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Гипоталамический синдром (ГС) – патологи�
ческий симптомокомплекс, возникающий в ре�
зультате первичного поражения гипоталамуса

и сопряженных с ним структур центральной нер�
вной системы, проявляющийся в нейроэндокринных,
вегето�сосудистых и психоэмоциональных наруше�
ниях [7, 41, 46, 48, 51]. Распространенность ГС
среди женщин репродуктивного возраста составля�
ет 15,3�25 % [2, 20, 30, 46, 48].

В клинической картине данной патологии веду�
щая роль принадлежит нейроэндокринным расстройс�
твам, сочетающимся с мотивационными, вегетатив�
ными, терморегуляторными и психоэмоциональными
нарушениями [7, 10, 46].

Основной формой ГС является нейроэндокрин�
но�обменная, характеризующаяся расстройствами жи�
рового, водно�электролитного и других видов обме�
нов, а также вторичной дисфункцией эндокринных
желез [40].

Длительно существующие очаги хронической ин�
фекции (синуситы, тонзиллиты, острые инфекцион�
ные вирусные заболевания, особенно перенесенные
в периоды гормональной перестройки организма, опе�
ративные вмешательства, особенно длительные, с не�
адекватным анестезиологическим пособием) являются
«фоновыми» для развития гипоталамической дис�
функции [7, 14, 32, 38, 43, 52].

Гипоталамический синдром может возникать пер�
вично или вторично. Первичное поражение гипота�
ламуса может быть следствием различных причин,
основными из которых являются: воздействие нейрот�
ропных вирусов, хронический тонзиллит, черепно�
мозговая травма, воздействие токсических веществ
[7, 44]. Повреждение гипоталамо�гипофизарно�над�
почечниковой системы также может происходить в
антенатальном периоде при соматической патологии
у матери, гестозе, фетоплацентарной недостаточнос�
ти, контакте с профессиональными вредностями, что
доказано экспериментально и клинически. Состоя�
ния, сопровождающиеся внутриутробной гипоксией
плода, влияют на закладку структур гипоталамуса,
вызывая его врожденную нейрохимическую дефек�
тивность [7, 33, 34, 55]. В литературе имеются со�
общения об аутоиммунном характере поражения при

ГС. Иммунологические исследования при энцефали�
тах, локализованных в лимбической области после
гриппа, ангин, хронического тонзиллита, выявляли
аутоаллергическое воспаление в срединных струк�
турах мозга. Некоторыми авторами отмечено реша�
ющее значение стрессового фактора в развитии за�
болевания [24].

Вторичное поражение гипоталамуса возникает в
результате систематического переедания, особенно в
детстве, на фоне наследственной предрасположеннос�
ти [48]. Избыточное питание в первые годы и меся�
цы жизни способствует формированию в подкожных
депо большого количества жировых клеток. Чрезмер�
ное высококалорийное питание у детей приводит к
дислипидемиям и стойкому возбуждению центров ги�
поталамуса [30, 48].

Ряд авторов уделяет большое внимание наследс�
твенной предрасположенности [7], которая проявля�
ется в носительстве гена, кодирующего гонадотроп�
ный релизинг�гормон [24, 27, 45, 46]. Существуют
указания на наличие «главного гена», ответственно�
го за развитие ГС [53].

Главным звеном патогенеза дисфункции гипота�
ламических структур является конституционально
приобретенная медиаторная неполноценность, проис�
ходит нарушение синтеза и метаболизма нейротран�
смиттеров головного мозга [34, 46, 55]. Ряд авторов
ведущее значение придают нарушению метаболизма
β�эндорфинов [7, 51]

Женщины болеют ГС в 2 раза чаще, чем мужчи�
ны, что обусловлено половой специфичностью гипо�
таламуса. В женском организме имеются тонический
и циклический центры регуляции гонадотропной фун�
кции, что делает его более восприимчивым к небла�
гоприятным воздействиям [48]. Гормональная и реп�
родуктивная функции женского организма находятся
под контролем сложной по организации нейроэндок�
ринной системы, в иерархическом построении кото�
рой главным компонентом, вершиной является гипо�
таламус [7]. Строго определенной чувствительности
ядер гипоталамуса только к одному какому�нибудь
гормону нет. Изменения секреции одного нейрогор�
мона неизбежно отражаются на секреции других, то
есть на всей нейроэндокринной системе в целом.

