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Были изучены уровни прогестерона, плацентарного лактогена, хорионического гонадотропина, сво�
бодного эстриола, альфафетопротеина в сыворотке крови в III триместре беременности и в родах.
I (основную) группу составили 150 женщин с морфологически подтвержденным диагнозом фетопла�
центарной недостаточности (ФПН). В зависимости от степени компенсации ФПН пациентки были
разделены на две подгруппы: в Iа подгруппу вошли 111 женщин с компенсированной формой, в Ib вклю�
чено 39 пациенток с субкомпенсированной ФПН. II группу (сравнения) составили 72 женщины без
ФПН. Результаты исследования показали, что наиболее значимым маркером ФПН при беременнос�
ти является изменение уровня ЧПЛ. В процессе родового акта происходит снижение уровня ЧПЛ и
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Е3 и увеличение концентрации АФП, более выраженное у пациенток с субкомпенсированной ФПН,
что указывает на срыв адаптации в системе мать�плацента�плод у этой категории пациенток.
Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, гормоны, альфафетопротеин
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There were studied levels of progesterone, human placental lactogen, human corionic gonadotrophin, un�
conjugated estriol, alpha�fetoprotein in plasma in III trimester of pregnancy and in labour. I (main) group has
formed 150 women with diagnosis fetoplacental insufficiency (FPI) morphologically confirmed. Depending
on degree of the compensations FPI patients were divided into two subgroups: 111 women entered in Iа
subgroup with compensated form, Ib included 39 patients with subcompensations FPI. II group (the compar�
isons) had formed 72 women without FPI. The results of the study had shown that the most significant marker
FPI at pregnancy is changing level of human placental lactogen. In process of labour occurs the reduction a
level human placental lactogen and unconjugated estriol (E3) and increasing concentrations of alpha�feto�
protein more expressing in patients with subcompensations FPI and that points to failure of the adaptation in
system mother�placenta�fetal in this categories patients.
Key words: fetoplacental insufficiency, hormones, alpha�fetoprotein

Основными механизмами, регулирующими
материнско�плацентарные взаимоотношения, яв�
ляются гуморальные факторы. В процессе разви�
тия беременности плацента синтезирует практи�
чески все известные гормоны [7, 8]. Каждый из них
соответствует определенному гипофизарному или
гипоталамическому гормону и имеет сходные био�
логические и иммунологические свойства [9], та�
ким образом, плацента приобретает морфологи�
ческие и функциональные свойства промежуточ�
ного мозга. Главным отличием плаценты от других
эндокринных органов является одновременная
продукция различных по своей структуре гормо�
нов: белковой и стероидной природы. Выработка
плацентарных гормонов осуществляется дециду�
альной тканью, синцитиотрофобластом и цитотро�
фобластом [10, 11, 12]. Комплексное исследование
плацентарных гормонов: хорионического гонадот�
ропина (ЧХГ), плацентарного лактогена (ЧПЛ),
прогестерона (ПГ), свободного эстриола (Е3) и бел�
ков фетоплацентарного комплекса позволяет ди�
агностировать различные стадии фетоплацентар�
ных нарушений [1, 4, 5, 6]. В настоящее время про�
ведено много исследований, посвященных опре�
делению уровня гормонов и белков фетоплацен�
тарного комплекса при беременности, однако,
отсутствуют сведения о динамике данных показа�
телей в течение родового акта [2, 3, 13].

ЦЕЛЬ

Изучить содержание гормонов фетоплацен�
тарного комплекса и фетального белка у пациен�
ток с фетоплацентарной недостаточностью при
беременности и в родах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

I (основную) группу составили 150 женщин с
гистологически подтвержденным диагнозом фе�
топлацентарной недостаточности (ФПН). В зави�
симости от степени компенсации ФПН пациент�
ки были разделены на две подгруппы: в Iа подгруп�

