомеостаза в фетоплацентарном 
комплексе участвуют регуляторные пептиды, которые 
вовлекаются в контрол� за кровообращением. Ва�ную 
рол� в этом процессе играют ангиотензин, вазопрессин, 
окситоцин и т. д. уровен� этих гормонов находится под 
контролем ряда пептидгидролаз, среди которых бол�-
шое значение имеет лейцинаминопептидаза (лаП). 
�ак как в патогенезе ВЗРП имеют место сосудистые 
нарушения, цел�ю работы было исследование лаП в 
сыворотке крови родил�ниц при ВЗРП.

Ма�еРиалы и Ме�оды иССледоВания
изучение активности лаП было проведено у �ен-

щин трёх групп. Первую (контрол�ную) группу со-
ставили 16 родил�ниц с физиологическим течением 
беременности и родов. Вторую группу составили сем� 
�енщин, у которых диагносцирована ВЗРП. из них 
четверо имели ВЗРП первой степени, а трое – второй 
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степени. В данной группе у двух �енщин обнару�ена 
анемия, у двух – вегето-сосудистая дистония, у одной –  
гестоз лёгкой степени тя�ести, у одной – слабост� ро-
довых сил. �рет�ю группу составили �енщины, у ко-
торых обнару�ено ВЗРП в сочетании с хронической 
внутриутробной гипоксией плода (ХВгП). из них 
у четырёх �енщин обнару�ено ВЗРП первой степе-
ни, а у пятерых – второй степени. В данной группе у  
трёх родил�ниц выявлена анемия, у трёх – гестоз лёг-
кой степени тя�ести, у пятерых – маловодие, у одной –  
вегето-сосудистая дистония и заболевание щитовид-
ной �елезы, у одной – многоводие и пилонефрит, у од-
ной – хронический алкоголизм, курение и длител�ный 
безводный период. Средняя оценка состояния плода 
по резул�татам кардиотокограммы (к�г) составила  
7 баллов.

диагноз ВЗРП и ХВгП поставлен на основании 
клинических проявлений, массо- ростового коэффи-
циента, резул�татов кардиотокограммы. 

для исследования из локтевой вены брали кров�, 
далее её инкубировали 30 минут при комнатной тем-
пературе и центрифугировали 20 минут при 1000 g.g.. 
активност� лаП определяли флюориметрически по 
отщеплению ß – нафтиламина при Рн = 7,4. уровен� 
белка определяли методом лоури [13]. активност� 
фермента выра�али в мкмол� продукта, высвобо�да-
ющегося за 1 минуту инкубации на 1 мг белка. досто-
верност� отличия ме�ду средними значениями показа-
телей оценивали при помощи t-критерия Ст�юдента.t-критерия Ст�юдента.-критерия Ст�юдента. 

РеЗул��а�ы и о�Суждение

Резул�таты исследования показали, что ак-
тивност� лаП достоверно сни�ается при ВЗРП и  
ВЗРП +ХВгП по сравнению с контрол�ной группой 
(рис. 1).

Рис. 1. Активность ЛАП в сыворотке крови родильниц при неос-
ложнённом течении беременности и родов, ВЗРП, ВЗРП + ХВГП 
(мкмоль ß-нафтиламина, образовавшегося за 1 мин инкубации  

на 1мг белка; �� �� �; �� �� р �� 0,05, ���� �� р �� 0,01 по сравнени���� �� �; �� �� р �� 0,05, ���� �� р �� 0,01 по сравнени�� �� �; �� �� р �� 0,05, ���� �� р �� 0,01 по сравнени���; �� �� р �� 0,05, ���� �� р �� 0,01 по сравнени��; �� �� р �� 0,05, ���� �� р �� 0,01 по сравнени��  
с нормой)

В патогенезе ВЗРП бол�шую рол� играют наруше-
ния процессов инвазии, в резул�тате чего спирал�ные 
артерии сохраняют гладкомышечный слой и способны 

реагироват� на действие вазоконстрикторов (оксито-
цин, вазопрессин, ангиотензины). Это приводит к спаз-
му сосудов и нарушению кровотока. лаП участвует в 
деградации вазоконстрикторов, тем самым вовлекаяс� 
в коррекцию нарушений микроциркуляции. Сни�ение 
активности фермента в сыворотке крови мо�ет быт� 
связано с увеличением его уровня в фетоплацентар-
ном комплексе, где необходимо поддер�иват� доста-
точный кровоток в системе мат� – плацента – плод. 

ВыВоды

1. обнару�ено сни�ение активности лейцинами-обнару�ено сни�ение активности лейцинами-
нопептидазы в сыворотке крови родил�ниц с ВЗРП и 
ВЗРП + ХВгП. 

2. лаП вовлекается в коррекцию нарушений мик- лаП вовлекается в коррекцию нарушений мик-
роциркуляции в фетоплацентарном комплексе в усло-
виях патологии. 
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