О.Б. Карелина, Н.В. Артымук
МУЗ Городская клиническая больница № 3 им. М.А. Подгорбунского,

Кемеровская государственная медицинская академия,
Кафедра акушерства и гинекологии № 2,

г. Кемерово

СИСТЕМА МАТЬ�ПЛАЦЕНТА�ПЛОД 
У ЖЕНЩИН С ГИПОТАЛАМИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ



4 №4(31) 2007

СИСТЕМА МАТЬ�ПЛАЦЕНТА�ПЛОД У ЖЕНЩИН 
С ГИПОТАЛАМИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Различные патологические факторы, воздейству�
ющие на организм и предъявляющие повышенные
требования к неполноценным системам адаптации,
декомпенсируют конституционально обусловленные
нейрохимические дефекты структур лимбико�рети�
кулярной системы и способствуют клиническому про�
явлению или обострению гипоталамического синдро�
ма [7]. Такими факторами могут быть пубертатный
период, начало половой жизни, беременность, роды,
лактация, климактерий.

Особенностью ГС является полисиндромность с
возможностью доминирования какого�либо одного
синдрома. При первичной форме заболевание раз�
вивается с детства, первым симптомом является ожи�
рение. При вторичной форме заболевания первым
симптомом является головная боль. Отмечается оби�
лие жалоб: головокружение, слабость, снижение па�
мяти, нарушения менструального цикла, гипертрихоз.
Характерный gabitus таких больных: высокорослые,
выглядят старше своих лет, половое созревание на�
чинается в срок, но заканчивается рано, «зоны рос�
та» закрываются на 2,5�7 лет раньше обычного сро�
ка [1].

Клиническая картина ожирения проявляется из�
быточной массой тела с достаточно равномерным рас�
пределением жира в виде фартука в области сосков,
лобка и ягодиц [2, 13, 14, 46, 48]. По мнению не�
которых ученых, в большинстве случаев ожирение
генетически детерминировано – под воздействием
неблагоприятных факторов окружающей среды про�
исходит реализация генетически обусловленного сос�
тояния [46]. В адипоцитах вырабатывается NTFа –
фактор, ассоциированный со снижением тканевой
чувствительности к инсулину, содержанием лепти�
на [35]. Все это объясняет быстрый темп развития
ожирения у пациенток с ГС.

Имеет место поражение кожи, проявляющееся в
появлении розовых тонких стрий, симметричных,
бледнеющих при ремиссии; мраморности в области
бедер, ягодиц, на плечах и животе; себореи; acnae
vulgaris, фолликулитах; гипертрихозе и гирсутизме;
аллопеции; гиперпигментации в местах трения одеж�
ды; характерны симптомы «грязного локтя» и «гряз�
ной шеи» [1, 7].

Синдром артериальной гипертензии имеется у
55�75 % больных [2, 15, 28]. В патогенезе лежит по�
вышение активности РААС [44], нарушение водно�
электролитного обмена, нарушение регуляции сосу�
дистого тонуса, дислипопротеинемия, гиперинсулине�
мия [9, 14]. Артериальное давление лабильно, асим�
метрично, отмечается повышение как систолическо�
го, так и диастолического давления [2].