пу вошли 111 женщин с компенсированной фор�
мой, в Ib включено 39 пациенток с субкомпенси�
рованной формой ФПН. II группу (сравнения) со�
ставили 72 женщины без ФПН. Возраст пациен�
ток Ia и Ib подгрупп составил 24,1 ± 5,7 лет;
23,7 ± 5,8 лет соответственно, во II группе
27,9 ± 7,1 лет (р < 0,001; р = 0,003). У всех обсле�
дованных женщин беременность протекала с ос�
ложнениями. Гестоз зарегистрирован в Iа – у 76 %,
в Ib – у 66,7 % и во II – у 66,7 % женщин (р > 0,05).
Угроза прерывания беременности встречалась в
47,8 %, 64,1 %, 50,0 % случаев соответственно по
группам (р = 0,884; р = 0,223). Срок беременнос�
ти не имел достоверных различий в группах и со�
ставил в Iа подгруппе – 39,0 ± 1,44, в Ib –
38,7 ± 2,14 и во II группе – 38,8 ± 1,25 недель
(р = 0,229; р = 0,509; р = 0,657). Среди пациенток
Iа подгруппы роды в срок произошли в 99 (89,2 %)
случаях, в Ib подгруппе – в 35 (89,7 %) случаях и
группе сравнения в 69 (95,8 %) случаях (р = 0,187;
р = 0,397; р = 1,000). Средняя продолжительность
родов статистически значимо между группами не
различалась и составила в Iа подгруппе 7,14 ± 2,9
часа, в Ib – 7,3 ± 2,4 часа и во II группе – 6,33 ± 2,5
часа (р = 0,072; р = 0,062; р = 0,622).

Определение уровня гормонов (ПГ, ЧХГ, ЧПЛ,
Е3) и белков фетоплацентарного комплекса (АФП)
проводилось прямым конкурентным иммунофер�
ментным анализом (ИФА) с использованием стан�
дартных тест�систем «Алкор�Био» (Россия), DSL�10�
370 ACTIVETM Ultra�Sensitive Unconjugated Estriol
(США), HPL BIOSERV TM�ELISA (Германия) в соот�
ветствии с прилагаемыми инструкциями. Забор
крови для проведения исследований у беременных
осуществлялся натощак с 8 до 9 час утра путем ве�
непункции из локтевой вены, при этом пациентка
находилась в положении сидя. Забор крови для про�
ведения исследования в родах осуществлялся в ла�
тентной фазе I периода и во II периоде родов путем
венепункции из локтевой вены, при этом пациент�
ка находилась в положении лежа. Проводимые ис�
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следования были признаны допустимыми и дока�
зательными решением локального этического ко�
митета по этике и доказательности медицинских
научных исследований КемГМА. От всех пациен�
ток получено информированное согласие на учас�
тие в исследовании (Протокол № 4 от 27.1.2004).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Содержание гормонов и АФП в сыворотке кро�
ви при беременности представлено в таблице 1.

Анализируя полученные результаты, было вы�
явлено достоверное снижение концентрации ЧПЛ
у пациенток Ia подгруппы по сравнению со II груп�
пой (р = 0,049). Значения других показателей ста�
тистически значимых отличий между группами не
имело (р > 0,05). Выявлена обратная статистичес�
ки значимая корреляционная зависимость уме�
ренной силы между концентрацией АФП в тре�
тьем триместре беременности и сроком родов
(r = –0,378; р = 0,006).

В родах уровень ПГ как в I�м, так и во II�м пе�
риоде статистически значимо между группами не
различался (р > 0,05). Концентрации ЧПЛ и Е3 во
II�м периоде родов у пациенток Ia подгруппы были
значимо ниже, чем в группе сравнения, и соста�
вили 7,98 ± 3,7 и 9,4 ± 2,9 мг/л; 10,1 ± 8,8 и
15,4 ± 12,3 нг/мл соответственно (р = 0,008;
р = 0,011). Анализируя содержания других гормо�
нов и АФП у пациенток Ia подгруппы в сравнении
со II�й группой достоверных отличий не выявлено
(р > 0,05). Уровень ЧПЛ и Е3 в I�м периоде родов у
пациенток Ib подгруппы был достоверно ниже, чем
в контрольной группе, и составил 8,1 ± 4,3 и
11,7 ± 3,1 мг/л; 11,5 ± 9,2 и 16,8 ± 11,9 нг/мл соот�
ветственно (р < 0,001; р = 0,002).

