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Воспаление относится к числу самых распро-

страненных типовых патологических процес-

сов, наряду с гипоксией и стрессом. Защитная 

роль воспаления неоспорима: без него оставались бы 

нераспознанными опасные местные процессы, происхо-

дила генерализация инфекций, приводящих к сепсису, 

развитию шока при травмах, отсутствию восстановления 

тканевых дефектов [1, 2].

Важнейшим этапом формирования воспалительного 

ответа является взаимодействие лейкоцитов с сосудистой 

стенкой и их миграция в субэндотелиальный матрикс. 

При взаимодействии с эндотелием происходит активация 

лейкоцитов, направленная на усиление процессов фаго-

цитоза и элиминацию патогенного агента. Однако активи-

рованные лейкоциты выделяют большое количество суб-

станций: свободные радикалы кислорода, протеазы, фос-

фолипазы, эластазы, коллагеназы, которые могут вызы-

вать прогрессирующее повреждение тканей [3–8]. Сейчас 

общепризнано, что АФК могут индуцировать спектр изме-

нений, следующих от гомеостатической индукции фер-

ментов к апоптотической клеточной гибели [9].

При синдроме системного воспалительного ответа 

(ССВО) происходит неконтролируемая и чрезмерная 

активация провоспалительных медиаторов, которая при-

водит к генерализованному повреждению тканей и раз-

витию полиорганной недостаточности. Основные меха-

низмы развития ССВО включают:

 ■ повреждение эндотелия;

 ■ активацию лейкоцитов, внешнего и внутреннего путей 

коагуляции;

 ■ нарушение фибринолиза;

 ■ гиперагрегацию тромбоцитов;
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Возникновение и развитие осложнений беременности, таких как преэклампсия, плацентарная недостаточность, задержка 

роста плода, могут быть опосредованы системным повреждением эндотелия сосудов. Понимание патофизиологических 

механизмов, действующих в системе «мать – плацента – плод», способствует совершенствованию методов диагностики и 

подбору патогенетически обоснованной терапии ряда акушерских осложнений. При синдроме системного воспалительно-

го ответа, сопровождающего акушерские осложнения, происходит неконтролируемая и чрезмерная активация провоспа-

лительных медиаторов, которая приводит к генерализованному повреждению тканей и развитию полиорганной недоста-

точности.

Применение в профилактической дозировке антиагрегантных препаратов у беременных высокого риска реализации пла-

центарной недостаточности и задержки роста плода способствует купированию нарушений системного и плацентарного 

кровотоков путем воздействия на эндотелий сосудов, повышая синтез простациклина и оксида азота, реализуя тем самым 

свои ангиопротективные свойства и способствуя усилению кровотока по артериям и имеющимся коллатералям.

Полученные данные показали, что добавление в алгоритм ведения беременных высокого риска реализации плацентарной 

недостаточности и задержки роста плода препарата Дипиридамол со II триместра гестации позволяет снизить риск раз-

вития эндотелиопатии и тромбофилии, улучшить акушерские и перинатальные исходы.
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PREVENTION OF FETAL GROWTH RESTRICTION IN PLACENTAL INSUFFICIENCY

The occurrence and development of such complications of pregnancy as preeclampsia, placental insufficiency, fetal growth 

restriction can be mediated by the systemic vascular damage. Understanding the pathophysiological mechanisms in the moth-

er-placenta-fetus system contributes to the improvement of diagnostic methods and the selection of pathogenetically valid 

therapy for certain obstetric complications. In the systemic inflammatory response syndrome accompanying obstetric complica-

tions, the uncontrolled and excessive activation of proinflammatory mediators occurs, which leads to generalized tissue damage 

and development of multiple organ failure.

The use of antiplatelet agents at a preventive dose in pregnant women with high risk of placental insufficiency and fetal growth 

restriction contributes to the reduction of systemic and placental blood flow disorders by affecting the vascular endothelium, 

increasing the synthesis of prostacyclin and nitric oxide, thereby implementing its angioprotective properties and increasing 

blood flow in the arteries and existing collaterals.

The obtained data showed that adding of dipyridamole to the algorithm for managing pregnant women with high risk of pla-

cental insufficiency and fetal growth restriction, starting from the II trimester of gestation allows to reduce the risk of endothe-

liopathy and thrombophilia, improve obstetric and perinatal outcomes.
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 ■ воздействие на систему комплемента, калликреин-кини-

новую систему, обмен катехоламинов и глюкокортикоидов;

 ■ нарушение адекватного иммунного ответа.