Нарушение функции половых желез проявляет�
ся в виде ускоренного полового созревания: оволо�
сение, развитие молочных желез, menarche у таких
женщин наступает на 1�2 года раньше сверстников
[1]. Через 2�5 лет после menarche чаще встречают�
ся гипоменструальный синдром и нарушения ритма
менструаций. Каждая десятая женщина с гипотала�
мическим синдромом страдает дисфункциональны�
ми маточными кровотечениями [17, 42]. Нарушения

менструального цикла у женщин с гипоталамическим
синдромом происходят в результате сбоя цикличес�
кой выработки гонадотропных гормонов, а также за
счет экстрагонадного синтеза эстрогенов и увеличе�
ния секреции тестостерона в результате изменения
секреции половых стероидов при избыточной массе
тела. Пациентки с ГС имеют склонность к гиперплас�
тическим процессам эндометрия и аденокарциноме.

Бесплодие при ГС встречается у 25�72 % женщин
[3, 13, 21, 37, 42]. Хотя наступление беременности
при ГС возможно как на фоне лечения, так и самоп�
роизвольно, даже на фоне нарушенного менструаль�
ного цикла и хронической ановуляции, поликистоза
яичников [42, 46]. Лечение бесплодия необходимо
проводить только после курса патогенетической те�
рапии и нормализации или снижения веса [46, 48].
Снижение массы тела у тучных женщин с гиперан�
дрогенизмом приводит к уменьшению последнего, а
также регрессу поликистоза яичников [3, 13]. Вос�
становление репродуктивной функции под воздейс�
твием патогенетической терапии после нормализа�
ции массы тела может возникнуть через 6�9 меся�
цев. Причиной пониженной толерантности к физи�
ческим нагрузкам является максимальная активация
вегетативной нервной системы (с преобладанием ре�
акций симпатоадреналового типа) при минимальных
уровнях нагрузки [7].

Психопатические нарушения достаточно харак�
терны. Отмечаются эмоциональная лабильность, раз�
дражительность или вялость, апатия, снижение ин�
теллекта и памяти, развитие сенестопатически�ипо�
хондрических, тревожно�депрессивных и неврозопо�
добных состояний [7, 16, 47, 50]. Головная боль яв�
ляется часто встречаемым проявлением, она может
протекать по типу мигрени или головной боли «нап�
ряжения» [51].

Характерны выраженные мотивационные расс�
тройства: повышенный аппетит, сниженная насыща�
емость, гиперфагическая реакция на стресс, повы�
шенная жажда, дневная невыраженная гиперсомния
в сочетании с различными нарушениями ночного сна,
снижение полового влечения [7, 46, 48, 51]. Связа�
ны они, чаще всего, с нарушением синтеза и обме�
на нейромедиаторов, как правило, способствуют раз�
витию и прогрессированию ожирения у женщин с
ГС, особенно после снижения массы тела [46].

При ГС происходят сложные нарушения всех ви�
дов обмена. Они, в основном, укладываются в по�
нятие метаболического синдрома, допустимость та�
кой точки зрения подтверждается исследованиями
многих авторов [1, 4, 8, 26, 35]. Метаболический син�
дром включает следующие основные компоненты: ин�
сулинорезистентность, гиперинсулинемию, высокий
уровень С�пептида, нарушение толерантности к глю�
козе, гипертриглицеридемию, снижение уровня ХС�
ЛПВП и/или повышение уровня ХС�ЛПНП, абдоми�
нальный тип ожирения, артериальную гипертензию,
гиперандрогению у женщин, нарушение пуринового
обмена, полицитемию, гипернатриемию.

Изменения углеводного обмена наблюдаются у
32�59 % больных, они характеризуются гиперинсу�
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линизмом, неадекватной реакцией на физиологичес�
кие раздражители инсулярного аппарата: замедлени�
ем реакции, расширением пика секреции, длительной
постнагрузочной гиперинсулинемией, асинхронностью
динамики концентрации С�пептида, инсулина [12, 18,
23]. Расстройства углеводного обмена способствуют
развитию дислипопротеинемии, прогрессированию
ожирения [5, 9, 26, 48, 53].

Нарушение жирового обмена проявляется в пре�
обладании атерогенных фракций холестерина и ли�
попротеидов наряду с уменьшением антиатерогенных
фракций [5, 29, 48, 49]. При ожирении отмечается
активация перекисного окисления липидов, что при�
водит к повышению уровня триглицеридов.

