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Резюме. В обзоре отражено современное состояние пренатальной диагностики. Показано, что широкое внедрение
методов пренатальной диагностики значительно повысило эффективность медико(генетического консультирования
и позволило перейти от вероятностного к однозначному прогнозу здоровья потомства в семьях с наследственной па(
тологией. Решение проблем пренатальной диагностики генетиками в тесном союзе с акушерами, педиатрами и спе(
циалистами других профилей позволит почти каждой семье в недалеком будущем помочь в предупреждении рождения
больного ребенка.
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Социально�экономический прогресс повлек за со�

бой принципиальное изменение и репродуктивного

поведения человека [1]. В последние сто лет все реже

встречаются многодетные семьи. В течение репродук�

тивного периода в жизни женщины только одна или две

беременности заканчиваются родами. При этом доста�

точно часто беременность наступает после 30 лет [30].

В связи с этим возникает тенденция к сохранению часто

единственной беременности любой ценой и любыми мето(

дами. Необходимо также отметить, что в настоящее вре�

мя эта беременность нередко наступает после приме�

нения различных вспомогательных репродуктивных

технологий (стимуляция овуляции, ЭКО и др.), что со�

здает дополнительные условия для сохранения в попу�

ляции предрасположенности к наследственным и врож�

денным заболеваниям [37]. Новые условия требуют со�

здания и новых подходов к оценке состояния здоровья

беременной женщины и плода. Ответом на эти требо�

вания явилось создание системы периконцепционной

профилактики, пренатальной диагностики и понятия

«плод как пациент» [4,36].

Концепция пренатальной диагностики наслед�

ственных болезней была сформулирована в конце 60�х

годов и очень быстро реализована на практике [2,35].

В последние годы широкое внедрение методов пре(

натальной диагностики значительно повысило эффек�

тивность медико�генетического консультирования и

позволило в ряде случаев перейти от вероятностного к

однозначному прогнозу здоровья потомства в семьях с на�

следственной патологией [7]. Выявление аномального

плода и последующее прерывание беременности позво�

ляют многим женщинам, у которых велик риск рожде�

ния тяжелобольного ребенка, решиться на повторную

беременность. На сегодняшний день возможна диагно�

стика практически всех хромосомных синдромов и око�

ло 100 наследственных болезней, биохимический де�

фект при которых установлен достоверно [26,38].

Проблема пренатальной диагностики наследствен�

ных заболеваний должна решаться в тесном союзе аку�

шеров, генетиков, педиатров и специалистов других

профилей [20].

В Российской Федерации пренатальную диагности�

ку осуществляют федеральные центры и крупные меж�

региональные МГК, которые в соответствии с прика�

зом Минздрава РФ №316 от 1993 года имеют подготов�

ленные кадры и оборудование для проведения прена�

тальной диагностики. Для условий России оптималь�

ным способом предупреждения наследственных болез�

ней следует считать использование УЗИ плода в соче�

тании с неинвазивными методами исследования. Ох�

ват УЗИ составляет более 300 тысяч человек ежегодно,

при этом увеличивается количество женщин, обследо�

ванных по генетическим показаниям (в 2002 г. – 41,36%,

в 2003 – 43,7%, в 2004 – 42,5%). Более чем у 500 тысяч

женщин ежегодно проводится неинвазивная пренаталь�

ная диагностика с помощью определения материнских

сывороточных маркеров, из них ежегодно на АФП про�

ходят обследование почти 300 тысяч женщин и на ХГТ

– около 270 тысяч. При этом отклонения от нормы об�

наружены у 7,78% обследованных. Дальнейшее обсле�

дование выявило хромосомные аномалии в 9% случа�

ев. За 2004 год возросло количество инвазивных про�

цедур и составило 1,3% от числа обследованных бере�

менных женщин. Патология была выявлена у 4% об�

следованных. Анализ данных по количеству прерван�

ных беременностей по медико�генетическим показани�

ям установил: прервано 6470 беременностей, в том чис�

ле 4645 – вследствие врожденных пороков развития

(ВПР) и 569 – вследствие хромосомных аномалий [19].