Во II�м периоде родов концентрация ЧПЛ и Е3
у пациенток с субкомпенсированной формой
ФПН составила 5,7 ± 3,6 мг/л и 7,0 ± 6,9 нг/мл со�
ответственно, что было значимо ниже, чем в груп�
пе сравнения (р < 0,001; р < 0,001), в то время как
уровень АФП был достоверно выше и составил
293,5 ± 129,7 и 184,9 ± 118,2 МЕ/мл соответствен�
но (р < 0,001). При сравнении аналогичных пока�
зателей у пациенток с компенсированной и суб�
компенсированной формами ФПН было выявле�
но, что содержание ЧПЛ, Е3 в I�м и II�м периодах
родов у пациенток Ia подгруппы было достоверно
выше (р = 0,003; р = 0,003; р = 0,016; р < 0,001), а
уровень АФП во II�м периоде родов значимо ниже
(р < 0,001), чем в Ib подгруппе.

Концентрация ПГ и ЧХГ в течение родового
акта в обследуемых группах статистически значи�
мо не изменялась (р > 0,05).

Содержание ЧПЛ в динамике родового акта
представлено на рисунке 1.

Анализируя динамику концентраций ЧПЛ
было выявлено, что к I�му периоду родов у жен�
щин Ia подгруппы происходит повышение уровня
гормона по сравнению с аналогичным показате�
лем во время беременности (р = 0,018), в то вре�
мя, как в Ib подгруппе уровень ЧПЛ снижается
(р = 0,717). Ко II�му периоду родов по сравнению
с I периодом концентрация ЧПЛ достоверно сни�
жается во всех группах (р < 0,001; р = 0,017;
р < 0,001), более значимо у пациенток с субком�
пенсированной формой ФПН.

Содержание Е3 при беременности и в родах
представлено на рисунке 2.

Изучая изменения концентрации Е3 было от�
мечено, что к I�му периоду родов происходит дос�
товерное снижение уровня гормона во всех груп�

Та б л и ц а  1
Уровень гормонов ФПК и АФП при беременности

Показатель Iа 
подгруппа 

Ib 
подгруппа 

II 
группа pIа–II pIb–II pIа–Ib 

ПГ, нмоль/л 313,2 ± 35,3 291,5 ± 56,2 314,5 ± 36,3 0,965 0,310 0,366 

ЧПЛ, мг/л 7,8 ± 1,6 8,9 ± 1,6 10,1 ± 4,2 0,049 0,603 0,360 

Е3, нг/мл 31,0 ± 10,6 34,0 ± 2,7 31,0 ± 10,6 0,844 0,395 0,433 

ЧХГ, МЕ/л 69341,2 ± 36879,0 65840,0 ± 52914,1 70193,3 ± 44588,7 0,723 0,512 0,467 

АФП, МЕ/мл 127,7 ± 76,9 129,6 ± 72,9 154,5 ± 91,3 0,517 0,513 0,916 
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Рис. 1. Концентрация ЧПЛ при беременности и в родах.
* – р < 0,05 между беременностью и I периодом ро�
дов; # – р < 0,05 между периодами родов.
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Рис. 2. Концентрация Е3 при беременности и в родах.
* – р < 0,05 между беременностью и I периодом ро�
дов; # – р < 0,05 между периодами родов.
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пах (р < 0,001), а ко II�му периоду родов, по срав�
нению с I�м периодом, значимое снижение кон�
центрации Е3 наблюдается только у пациенток с
ФПН (р = 0,037; р = 0,028).

Концентрация АФП при беременности и в ро�
дах представлено на рисунке 3.

Анализ динамики уровня АФП показал, что к
I�му периоду родов происходит его увеличение у
пациенток основной группы (р = 0,380; р = 0,277)
и снижение в группе сравнения (р = 0,471). Во II�
м периоде отмечается статистически значимое
увеличение концентрации АФП во всех группах
наблюдения по сравнению с I�м периодом
(р = 0,002; р = 0,002; р = 0,020), более выражен�
ное у пациенток Ib подгруппы.