Нарушения водно�солевого обмена проявляются,
в основном, гипернатриемией при нормальном со�
держании калия, идиопатическими отеками и син�
дромом неадекватной секреции антидиуритического
гормона [7].

Данные исследования гормонального профиля
противоречивы [1, 21, 25, 37, 39, 46, 48]. Ряд ав�
торов отмечают повышенный уровень АКТГ при нор�
мальном содержании кортизола в крови, другие –
повышение как АКТГ, так и кортизола. Часть исс�
ледователей констатируют гиперкортизолизм при нор�
мальном уровне АКТГ, что объясняют повышенной
чувствительностью коры надпочечников к АКТГ.

Уровень СТГ повышен в течение первых 3 лет
развития заболевания, обеспечивая ускоренный рост
и развитие, а затем снижается [14, 46]. В литерату�
ре имеются диаметрально противоположные взгля�
ды на состояние гонадотропной функции гипофиза
[11, 31, 34, 37]. Но, согласно общей точке зрения,
страдает цикличность выброса ГТГ, отсутствует фи�
зиологический «овуляторный пик», секреция ФСГ
и ЛГ хаотичная, нарушено физиологическое соотно�
шение ЛГ/ФСГ [4, 46].

Содержание пролактина, по данным большинс�
тва авторов, повышено, но некоторые исследовате�
ли указывают на отсутствие достоверности его по�
вышения [42, 60].

Уровень ТТГ снижается по мере развития забо�
левания. Достоверно снижение ТТГ при II степени
ожирения, при III степени ожирения достоверно сни�
жаются тироксин и трийодтиронин [1].

Поскольку у женщин с нейроэндокринной фор�
мой ГС ожирение и нарушения менструальной и реп�
родуктивной функций являются характерными про�
явлениями заболевания, то возникает предположение
о влиянии лептина в регуляции функции репродук�
тивной системы у пациенток с ГС.

Лептин представляет собой белковый гормон с
молекулярной массой 16 кДа. Секретируется лептин
адипоцитами жировой ткани, костного мозга, зароды�
шевыми тканями сердца, кости и клетками амниона,
а во время беременности – трофобластом плаценты.
Синтез этого гормона контролируется ob�геном (ге�
ном ожирения).

Лептин играет важную роль в регуляции энер�
гетического обмена, в большей степени жирового,
способствуя снижению запасов жиров [2]. Кроме то�

го, отмечено его взаимодействие с другими гормо�
нальными медиаторами гомеостаза: гормоном роста,
инсулином, глюкагоном, инсулин�подобным факто�
ром роста, ростагонадотропными гормонами и глю�
кокортикоидами [16]. Ряд авторов [5] называют леп�
тин «гормоном насыщения» из�за его способности
влиять на чувство голода путем воздействия на ре�
цепторы гипоталамуса, приводя к подавлению аппе�
тита. При этом, наряду с уменьшением жировых за�
пасов, повышается использование в энергетическом
обмене эндогенных липидов [5, 10].

Доказано влияние лептина на рост и развитие ор�
ганизма. Предположительно, нормальная секреция
гормона роста обусловлена снижением влияния ней�
ропептида Y (NPY) на выработку СТГ, что также
играет определенную роль в процессе полового соз�
ревания. Под влиянием лептина в центрах голода
уменьшается выработка NPY [7]. Гормон попадает
в гипоталамус, избирательно связывается с рецеп�
торами вентромедиальных ядер гипоталамуса и вы�
зывает насыщение. Регуляция секреции лептина про�
исходит по механизму «обратной связи» длинной
петли, связывающей гипоталамус, гипофиз и перифе�
рические ткани. Согласно проведенным исследовани�
ям, лептин является антагонистом NPY. У людей с
нормальной массой тела лептин и NPY функциони�
руют по системе «± взаимодействия». Этот же ме�
ханизм играет определяющую роль и в регуляции
жирового обмена. Большое значение в инициации
работы данного механизма имеет повышение уров�
ня NPY в гипоталамусе. Повышенная секреция NPY
активирует n. vagus и стимулирует аппетит, что при�
водит к гиперинсулинемии. Параллельно возраста�
ет активация связей гипоталамо�питуитарно�адрена�
ловой системы [1].