В 2001�2004 гг. беременным женщинам – жительни�

цам Московской области по направлению медико�ге�

нетического отделения Московского областного НИИ



6

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

акушерства и гинекологии были проведены 223 инва�

зивные процедуры с целью исключения хромосомной

патологии у плодов. Из них в 30 (13,5%) случаев были

диагностированы хромосомные аномалии. Пренаталь�

ная выявляемость хромосомных аномалий в группе бе�

ременных, направленных на инвазивную диагностику

в связи с обнаружением эхомаркеров, составила 34,5%,

в связи с возрастом женщины – 2,4%, по сочетанным

показаниям – 42,1%.

Благодаря двухуровневому алгоритму обследования

в Московской области на первом этапе пренатального

мониторинга диагностируется 11,6% аномалий карио�

типа плода. Пренатальная выявляемость плодов с хро�

мосомной патологией на втором уровне обследования

составляет 68,2% [10].

В настоящее время применяют две группы методов

пренатальной диагностики – неинвазивные и инвазив(

ные [2,6,7,24]. К первой группе относится ультразвуко(

вое исследование плода. Анализ врожденных пороков

развития плода, диагностированных с помощью ульт�

развукового исследования во время беременности, по�

казал четкую зависимость между характером порока и

сроком его выявления [29]. Ряд врожденных пороков

развития плода можно диагностировать с помощью

УЗИ уже в конце первого – начале второго триместра

беременности:

� Анэнцефалию;

� Голопрозэнцефалию;

� Экзэнцефалию;

� Лимфангиомы шеи;

� Омфалоцеле;

� Гастрошизис;

� Неразделившиеся плоды, амелию;

� Ахондрогенез 1 типа;

� Аморфный плод при многоплодной беременности.

Точность диагностики этих пороков во 2�3 тримес�

трах беременности приближается к 100% [15].

Для своевременной диагностики врожденных поро�

ков развития плода УЗИ проводят всем беременным не

менее 3 раз в течение беременности, а по показаниям

(анамнез или подозрение на порок развития плода) –

через каждые 3�4 недели с тщательным исследованием

всех органов и систем плода.

Первое УЗИ проводится на 10(14 неделях беременнос(

ти. В эти сроки оценивается главным образом толщи�

на воротникового пространства и размер косточек пло�

да. Кроме того, можно обнаружить грубые дефекты раз�

вития. Толщина воротникового пространства от 3 мм и

более – важный маркер хромосомной патологии у плода

(32). Скрининг трисомии 21 (синдрома Дауна) по толщи�

не воротникового пространства у плодов в эти сроки бе�

ременности и возрасту беременной женщины может вы�

явить значительное число случаев этой патологии при

частоте ложноположительных результатов 5% [28].

Второе УЗИ проводится в 20(24 недели. В этот срок

достигается максимальная эффективность УЗИ в вы�

явлении ВПР разной природы – до 80�85%. Помимо

выявления ВПР, при проведении УЗИ оценивается на�

личие эхогенных маркеров хромосомных болезней, к

которым во 2 триместре относятся: мало� и многово�

дие, водянка плода, внутриутробная задержка развития,

кистозные гигромы шеи, вентрикуломегалия, гиперэ�

хогенный кишечник, утолщение шейной складки, фе�

топлацентарная недостаточность, наличие только 2�х

сосудов в пуповине и другие [25].

Третье УЗИ проводится в 32(34 недели с целью обна�

ружения ВПР с поздним проявлением и функциональ�

ной оценки состояния плода. На этом этапе принима�

ется тактика предстоящего родоразрешения [21].

Точность диагностики врожденных пороков разви�

тия во всей популяции составляет 87%, в группе повы�

шенного риска – 90%. Ложноотрицательные результа�

ты в основном обусловлены проведением исследования

до появления видимых анатомических изменений, на�

личием небольших пороков развития (чаще всего серд�

ца, лицевой части черепа, дистальных отделов конеч�

ностей), положением плода, затрудняющим визуализа�

цию его отдельных органов и частей, недостаточно тща�

тельным проведением исследования [26].

По данным литературы, общее число ложноотрица�

тельных результатов равно 8,5%, а ложноположитель�

ных – 5,3%. Специфичность метода составляет 94,7%,

а чувствительность – 91,5% [6].

Другой метод неинвазивной пренатальной диагно�

стики – скрининг сывороточных маркеров крови матери

[7,13,17]. В настоящее время важную роль в выявлении

женщин «групп риска» по рождению детей с врожден�

ной и наследственной патологией имеет определение

а(фетопротеина (АФП), хорионического гонадотропина

(ХГ), эстриола (ЕЗ) и 17(гидроксипрогестерона (17(ОП)

в сыворотке крови матери. Оптимальными сроками для

проведения исследования этих маркеров являются 16�

20 недели беременности [15].

