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Наследственная и врожденная патологии со­
ставляют существенную часть в структуре общей 
заболеваемости, инвалидности и смертности насе­
ления, особенно в детском возрасте. Врожденные 
пороки развития (ВПР) – большая группа болез­
ней, различающихся как по фенотипическим про­
явлениям, так и по витальному и генетическому 
прогнозу, и являющихся следствием нарушенного 
органогенеза [1–3].

Механизмы возникновения пороков разви­
тия плода разнообразны и изучены недостаточно. 
Тератогенные факторы могут действовать на эмб-
рион как напрямую, так и опосредованно, влияя 
на материнский метаболизм [4]. Доказано терато­
генное действие ионизирующей радиации, лекар­
ственных средств, вредных привычек и инфекций, 
недостаточного питания [5–7]. Причинами воз­
никновения ВПР могут быть и механические воз­
действия на плод (неправильное строение матки, 
опухоли матки, давление друг на друга близнецов  
и др.). Наследственно обусловленные ВПР возни­
кают при наличии генных мутаций, проявляющих­
ся эмбриональным дисморфизмом, или, при нали­
чии хромосомных и геномных мутаций, – хромо­
сомных болезней [8]. Существенными факторами 
риска развития ВПР плода являются неблагоприят­
ный акушерский анамнез, патологическое течение 
беременности, наличие экстрагенитальной патоло­

гии, инфицированность плода внутриутробными 
инфекциями (ВУИ).

Однако, несмотря на многочисленные иссле­
дования, посвященные изучению данных факто­
ров при ВПР плода у беременных женщин, многие 
сведения носят неоднородный и противоречивый 
характер, что и обусловило необходимость настоя-
щих исследований.

Цель работы – оценить роль различных факто­
ров риска на формирование ВПР плода у беремен­
ных женщин.

Материалы	и	методы	исследования.	Объек­
том исследования явились 284 беременные женщи­
ны с ВПР плода, которые составили клиническую 
группу. В качестве группы сравнения были обсле­
дованы 30 беременных женщин без ВПР плода.

1. Проводился сбор анамнеза по наличию на­
следственных заболеваний.

2. Проводился целенаправленный опрос жен­
щин на наличие сопутствующей соматической па­
тологии, приема каких-либо лекарственных препа­
ратов, воздействия рентгеновского излучения.

3. Объективный осмотр.
4. Ультразвуковое исследование (УЗИ) орга­

нов малого таза.
5. Определение ВУИ методом иммунофермента­

тивного анализа (ИФА) на анализаторе “Мультискан”.
6. Исследование крови на кариотип.
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Результаты	 и	 обсуждение.	 В клинической 
группе в большинстве случаев (68 %) патоло­
гия развития плода выявляется во II триместре,  
в 20 % – в III триместре и в 12 % – в I триме­
стре. Сравнительное изучение акушерского анам­
неза женщин контрольной и клинической групп 
(таблица 1) показало, что сравниваемые группы 
различимы по отягощенному акушерскому анам­
незу. Так, в клинической группе многократно 
проведенные аборты, самопроизвольные выки­
дыши, ВПР в предыдущих беременностях, нераз­
вивающиеся беременности на ранних сроках зна­
чительно превосходили показатели контрольной 

группы. При этом общий процент риска составил 
26,7 % против 9,9 в контрольной группе. Это оз­
начает, что отягощенный акушерский анамнез от­
ветственен за формирование ВПР плода. Среди 
факторов, отягощающих акушерский анамнез, 
выявлены самопроизвольные выкидыши, ВПР  
в предыдущих беременностях, причины которых 
могут быть самыми разнообразными (инфициро­
вание матери, гормональные нарушения, влияние 
лекарственных препаратов, хромосомные анома­
лии и др.).

Такие факторы риска, как перенесенные острые 
респираторные вирусные инфекции (ОРВИ),  

Таблица 1 – Факторы риска у беременных женщин с ВПР плода

Факторы
Группа 

контрольная, n = 30 клиническая, n = 284
абс. число  % абс. число  %

Многочисленные аборты 1 3,3 17 6,0
Самопроизвольные выкидыши 1 3,3 38 13,4
Неразвивающаяся беременность 1 3,3 9 3,1
ВПР в предыдущих беременностях 0 0 12 4,2
Общий риск 3 9,9 76 26,7
ОРВИ во время беременности 5 16 113 40
Прием лекарственных средств 1 3,3 14 5
Рентгенография 1 3,3 14 5
Угроза прерывания беременности в ранние сроки 2 6,6 42 15
Маловодие и многоводие 2 6,6 106 37,5
На учете не состояли 1 3,3 28 10
Угроза прерывания беременности 3 10 98 34,5
Ранний токсикоз 4 13,3 114 40,1
Поздний токсикоз 3 10 72 25,3
Фетоплацентарная недостаточность 2 6,6 84 29,5
Экстрагенитальная патология 4 13,3 124 43,6
Воспалительные заболевания матки и придатков 5 16,6 124 23,9