Большое количество научных работ указывает на
зависимость уровня лептина от индекса массы тела
(ИМТ) и содержания жировой ткани в организме
человека. В основе ожирения, как эндокринной па�
тологии, лежит резистентность к регулирующему дейс�
твию лептина [6]. Измененная секреция лептина соп�
ровождает развитие метаболического синдрома [7],
основным симптомом которого является абдоминаль�
ный тип ожирения [7]. Одни исследователи отмеча�
ют наличие зависимости между уровнем лептина, со�
держанием липидов в сыворотке крови и возрастом
женщины [7, 10], другие с этими данными не сог�
ласны [1].

Лептин обладает центральным и периферичес�
ким действием на репродуктивную систему. Иссле�
дования по определению данного гормона и рецеп�
торов к нему в тканях обращают внимание на роль
этой молекулы в репродукции и открывают новые
аспекты связей между жировой тканью, запасами
энергии и репродуктивной функцией. Лептин оказы�
вает «тонизирующий эффект» на центральные отделы
нервной системы и регулирует секрецию гонадотропи�
нов гипофизом. Выделяется его роль в стабилизации
менструального цикла, воздействии как на гипотала�
мо�гипофизарный комплекс, так и непосредственно
на гормон�синтезирующую функцию яичников [24].
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Лептин в различных концентрациях влияет на про�
дукцию доминантным фолликулом эстрадиола. Из�
быток лептина способен нарушать яичниковый ответ,
локализовать стимул, продуцируемый доминантным
фолликулом. Если повышенный уровень лептина ме�
шает развитию доминантного фолликула и снижению
продукции эстрадиола, то будет отсутствовать триг�
гер для секреции ЛГ, что приведет к ановуляции. Эти
наблюдения могут объяснить высокую частоту реп�
родуктивной дисфункции и появление ановуляции
после снижения массы тела у тучных женщин [9].

Лептин влияет на синтез стероидов как путем
прямого воздействия на клетки гранулезы яичников,
так и при непосредственном влиянии на выработку
соматотропных гормонов. Лептинемия зависит от фа�
зы менструального цикла: она достигает пика в се�
редине лютеиновой фазы и перед овуляцией, корел�
лирует с уровнем прогестерона в течение всего цикла.
Увеличение концентрации эстрогена снижает уровень
лептина, что в дальнейшем подавляет ФСГ�зависи�
мую выработку прогестерона и эстрадиола в яични�
ках [8, 20].

По мере созревания фолликулов в гранулезном
слое повышается количество рецепторов к лептину.
Это может указывать на участие лептина в разви�
тии и апоптозе фолликулов [18]. В исследованиях
было установлено влияние лептина на секрецию сте�
роидных гормонов в преовуляторном периоде. При
повышении уровня лептина наблюдается повышение
секреции прогестерона в незрелых фолликулах, тог�
да как секреция тестостерона и эстрадиола не изме�
няется. Введение ФСГ и лептина приводит к многок�
ратному повышению уровня эстрадиола незрелыми
фолликулами. Совместное использование ЛГ и леп�
тина повышает секрецию прогестерона зрелыми фол�
ликулами [9].

Течению беременности, родов и послеродового
периода у женщин с ГС посвящены единичные ра�
боты [1, 40, 48, 54]. У женщин с ГС имеет место
осложненное течение беременности и родов [52]. Нор�
мального физиологического течения беременности и
родов у женщин с ГС не наблюдается даже при лег�
ких формах заболевания [1, 40, 48]. Беременность
усугубляет имеющиеся в организме женщины нару�
шения за счет максимального напряжения неполно�
ценных систем адаптации.