Ассоциированный с беременностью плазменный белок

(РАРР(А) считается лучшим биохимическим маркером

первого триместра для диагностики синдрома Дауна,

особенно у плода с трисомией 21 хромосомы, что по�

вышает процент выявления синдрома Дауна до 85%. Ди(

агностически значимые концентрации появляются уже с

10(й недели беременности [4].

Хорионический гонадотропин человека (ХГЧ) пред�

ставляет собой классический гормон беременности [31].

Молекула ХГЧ состоит из двух субъединиц – a и b, ко�

торые различаются по аминокислотному составу, a�

субъединица (a�цепь) ХГЧ имеет ту же структуру, как и

a�цепи лютеинизирующего (ЛГ), фолликулостимули�

рующего (ФСГ) и тиреотропного (ТТГ) гормонов. b�

субъединица ХГЧ отличается от аналогичных структур

ФСГ, ЛГ и ТТГ, чем и обеспечивается специфическая

биологическая активность этого гормона. Помимо двух

субъединиц нативная молекула ХГЧ содержит углевод�

ные компоненты, которые представлены галактозой,

маннозой и сиаловой кислотой. Синтез ХГЧ осуществ�

ляется клетками синцитиотрофобласта. Было показа�

но, что клетки зиготы на стадии восьми бластомеров уже

способны к синтезу ХГЧ. Поскольку биологическая

активность ХГЧ имитирует активность двух гонадот�

ропинов – ЛГ и ФСГ, он стимулирует персистенцию

желтого тела и синтез половых гормонов. Ко времени

достижения зиготой (бластоцистой) полости матки син�

тезируется такое количество ХГЧ, которое необходимо

для предотвращения атрезии желтого тела. Активный
синтез ХГЧ продолжается до 9(10 недель беременности,
т.е. до времени окончательного формирования плаценты.
Затем уровень гормона в крови и, соответственно, в моче
снижается и остается постоянным до конца беременно(
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сти. Следует учитывать, что ряд препаратов (синтети�

ческие гестагены), широко применяемых для лечения

невынашивания, вызывают активацию синтеза ХГЧ.

При многоплодной беременности содержание ХГЧ в

крови увеличивается пропорционально числу плодов.

Определение ХГЧ в сыворотке крови (или в моче) мо�

жет быть использовано для:

� Ранней диагностики беременности,

� Состояния плода,

� Выявления эктопической беременности,

� Пренатальной диагностики.

Альфа(фетопротеин (АФП) представляет собой гли�

копротеин с молекулярной массой 65 кДа. АФП – эмб�

риональный белок и составляет около 30% плазменных

белков плода. Физиологическая роль АФП до конца не

изучена [18]. Синтез АФП у плода начинается с 5 неде�

ли гестации в желточном мешке, печени и желудочно�

кишечном тракте. В кровь беременной этот белок по�

ступает через плаценту и непосредственно из амниоти�

ческой жидкости. Обмен АФП между плодом и около�

плодными водами и его проникновение в кровь бере�

менной зависят от состояния почек и желудочно�ки�

шечного тракта плода, а также от проницаемости пла�

центарного барьера. Содержание АФП в крови беремен�

ной начинает нарастать с 10�й недели гестации, макси�

мальная концентрация определяется в 32�34 недели,

после чего его содержание снижается. В качестве мар�

кера грубых пороков развития нервной трубки, желу�

дочно�кишечного тракта и почек плода АФП исполь�

зуется в скринирующих программах. Наибольшее диаг(

ностическое значение с целью выявления ВПР имеет оп(

ределение его содержания в 16(18 недель гестации.

АФП является универсальным неспецифическим мар(

кером состояния плода. В 80�95% случаев изменения его

уровня связаны с наличием акушерской патологии у

матери [20]. Поэтому определение АФП во второй по�

ловине беременности может проводиться в комплексе

с плацентарными гормонами с целью оценки функци�

онального состояния фетоплацентарной системы. По(

вышение содержания альфа(фетопротеина в сыворотке

крови беременных позволяет выделить женщин «группы

риска» по рождению плода с открытыми пороками раз(

вития центральной нервной системы. Снижение содер(

жания АФП в сыворотке крови матери может свидетель(

ствовать о наличии у плода синдрома Дауна [3,5,6].