Нарушение развития плаценты на ранних сроках 

беременности может привести к формированию плацен-

тарного оксидативного стресса и в результате – к привыч-

ной потере беременности, преэклампсии [10]. Возникно-

вение и развитие осложнений беременности, таких как 

преэклампсия, задержка роста плода (ЗРП), плацентарная 

недостаточность (ПН), могут быть опосредованы систем-

ным повреждением эндотелия сосудов. ССВО сопрово-

ждается вторичной гиперстимуляцией макрофагов, акти-

вацией цитокинового каскада, системным эндотелиозом 

с появлением белков острой фазы воспаления и молекул 

клеточной адгезии. Следующим этапом является наруше-

ние микроциркуляции, развитие признаков ДВС-синдрома 

(формирование плацентарной недостаточности, гипоксии 

плода, задержки роста плода) с последующим его отяго-

щением (тромбозы, кровотечения).

Синдром системного воспалительного ответа (ССВО) у 

беременных объединяет многие патогенетические меха-

низмы, приводящие к активации процессов воспаления и 

изменению иммунного ответа [11]. Компоненты врожден-

ного иммунитета не только участвуют в развитии бере-

менности, но и вносят большой вклад в патогенез целого 

ряда осложнений беременности. Понимание патофизио-

логических механизмов ССВО, действующих в системе 

«мать – плацента – плод», способствует совершенствова-

нию методов диагностики и подбору патогенетически 

обоснованной терапии ряда акушерских осложнений.

Так как в основе осложнений беременности у боль-

ных с ССВО лежит нарушение иммунологической толе-

рантности, эндотелиопатия и тромбоз сосудов трофобла-

ста/плаценты, исследование систем иммунитета, компле-

мента и гемостаза у них имеет исключительное значение 

для выявления и профилактики этих осложнений.

Учитывая изменения гемостазиологических параме-

тров у беременных с данными осложнениями (в основном 

в виде хронической формы ДВС-синдрома), особого вни-

мания заслуживает применение препаратов, корригирую-

щих реологические свойства крови. К ним относятся анти-

агреганты – медикаментозные средства, тормозящие агре-

гацию тромбоцитов, снижающие повышенную концентра-

цию фибриногена и улучшающие микроциркуляцию.

Особого внимания заслуживает применение одного из 

наиболее часто используемых антиагрегантов – Курантила. 

Активное вещество данного препарата  – дипиридамол 

тормозит агрегацию тромбоцитов, препятствует образова-

нию тромбов, улучшает микроциркуляцию. Курантил 

выпускается в таблетках и драже желтого или зеленовато-

желтого цвета. Следует отметить, что Курантил N (таблетки, 

покрытые пленочной оболочкой) отличается от обычного 

Курантила (драже) более полным и быстрым высвобожде-

нием действуюшего вещества из лекарственной формулы 

за счет сокращения содержания в оболочке таблетки 

гидрофобных веществ, что ускоряет его растворение. 

Каждая таблетка содержит 25 или 75 мг действующего 

вещества дипиридамола. В зависимости от этого препарат 

называется Курантил N 25 или Курантил N 75. Дипиридамол 

проникает через плаценту и оказывает положительное 

воздействие на плод (препятствует развитию его гипок-

сии). Применение препарата при хронической плацентар-

ной недостаточности, задержке роста плода обосновано 

несколькими причинами. Прежде всего, это уникальный 

препарат, купирующий нарушения системного и плацен-

тарного кровотока, которые возникают при беременности 

вследствие развития хронического ДВС-синдрома. 

Препарат подавляет активность фосфодиэстеразы и аде-

нозинаминазы, активирует аденилатциклазу. Это способ-

ствует накоплению циклической аминофосфатазы и аде-

нозина в тромбоцитах и миоцитах сосудистой стенки, 

обусловливает антиагрегантный, антитромботический и 

спазмолитический эффекты. Кроме того, Курантил N воз-

действует на эндотелий сосудов, повышая синтез проста-

циклина и оксида азота, реализуя тем самым свои ангио-

протективные свойства и способствуя усилению кровото-

ка по артериям и имеющимся коллатералям.