В свою очередь, нейроэндокринные расстройства
в организме матери оказывают неблагоприятное вли�
яние на течение беременности и родов у этой кате�
гории пациенток [1, 40]. Характерна высокая час�
тота угрозы прерывания беременности, особенно в
ранние сроки. По мнению некоторых авторов, угро�
за прерывания беременности у женщин с ГС в I три�
местре наблюдается (до 12 недель беременности) в
28,6�32 % случаев, во II триместре (16�24 недели бе�
ременности) – в 27,4�36 % [1, 40]. Терещенко И.В.
указывает, что частота угрозы прерывания беремен�
ности характерна для женщин с ГС только в I три�
местре беременности [48].

Имеются различные сведения о частоте и степе�
ни тяжести раннего токсикоза у беременных с ГС.

Ряд авторов считает, что у беременных с ГС ран�
ний токсикоз встречается не чаще, чем у здоровых
беременных, и имеет легкое течение [1, 48]. На фо�
не проводимой терапии, уже к 12�13 неделям бере�
менности состояние всех пациенток нормализуется.
По мнению других авторов, у пациенток с нейроэн�
докринным синдромом ранний токсикоз наблюдает�
ся в 80 % случаев, и более чем в половине случаев
имеет тяжелое или среднетяжелое течение [40]. У
большинства пациенток токсикоз проявляется слю�
нотечением, тошнотой, рвотой не более 5 раз в сутки,
у некоторых пациенток отмечается снижение массы
тела [1].

О частоте присоединения гестоза у авторов име�
ются разногласия, одни указывают на его наличие
у всех женщин [1, 40, 48], другие отмечают его при�
сутствие у 27,3 % [3], однако, в любом случае, его
развитие у таких пациенток предопределено патоге�
нетически. Ведущей причиной, вероятно, выступает
конституционально приобретенная неполноценность
адаптационных систем. Сроки появления гестоза у
женщин с ГС вариабельны, от 17 до 38 недель бе�
ременности, но исследователи отмечают, что у 90 %
женщин начальные клинические проявления гесто�
за имеются уже во II триместре беременности [4].
При этом у половины пациенток развивается тяже�
лая форма гестоза (оценка по шкале Goecke более
15 баллов). Тяжесть гестоза находится в прямой за�
висимости от исходной тяжести ГС. Ведущими сим�
птомами гестоза являются артериальная гипертензия
и отеки [1, 48]. Протеинурия выражена незначитель�
но и встречается у 70 % беременных. Имеются вы�
раженные отеки, но патологическая прибавка веса
встречается менее чем у половины беременных. Для
развития гестоза большое значение имеет компенса�
ция ГС, т.е. нормализация всех видов обменов у бе�
ременной. Зачастую развитие гестоза совпадает с де�
компенсацией ГС [1].

Ряд авторов указывают на высокую частоту раз�
вития гестационного диабета. Осложнение беремен�
ности гестационным пиелонефритом встречается в
5 раз чаще, чем у здоровых [1].

Имеются данные о замедлении созревания шей�
ки матки за счет нарушения эстраген�прогестероно�
вого соотношения. Перенашивание для беременных
с ГС не характерно, однако при ожирении оно яв�
ляется общепризнанным фактом. Вероятно, это обус�
ловлено высокой частотой оперативного родоразре�
шения беременных с ГС [1].

Анализ течения родов у женщин с ГС выявляет
осложненное течение в 96,4 % случаев. Характерны�
ми осложнениями являются аномалии родовой дея�
тельности (46�61,2 %), несвоевременное излитие око�
лоплодных вод (30�41,7 %). Среди аномалий родовой
деятельности ведущее место занимают слабость по�
туг (9�21,6 %) и дискоординация родовой деятель�
ности (10�24,3 %). У 2/3 женщин с ГС имеется дис�
тоция плечиков [1, 40, 59]. Акушерский травматизм
встречается у 60 % женщин, в основном за счет раз�
рыва шейки матки как следствия дискоординирован�
ной родовой деятельности [1].
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У половины женщин с ГС роды протекают быс�
тро и стремительно, преждевременные роды состав�
ляют 7,1�13 % от всех родов. В большинстве случа�
ев преждевременное родоразрешение обусловлено
утяжелением гестоза у матери и, реже, связано с до�
родовым излитием околоплодных вод [1, 40, 48].