Эстриол. Третьим маркером ВПР является эстриол

– гормон, активно синтезируемый фетоплацентарным

комплексом. Субстратом для синтеза эстриола служит

дегидроэпиандростерон, вырабатываемый надпочечни�

ками плода. Фетальная зона коры надпочечников пло�

да начинает функционировать одновременно с дефи�

нитивной, но основной ее продукт – сульфат дегидро�

эпиандростерона (ДГА�S). ДГА�S попадает или в пла�

центу и там превращается в свободный ДГА, из которо�

го затем образуется эстрадиол, или в печень плода, где

гидроксилируется с образованием 16OH�ДГА�S. В пла�

центе это соединение превращается в эстриол, который

затем переходит в кровь матери. Эстриол обладает сла�

бой эстрогенной активностью, и его биологическая роль

заключается во взаимодействии со структурами матки.

Как правило, содержание эстриола в крови матери кор�

релирует с активностью надпочечников плода, т.к. суль�

фатазная активность плаценты снижается очень редко.

При нормально развивающейся беременности про�

дукция эстриола повышается в соответствии с увели�

чением срока беременности и ростом плода.

17(гидроксипрогестерон (17(ОП). Является дополни�

тельным маркером, включенным в пренатальную ди�

агностику наследственной патологии [15]. В норме этот

стероид служит субстратом для синтеза кортизола в над�

почечниках. При врожденной гиперплазии коры над�

почечников (ВГКН или адрено�генитальный синдром)

происходят мутации генов, ответственных за опреде�

ленные этапы стероидогенеза. Чаще всего мутации зат�

рагивают ген, ответственный за синтез фермента 21�

гидроксилазы. В результате синтез кортизола резко сни�

жается, и в крови плода, амниотической жидкости и

крови матери возрастает концентрация 17�ОП. Таким

образом, 17(ОП представляет собой патогенетический

маркер ВГКН.

При физиологической беременности уровень 17(ОП в

периферической крови матери во 2 и 3 триместрих не

превышает 14 нмоль/л. При поражении плода (адрено�

генитальный синдром) уже в первом триместре отме�

чается повышение уровня 17�ОП в крови матери до 12

нмоль/л и выше. Во втором триместре эти величины

возрастают до 20 нмоль/л�35нмоль/л. Еще более выра�

женным это увеличение отмечается в амниотической

жидкости (до 35 и 50 нмоль/л соответственно во 2 и 3

триместрах). При «мягких» формах ВГКН повышение

концентрации 17�ОП в крови матери и в амниотичес�

кой жидкости менее выражено.

Следовательно, включение 17�ОП в схему обяза�

тельного обследования беременных женщин позволя�

ет своевременно диагностировать ВГКН и попытаться

начать терапию этого заболевания пренатально [5].

Таким образом, обнаружение в сыворотке крови бе(

ременной низкого уровня альфа(фетопротеина в сочета(

нии с увеличением содержания хорионического гонадот(

ропина и уменьшением уровня эстриола является показа(

нием для проведения амниоцентеза или кордоцентеза с

последующим определением кариотипа плода.

Новым неинвазивным методом в пренатальной ди�

агностике является анализ ядросодержащих клеток пло�

да, присутствующих в крови матери (12). Эти клетки

(лимфоциты, гранулоциты, эритроциты плода, трофоб�

ластные клетки) появляются в организме матери в ре�

зультате трансплацентарного переноса, способствуя

развитию толерантности материнского организма по

отношению к плоду; их концентрация составляет, ори�

ентировочно, 10�5 �10–8. В настоящее время наиболее

серьезной проблемой является недостаточная эффек�

тивность существующих методов сортировки и детек�

ции плодных клеток, получаемых из крови матери. Од�

ним из возможных решений данной проблемы являет�

ся многократная амплификация генома единичных кле�

ток плода с помощью полимеразной цепной реакции

[9]. По�видимому, перспективы более широкого ис�

пользования анализа клеток плода из крови матери с

целью пренатальной ДНК�диагностики связаны с даль�

нейшим развитием методов обогащения популяции

плодных клеток [8].

Инвазивные методы пренатальной диагностики пред�

ставлены амниоцентезом, биопсией хориона и плацен�

ты, кордоцентезом, биопсией кожи плода [15,20,26]. С

их помощью получают клетки плода для цитогенети�
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ческого, биохимического и молекулярно�генетическо�

го анализа. Обнаружение генетической патологии на

ранних сроках беременности позволяет сделать меди�

цинский аборт. Принятие окончательного решения о

деторождении остается за семьей [11,14].