Таблица 2 – Показатели внутриутробной инфекции в исследуемых группах женщин

Инфекционные агенты
Группа

контрольная, n = 30 клиническая, n = 284
абс. число  % абс. число  %

Хламидии 2 6,6 23 8
ВПГ 4 13,3 26 9,1
ЦМВ 2 6,6 28 9,8
Токсоплазма 2 6,6 19 6,7
Микоплазма 2 6,6 14 4,9
Уреаплазма 1 3,3 12 4,2
Комбинация 2–3-х инфекций 3 10 68 23,9
Комбинация 4–6-х инфекций 2 6,6 54 19,0
Итого: 18 59,6 244 85,6
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превышали в 2,5 раза значение контроля, угро­
за прерывания беременности превалировала  
в 2 раза, а маловодие и многоводие – в 5 раз. При 
этом процент не состоявших на учете в 3 раза пре­
вышал контрольный показатель. Особенностями те­
чения беременности являлось то, что у женщин кли­
нической группы в 3,5 раза чаще отмечалась угроза 
прерывания беременности, в 3 раза чаще – явления 
раннего токсикоза, в 2,5 раза – позднего токсикоза,  
в 4,4 раза больше проявлений фетоплацентарной 
недостаточности, в 3,2 раза чаще регистрировались 
клинические признаки экстрагенитальной патоло­
гии и в 3,2 раза больше воспалительных заболева­
ний матки и придатков, по сравнению с данными 
контрольной группы. Эти данные свидетельствуют 
о том, что при неблагоприятном течении беремен­
ности значительно увеличивается вероятность нару­
шения эмбриогенеза и развития эмбриопатии.

Известно, что маловодие и многоводие – это 
универсальный интегрированный ответ женского 
организма на любое выраженное неблагополучие 
в состоянии здоровья беременной и плода, связан­
ное с перенесенными инфекциями, эндокринной 
патологией и другими неблагоприятными факто­
рами внутренней и внешней среды. Это объясняет, 
почему ВПР плода статистически ассоциированы 
с маловодием и многоводием. Следовательно, этот 
фактор вполне обоснованно должен быть отнесен  
к рисковым, указывающим на патологию ВПР плода.

Внутриутробные инфекции играют суще­
ственную роль в формировании ВПР плода.  
В наших исследованиях определялись иммуногло­
булины класса G к основным вирусным агентам, 
а именно: хламидиям, вирусу простого герпеса 
(ВПГ), цитомегаловирусу (ЦМВ), токсоплазме, ми­
коплазме, уреаплазме. Как видно из данных табли­
цы 2, наличие единичных инфекций мало отлича­
ется в исследуемых группах женщин, а сочетание 
двух и более инфекций в 3 раза больше в клини­
ческой группе по сравнению с контрольной (42,9  
и 16,6 %). При этом из общего числа обследован­
ных женщин контрольной группы 59,6 % имели  
в крови признаки тех или иных ВУИ, а в клиниче­
ской группе этот показатель равен 85,6 %, т. е. ин­
фекция превалировала в клинической группе.

Для исключения хромосомной этиологии  
в случаях выявления пороков развития у плода  
и для дальнейшего медико-генетического консуль­
тирования супружеские пары проходят цитогене­
тическое исследование. Обследовано 56 супруже­
ских пар для установления взаимосвязи наличия 
аномального кариотипа с хромосомными структур­
ными перестройками и аберрациями и рождения 
детей с пороками развития.

У 12 (21,5 %) женщин выявлена инверсия  
(< 50 %) девяти гомологических хромосом, не вли­
яющих на репродуктивную функцию, в том случае, 
если инвертированный участок меньше половины 
длины хромосомы. Хромосомная нестабильность 
(ломкость хромосомы, разрывы) обнаружены  
у пяти женщин (9 %), что может в небольшой сте­
пени вызвать возникновение несбалансированных 
гамет.