Родоразрешение операцией кесарево сечение про�
водится у 35,7�50 % беременных с ГС, в основном
в экстренном порядке [40, 59]. Основными показа�
ниями к родоразрешению оперативным путем явля�
ются утяжеление гестоза, гипоксия плода, «клини�
чески узкий таз», аномалии родовой деятельности,
которые встречаются у 6�32 % беременных с ГС [1].

Так как при нейроэндокринной форме ГС имеет�
ся гиперпролактинемия вне беременности, повышен�
ный уровень пролактина сохраняется и в течение
всей беременности, что можно объяснить повышен�
ной чувствительностью лактотрофов к стимулирую�
щему действию эстрогенов. Но, в отличие от здоро�
вых, нарастание уровня пролактина на 2�5�е сутки
после родов у больных с ГС незначительное. Это
свидетельствует об истощении нейрогормональной
регуляции у женщин с ГС, что обуславливает разви�
тие ранней гипогалактии [1, 2].

Характерным является поддержание высокой кон�
центрации пролактина в крови только при сосании.
Поэтому на уровень пролактина после родов и лак�
тацию у женщин с ГС влияет позднее прикладыва�
ние к груди новорожденных, связанное с их тяже�
лым состоянием или состоянием матери (учитывая
высокую частоту оперативных вмешательств у таких
пациенток и необходимость интенсивной терапии тя�
желых форм гестоза).

Изучению состояния системы мать�плацента�плод
у женщин с ГС в настоящее время посвящены еди�
ничные публикации [1]. В литературе имеются дан�
ные о том, что недостаточность фетоплацентарного
комплекса является универсальной при различных
заболеваниях: гестозе, инфекции, аутоиммунной па�
тологии. При этом исследовались отдельные звенья
данной системы: состояние организма матери и адап�
тационные процессы в нем, происходящие во время
беременности, строение и функции плаценты, процес�
сы роста и развития плода [36]. Ряд авторов предпо�
лагают, что наличие нейроэндокринных нарушений у
данной категории женщин вызывает специфические
изменения в фетоплацентарном комплексе, что спо�
собствует нарушению развития плода и новорожден�
ного [19].

Основными проявлениями недостаточности в сис�
теме мать�плацента�плод у беременных с ГС являют�
ся гипоксия и внутриутробная задержка роста плода,
которые ведут к нарушению развития или повреж�
дению его центральной нервной системы, сопровож�
даются снижением адаптации в раннем неонатальном
периоде и приводят к нарушению психомоторного и
интеллектуального развития детей в последующем
[1].

Существует комплекс факторов, определяющих
состояние и развитие плода у женщин с ГС. Наи�
более значимые из них: тяжесть заболевания мате�

ри, наличие и характер осложнений беременности
[1, 40]. У беременных с ГС в 90 % случаев выявле�
но снижение биофизического профиля плода, в ос�
новном за счет угнетения дыхательных движений
плода, его двигательной активности, мышечного то�
нуса, снижения количества околоплодных вод, аре�
активности сердечного ритма. По данным кардиото�
кографии, нарушения состояния плода выявляются
у 67 % женщин с ГС. Патологические нарушения
кровотока установлены в 61 % случаев при анали�
зе кривых скоростей кровотока в артерии пупови�
ны. Внутриутробная задержка развития плода ди�
агностируется у 17 % беременных с ГС [1].