Инвазивная пренатальная диагностика обоснована и

целесообразна тогда, когда:

� имеется высокая вероятность рождения ребенка с

тяжелым наследственным заболеванием, лечение кото�

рого невозможно или малоэффективно;

� риск рождения больного ребенка выше риска ос�

ложнений после применения методов пренатальной

диагностики;

� существует точный тест для пренатальной диагно�

стики и имеется лаборатория, оснащенная необходи�

мой аппаратурой и реактивами;

� получено согласие консультируемой семьи на пре�

рывание беременности.

Суть современной инвазивной пренатальной диаг�

ностики состоит в том, что если существует маркер (ци�

тогенетический, молекулярно�генетический, иммуно�

логический, гормональный и др.), на основании кото�

рого можно поставить диагноз в постнатальном перио�

де, то, используя тот же маркер, можно определить

врожденную и наследственную патологию и у плода

[31].

Основными показаниями к инвазивной пренаталь�

ной диагностике являются:

� структурная перестройка хромосом у одного из

родителей;

� возраст матери старше 35 лет;

� рождение ранее ребенка с множественными врож�

денными пороками развития;

� пренатально диагностируемые моногенные забо�

левания;

� наличие маркеров хромосомной патологии по дан�

ным УЗИ или результатам исследования АФП, ХГ, 17�

ОП, ЕЗ;

� осложненное течение беременности (угроза выки�

дыша, многоводие, гипотрофия плода) [21].

Если в результате пренатальной диагностики выяв�

ляется патология плода, не поддающаяся внутриутроб�

ной или постнатальной терапии, беременность может

быть прервана. После прерывания беременности необ�

ходимо осуществить верификацию данных пренаталь�

ной диагностики с использованием лабораторных ме�

тодов исследования и провести патологоанатомическое

исследование плода [18].

С помощью инвазивной пренатальной диагности�

ки патология у плода определяется примерно в 3,2%

случаев, а общее число осложнений в результате ее про�

ведения не превышает 1% [19].

Биопсия хориона. Осуществляется с 7 недель бере�

менности. Впервые биопсия хориона с диагностичес�

кой целью была выполнена в конце 70�х годов [23]. В

настоящее время исследование ткани хориона позво�

ляет осуществить диагностику широкого спектра хро�

мосомных и генных заболеваний [33].

Способы получения ворсин хориона могут быть ус�

ловно разделены на несколько групп: биопсией (щип�

цами, пинцетом), аспирацией (специальным катетером

или иглой), в сочетании с эндоскопией. Наиболее рас�

пространенными из них являются:

� трансцервикальная биопсия щипцами,

� трансцервикальная аспирация специальным кате�

тером (например, трофоканом),

� трансабдоминальная аспирация с использовани�

ем иглы (хориоцентез).

Проведение манипуляции противопоказано при

наличии клинических симптомов прерывания беремен�

ности, острых инфекционных заболеваниях, наличии

инфекции в половых путях, опухолевидных образова�

ний матки больших размеров.

Оптимальный срок выполнения процедур соответству(

ет 8(11 неделям беременности со дня последней менструа�

ции. Немаловажным фактором, влияющем на успеш�

ность проведения биопсии, является толщина хориона,

которая должна быть не менее 1 см. Для лабораторного

исследования необходимо не менее 5 мг хориона.

Процедуры выполняют в амбулаторных условиях, по

показаниям – в стационаре, под контролем эхографии

с последующим ультразвуковым исследованием через

3 часа.

Основными осложнениями процедуры является уг�

роза прерывания беременности. Она может быть обус�

ловлена нарушением целостности плодного яйца, ин�

фицированием или образованием гематомы после про�

ведения манипуляции. В настоящее время частота этих

осложнений значительно снизилась в результате про�

ведения биопсии под ультразвуковым контролем и не

превышает 2%.

Амниоцентез. Методика получения ткани хориона в

настоящее время является основной для проведения

пренатальной диагностики в первом триместре бере�

менности. Однако для проведения процедуры необхо�

димы технические навыки и специальное оснащение.