Выводы
1. Факторами риска у беременных женщин  

с ВПР плода являются перенесенные вирусные ин­
фекции, маловодие и многоводие, угроза прерыва­
ния беременности в ранние сроки, прием антибио­
тиков и рентгеновское облучение. 

2. Особенностями течения беременности у жен- 
щин с ВПР плода являются угроза ее прерывания, 
токсикоз, проявления фетоплацентарной недоста­
точности и более частая регистрация экстрагени­
тальной патологии и выявляемости воспалитель­
ных заболеваний матки и придатков по сравнению 
с течением беременности без ВПР плода.

3. Аутосомные делеции, транслокации и другие 
структурные перестройки у супружеских пар с по­
роком развития у ребенка, которые могли бы явить­
ся причиной врожденной аномалии, не выявлены.
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СОВРЕМЕННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В ГЕМОТРАНСФУЗИОЛОГИИ
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Рассматриваются вопросы лечения кровотечений при операциях, сопровождающихся кровопотерей, аль-
тернативные подходы к переливанию крови, а также современные технологии, применяемые для лечения 
и профилактики интраоперационной кровопотери.

Ключевые слова: кровотечение; гемотрансфузия; интраоперационная аппаратная реинфузия крови.

Кровотечение – наиболее частое и грозное ос­
ложнение различных заболеваний и повреждений. 
С данной проблемой сталкиваются практически 
все специалисты хирургического профиля. От со­
временного врача требуется такое лечение, которое 
помогло бы больному использовать собственные 
компенсаторные механизмы организма, сохранить 
постоянство гомеостаза внутренней среды орга­
низма. В случае декомпенсации организма при 
потере крови требуются быстрые, четкие и гра­
мотные действия для восстановления гомеостаза  
и предотвращения летального исхода [1–6].

С проблемой кровотечения врачи сталкива­
лись еще в глубокой древности. Исторически раз­
личают два периода в переливании крови:

Первый период – от античных времен до от­
крытия Уильямом Гарвеем в 1628 г. кругов крово-
обращения. Почти сразу же после этого были пред­
приняты попытки переливания крови. В 1667 г.  
независимо друг от друга Жан-Батист Дени во 
Франции и Ричард Лоуэр в Англии осуществили 
переливание крови от овцы человеку. Некоторые 
из попыток были успешными.

Второй период длился до 1900 г., когда авст-
рийский врач Карл Ландштейнер открыл группы 
крови по системе АBO. В 1902 г. Адриано Стерли 
и Альфред де Гастелло добавили четвертую груп­
пу крови, резус-фактор был открыт Карлом Ланд­
штейнером и Александром Вайнером в 1939 г. 

Именно во втором периоде сделан большой 
шаг вперед в области трансфузиологии. Особен­
но большое практическое значение в развитии 
трансфузиологии было отмечено в период Первой  

и Второй мировых войн, когда была доказана цен­
ность переливания крови тяжело раненым в бое-
вой обстановке. С 1960-х гг. во всем мире стали 
широко применять переливание крови – и донор­
ское, и препаратов крови, даже без особых показа­
ний. Убеждение в том, что донорская кровь самая 
эффективная и безопасная и несет минимальный 
риск для реципиента, оказалось ошибочным. Дан­
ное мнение поддерживалось врачами в течение не­
скольких поколений [1, 3, 4, 6–8].

На сегодняшний день известно, что пере­
ливание крови таит в себе не только положитель­
ный лечебный эффект, но имеет и отрицательные 
качества, некоторые из которых довольно опасны, 
вплоть до летального исхода. С отрицательными 
качествами, или побочными эффектами перелива­
ния крови, сталкивались и раньше, однако этому 
придавалось меньше внимания в связи с тем, что 
еще не были открыты причины данных осложне­
ний. С развитием иммунологии и вирусологии, а 
также научно-технического прогресса стали из­
вестны побочные реакции и осложнения, таящиеся 
при переливании крови. Одно из самых коварных 
осложнений, внушающее ужас не только врачам, 
но и пациентам, – передача таких инфекционных 
заболеваний, как вирус гепатита и ВИЧ-инфекция. 
Иммунология доказала, что донорская кровь – это 
чужеродный белок, который может привести к ау­
тоиммунным реакциям, которые также опасны и 
могут повлечь за собой смерть больного.

Гемотрансфузионные осложнения характери­
зуются тяжелыми клиническими проявлениями, 
причинами которых могут быть несовместимость 
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