Небольшое число научных исследований посвя�
щено состоянию здоровья новорожденных и особен�
ностям развития потомства женщин с ГС [1, 48, 52].
ГС, перенесенный матерью, является провоцирую�
щим фактором для возникновения осложнений бе�
ременности и родов, это неблагоприятно отражает�
ся на здоровье потомства [48]. Только у женщин,
перенесших легкую форму ГС пубертатного периода,
дети рождаются здоровыми [48]. У новорожденных,
рожденных женщинами с ГС, реакция на родовой
стресс выражена сильнее, чем у детей от здоровых ма�
терей, о чем свидетельствует более высокое значение
уровня кортизола в пуповинной крови. При рожде�
нии регистрируются более высокие значения тиреот�
ропина, в раннем неонатальном периоде встречается
транзиторный гипотиреоз. Содержание эстриола у та�
ких новорожденных низкое, что подтверждает нали�
чие фетоплацентарной недостаточности [1].

У детей, рожденных женщинами с ГС, отмечена
высокая частота асфиксии при рождении (45,2 %),
макросомии (14�32,9 %) и гипотрофии (9,8 %). Счи�
тается, что макросомия характерна для детей от ма�
терей с легкой формой ГС, у матерей с тяжелой
формой заболевания чаще рождаются дети с гипот�
рофией [1, 40]. Избыточная продукция анаболичес�
ких гормонов при ГС влияет на плод, приводя к уве�
личению его массы и длины [22, 58].

Исследования течения беременности и родов у
женщин с ожирением противоречивы [61]. Прена�
тальный период является критическим для развития
ожирения и других функциональных расстройств
[56]. Важная роль здесь принадлежит, так называ�
емой, «окружающей фетальной и неонатальной сре�
де» в развитии «синдрома Х». Нарушение обменных
процессов у матери вызывает метаболические изме�
нения у плода, которые приводят к гиперинсулиниз�
му, гипогликемическим состояниям, гипербилируби�
немии новорожденных [1, 19, 29]. Метаболические
нарушения у потомства этих женщин зачастую ма�
нифестируют уже во взрослом возрасте, в периоды
гормональной перестройки, приводя к формирова�
нию «порочного круга». Имеются публикации, что
внутриутробная среда обитания не оказывает влия�
ния на развитие ожирения во взрослом возрасте [57].
Дефицит массы тела при рождении связывают с раз�
витием метаболического синдрома, поэтому макро�
сомия при рождении не увеличивает избыток мас�
сы тела в последующем.
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Родовые травмы, внутриутробная гипоксия пло�
да, отклонения адаптации новорожденных, наруше�
ние реактивности организма возникают, зачастую, в
результате рождения крупных детей. Почти все де�
ти (99 %), рожденные женщинами с ГС, имеют ос�
ложненное течение раннего неонатального периода.
Основными осложнениями являются поражения ЦНС,
преимущественно гипоксического генеза (91,3 %), ги�
поконъюгационная желтуха (22,6 %), синдром дыха�
тельных расстройств (8,6 %) [1].

Таким образом, имеющиеся у пациенток с ГС ме�
таболические нарушения и нейроэндокринные расс�
тройства оказывают неблагоприятное влияние на те�
чение беременности и родов, формирование фетоп�
лацентарного комплекса. В сложной биологической
системе мать�плацента�плод у женщин с ГС недос�
таточно изучены основные регуляторные, энергети�
ческие, адаптационные и метаболические механизмы.
Анализ функционирования единой системы мать�пла�
цента�плод позволит с современных позиций перес�
мотреть некоторые аспекты патогенеза акушерской
патологии и, тем самым, разработать новые подхо�
ды к ее диагностике и профилактике развития аку�
шерских и перинатальных осложнений у беременных
с ГС.
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И СНОВА РЫБИЙ ЖИР
Для всех, кто хочет укрепить свое здоровье, употребление рыбьего жира больше не будет неп�
риятным процессом. Теперь вы сможете приобрести биологически активные добавки на его ос�
нове в виде таблеток.
Они улучшают состояние сердечно�сосудистой системы, а именно, ее вегетативной регуляции �
об этом заявили врачи из американского университета Эмору.
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