Кроме того, в некоторых случаях получение ткани хо�

риона затруднено или невозможно, а риск рождения

аномального ребенка высок. В таких случаях возможно

использование раннего амниоцентеза [34]. При иссле�

довании амниотической жидкости можно определить

кариотип плода; уровень содержания некоторых фер�

ментов, гормонов, альфа�фетопротеина; провести ана�

лиз ДНК.

Условия, противопоказания и сроки выполнения ран�

него амниоцентеза такие же, как при получении ткани

хориона. Основным осложнением является прерывание

беременности, однако его частота не превышает 1%.

Исследование амниотической жидкости возможно

и в более поздние сроки беременности, оптимальными

из которых являются 17�20 недель. Амниоцентез во вто�

ром триместре беременности получил наиболее широ�

кое распространение. Показания для его проведения,

условия, противопоказания, характер возможных ос�

ложнений и методика аналогичны раннему амниоцен�

тезу [34]. Количество извлекаемой жидкости в среднем

составляет 30 мл. Исследуя ее, можно диагностировать

хромосомную патологию плода; некоторые аутосомно�

рецессивные и сцепленные с полом заболевания; по�

роки развития центральной нервной системы по уров�

ню содержания альфа�фетопротеина.

Амниоцентез имеет один существенный недостаток.

Для диагностики некоторых наследственных заболева�

ний (в частности, хромосомной патологии и ряда бо�

лезней обмена) требуется культивирование клеток ам�

ниотической жидкости. Это удлиняет время диагнос�
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тики на 2�3 недели, а иногда, приблизительно в 2�3%

наблюдений, не позволяет поставить диагноз [16]. Оп�

ределенные проблемы возникают в тех случаях, когда в

амниотическую жидкость попадает кровь матери. Пос�

ле этого, как правило, приходится использовать метод

кордоцентеза.

Кордоцентез. Получение крови плода во втором три�

местре беременности возможно для диагностики мно�

гих наследственных заболеваний (в том числе болезней

крови), иммунодефицитных состояний [4,7]. По лим�

фоцитам крови плода в течение нескольких дней мож�

но установить кариотип. Вне зависимости от срока бе�

ременности это необходимо делать и тогда, когда при

УЗИ диагностированы пороки развития у плода. Это

позволяет решить вопрос о целесообразности проведе�

ния внутриутробной или постнатальной коррекции и о

методе родоразрешения.

Процедура противопоказана при наличии симпто�

мов прерывания беременности, больших опухолевид�

ных образованиях матки и придатков, острых инфек�

ционных заболеваниях. Получение крови плода прово�

дят в амбулаторных условиях, начиная с 17 недель бе�

ременности, под постоянным контролем эхографии.

Характер и частота осложнений зависят от техники,

используемой при получении крови плода. Наиболее

частым является самопроизвольный выкидыш, что на�

блюдается в 1�2% случаев. В настоящее время основным

методом получения крови плода является кордоцентез.

Оптимальным сроком для его проведения являются 22�

24 недели беременности. Вначале осуществляют

трансабдоминальный амниоцентез, а затем под конт�

ролем эхографии пунктируют вену пуповины вблизи ее

отхождения от плаценты. Пункцию проводят иглой 20G

или 22G, после ее обработки раствором стерильного

цитрата или гепарина. В присоединенный к игле

шприц, обработанный тем же раствором, извлекают 3�

5 мл крови. При неудачной попытке, что имеет место

при плохой визуализации места отхождения пуповины

от плаценты, нарушении жирового обмена у женщины,

чрезмерной подвижности плода, избыточном или не�

достаточном количестве околоплодных вод, процедура

может быть повторена путем пунктирования свободной

петли пуповины.

Использование кордоцентеза открывает широкие

перспективы не только в отношении пренатальной ди�

агностики наследственных заболеваний. Определение

нормативных показателей крови плода и поиск соот�

ветствующих маркеров позволит оценить такие состо�

яния, как гипотрофия, токсикозы беременных, гемо�

литическая болезнь. Таким образом, этот метод в бли�

жайшем будущем может стать одним из основных в аку�

шерской клинике.

Плацентоцентез. Начиная с 14 недели беременнос�

ти, для получения ткани плода можно использовать

пункцию плаценты. Методика аналогична хориоцен�

тезу в первом триместре беременности. При плаценто�

центезе существует большая вероятность получить клет�

ки материнского происхождения, чем при хориоцен�

тезе, амниоцентезе или кордоцентезе.