Проведенное исследование показало, что в кон�
це III триместра беременности среди исследуемых
анализов, только содержание ЧПЛ у пациенток с
ФПН было достоверно ниже, чем у женщин без
данной патологии. АФП придается роль маркера
зрелости плода [6], данная концепция подтвержда�
ется наличием обратной статистически значимой
корреляционной зависимости умеренной силы
между концентрацией АФП в третьем триместре
беременности и сроком родов (r = –0,378;
р = 0,006). Роды представляют собой большую на�
грузку как для матери, так и для плода даже при
физиологическом их течении, в процессе родов
условия жизнедеятельности плода существенно
изменяются [7]. Для рождения жизнеспособного
ребенка, требуется слаженная работа всех звеньев
системы мать�плацента�плод. При наличии плацен�
тарной недостаточности, как правило, патологичес�
кие изменения в ФПК уже имеются, и исход родов
для плода зависит от адаптационных возможностей,
выраженности компенсаторно�приспособитель�
ных реакций в плаценте и у плода [3]. Проведенное
исследование показало, что в I�м периоде родов от�
мечаются более низкие концентрации ЧПЛ и Е3 у
пациенток с субкомпенсированной ФПН, чем у па�
циенток с компенсированной формой и без нее, что
может свидетельствовать о напряжении механиз�
мов, обеспечивающих гормональную функцию
плаценты и метаболизм в системе мать�плацента�
плод. Во II�м периоде родов пациентки с субкомпен�
сированной формой имеют значимо низкое содер�
жание ЧПЛ и Е3, достоверно высокий уровень

АФП. Динамическому изменению подвергаются
лишь Е3, ЧПЛ и АФП, что подчеркивает их значи�
мость в обеспечении оптимального функциониро�
вания ФПК в процессе родового акта. ЧПЛ участву�
ет в адаптации промежуточного обмена материнс�
кого организма [9], поэтому выявленное достовер�
ное увеличение концентрации гормона к I�му пе�
риоду родов по сравнению с беременностью у
женщин c компенсированной формой ФПН мож�
но расценить как компенсаторную реакцию, на�
правленную на активизацию метаболических про�
цессов. Снижение уровня ЧПЛ ко II�му периоду
родов происходит во всех группах, однако, более
значимо у пациенток с субкомпенсированной
ФПН. Это дает основание предположить, что во II�
м периоде родов у пациенток с компенсированной
формой ФПН и без нее происходит напряжение
компенсаторно�приспособительных реакций, а у
рожениц с субкомпенсированной формой – срыв
адаптации, что обуславливает увеличение частоты
перинатальных осложнений, степень которых мо�
жет зависеть от длительности II�го периода родов.
Плацента и плод представляют собой единую, фун�
кционально взаимосвязанную систему синтеза эс�
трогенов, которые ни плацента, ни плод в отдель�
ности не в состоянии продуцировать в достаточном
количестве [13]. Выраженное снижение уровня Е3
указывает на нарушение со стороны фетоплацен�
тарной системы. Проведенное исследование пока�
зало, что ко второму периоду родов по сравнению
с первым периодом значимое снижение концент�
рации Е3 наблюдается только у пациенток с ФПН,
что свидетельствует о нарушении ферментативной
активности плаценты и маточно�плацентарного
кровотока. Концентрация АФП отражает состоя�
ние проницаемости плаценты, однако, многие воп�
росы, связанные с клинической интерпретацией
изменения концентрации АФП в крови остаются
открытыми и требуют дальнейшего изучения [9].
Результаты исследования показали, что к I�му пе�
риоду родов происходит увеличение содержания
АФП у пациенток с ФПН и, напротив, снижение
данного показателя у женщин без ФПН. Во II�м пе�
риоде отмечается достоверное увеличение концен�
трации АФП во всех группах наблюдения по срав�
нению с I�м периодом, более значимое у пациенток
с субкомпенсированной ФПН, что отражает выра�
женное нарушение барьерной функции плаценты.

ВЫВОДЫ

Таким образом, наиболее значимым маркером
ФПН при беременности является изменение уров�
ня ЧПЛ. В процессе родового акта происходит сни�
жение уровня ЧПЛ и Е3 и увеличение концентра�
ции АФП, более выраженное у пациенток с суб�
компенсированной формой ФПН, что указывает
на срыв адаптации в системе мать�плацента�плод
у этой категории пациенток.
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