Биопсия кожи плода. Во втором триместре беремен�

ности можно провести биопсию кожи плода с последу�

ющим морфологическим исследованием с целью пре�

натальной диагностики летального буллезного эпидер�

молиза и ихтиозиформной эритродермии Брока. Про�

цедура имеет те же противопоказания, что и получение

крови плода. Существуют несколько способов биопсии

кожи плода. Наиболее оптимальным из них является

проведение процедуры под непосредственным контро�

лем эхографии.

Методы пренатальной диагностики постоянно со�

вершенствуются, и в недалеком будущем, почти каж�

дой семье можно будет помочь в предупреждении рож�

дения больного ребенка. Использование новых техно�

логий дает возможность снизить число рождений де�

тей с наследственной и врожденной патологией плода

приблизительно на 30% [4]. Следует подчеркнуть, что

эффективность таких исследований пропорциональна

полноте охвата ими беременных. При полном охвате

можно снизить частоту хромосомной патологии на 40�

45%, дефектов нервной трубки на 85�90% [19].
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СЕРДЕЧНО�ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ: ОБНОВЛЕНИЕ
РЕКОМЕНДАЦИЙ

Д.А. Ванюков

(Военный санаторий СибВО «Ельцовка», Новосибирск, начальник – подполковник мед. службы Н.В. Шевченко)

Резюме. Международные рекомендации 2005 года по сердечно(легочной реанимации основаны на тщательном анализе
обширной доказательной базы, накопленной в медицинской литературе, и включают множество научно(обоснован(
ных изменений по сравнению с предыдущими рекомендациями. Основная цель внесенных изменений заключается в упро(
щении изучения и повышения эффективности реанимации. Акцент делается на первостепенной роли базовых реани(
мационных мероприятий, как основы повышения выживаемости.
Ключевые слова: реанимация, дефибрилляция, непрямой массаж сердца, сердечно(легочная реанимация, международ(
ные рекомендации.

CARDIOPULMONARY RESUSCITATION: REPLENISHMENT OF GUIDELINES
D.A. Vanyukov

(Sanatorii SibVO «El’tsovka», Novosibirsk)

Summary. The International Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation are based on the careful analysis of scientific
medical literatures, and include set of the scientifically�proved changes in comparison with the previous recommendations.
The main objective of the brought changes consists in simplification of studying and increase of efficiency of resuscitation.
The accent is done on a main role of base reanimation actions, as bases of increase of survival rate.

Key words: International Guidelines, Cardiopulmonary Resuscitation.

Фибрилляция желудочков (ФЖ) и желудочковая та�

хикардия (ЖТ) ответственны за 60�80% случаев останов�

ки сердца, асистолия – за 20�40%, электромеханическая

диссоциация (ЭМД) – за 10% [19]. В целом только паци�

енты с ФЖ обладают реальными шансами на успех.

Лечение ФЖ требует раннего начала сердечно�ле�

гочной реанимации (СЛР) и быстрейшего проведения

дефибрилляции. К несчастью, внезапная смерть про�

исходит при свидетелях менее чем в одной трети случа�

ев, и еще реже СЛР проводится должным образом. Все

это приводит к удручающе низкой выживаемости: ко�

личество выживших после остановки сердца к момен�

ту выписки из госпиталя не превышает 4�9% [19]. Меж�

ду тем, компетентный спасатель, оказавшийся рядом,

способен повысить сегодняшние показатели выживае�

мости в несколько раз. Поэтому главная цель всех со�

временных исследований в области реанимации – по�

высить ее эффективность.

Обновленные в 2005 году рекомендации по сердеч�

но�легочной реанимации (Guidelines on Cardio�

pulmonary Resuscitation) [27] внесли ряд существенных

изменений по сравнению с предыдущей версией, вы�

пущенной в 2000 году [4]:

� новые рекомендации придают большое значение

технически правильному выполнению непрямого мас�

сажа сердца и предлагают при реанимации взрослых со�

отношение частоты компрессий грудной клетки и вду�

ваний как 30 к 2.

� продолжительность вдувания и объем вдуваемого

воздуха не должны превышать 1 с и 500�600 мл соответ�

ственно.

� также включено требование о предварительной

двухминутной СЛР (примерно 5 циклов) перед дефиб�

рилляцией, в случаях когда ургентная помощь оказы�

вается спустя 4�5 минут после наступления клиничес�

кой смерти.