Следует также отметить, что Курантил N активизирует 

первичный эритропоэз в стенке желточного мешка и про-

лонгирует его, благотворно влияя на образование типич-

ных эритроцитов в очагах кроветворения печени эмбри-

она. Препарат не обладает эмбриотоксическим действи-

ем, доказана безопасность его применения на протяже-

нии всего гестационного периода. Курантил N не повы-

шает тонус матки, способствует противовирусной защите 

путем выработки эндогенного интерферона, что особен-

но важно при беременности, а также уменьшает агрессию 

аутоантител в I триместре беременности.

При беременности замедляет дистрофические про-

цессы в плаценте, устраняет гипоксию тканей плода и 

восстанавливает плацентарное кровообращение. Помимо 

этого, препарат препятствует склеиванию тромбоцитов и 

образованию тромбов, особенно при сочетанном приеме 

Курантила и ацетилсалициловой кислоты. При увеличе-

нии однократной дозы препарата наблюдается укороче-

ние время жизни тромбоцитов и подавление склонности 

к тромбообразованию. Этот эффект используется в лече-

нии пациентов с тромбозом глубоких вен. Комбиниро-

ванный прием Дипиридамола и ацетилсалициловой кис-

лоты довольно часто назначается в комплексном лечении 

атеросклероза, а также для снижения риска развития 

повторного инсульта у больных с ишемическим инсультом.

Во время лечения Дипиридамолом нежелательно упо-

треблять напитки, содержащие кофеин (кофе, какао, чай, 

мате, кока-колу, пепси-колу), а также принимать препарат 

диуретин. Эти вещества способны существенно умень-

шить или нейтрализовать полностью положительные 

эффекты Дипиридамола. При одновременном лечении 

Дипиридамолом и непрямыми антикоагулянтами (препа-

ратами, уменьшающими свертываемость крови), а также 

ацетилсалициловой кислотой дозу Дипиридамола следу-

ет уменьшить, т.к. возникает риск спонтанных кровотече-

ний. Дипиридамол может усиливать действие препаратов, 

назначаемых для снижения артериального давления. 

Одновременное применение Дипиридамола и анти-

биотиков цефалоспоринового ряда (цефамандол, цефопе-
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разон, цефотетан) ведет к усилению антиагрегантных 

свойств Дипиридамола. Антацидные средства, используе-

мые при повышенной кислотообразующей функции желуд-

ка, уменьшают всасываемость Дипиридамола, что вызы вает 

снижение терапевтического действия. Таблети ро ванные 

формы Дипиридамола и Актовегина часто назна чаются в 

комплексном лечении микроциркуляторных нарушений 

различного происхождения.

Препарат принимают до еды или через 1,5–2 часа 

после приема пищи. Таблетку не следует разгрызать, ее 

необходимо проглотить, запивая негазированной водой в 

достаточном для этого количестве.

Максимальная суточная доза препарата составляет 

600 мг, ее назначают только во время лечения тяжелых 

нарушений. При одновременном приеме Дипиридамола 

с антикоагулянтами или ацетилсалициловой кислотой 

дозу Дипиридамола снижают вдвое.

Дозировку и длительность приема Дипиридамола врач 

подбирает индивидуально, основываясь на форме забо-

левания, тяжести его течения и чувствительности пациен-

та к препарату. При необходимости препарат можно при-

нимать длительное время, в некоторых случаях  – до 10 

недель и более. Не допускается самостоятельное назначе-

ние препарата в связи с тем, что его неправильный или 

необоснованный прием может ухудшить состояние паци-

ента. Дипиридамол является рецептурным препаратом.

Цель исследования: оценить эффективность включе-

ния в комплексную терапию у беременных с высоким 

риском реализации плацентарной недостаточности и 

задержки роста плода препарата Дипиридамол начиная 

со II триместра беременности.

Было проведено сравнительное ретроспективное кли-

ническое исследование по эффективности профилактики 

плацентарной недостаточности и задержки роста плода с 

назначением препарата Дипиридамол во II триместре 

беременности до появления клинических признаков раз-

вития эндотелиальной дисфункции. В некоторых случаях, 

учитывая высокий риск развития сосудистых нарушений, 

отягощенный анамнез беременных и другое, препарат 

назначался с I триместра беременности. Были изучены 300 

историй родов пациенток, наблюдавшихся и родоразре-

шенных в ФГБУ «НМИЦ АГиП им. В.И. Кулакова» 

Министерства здравоохранения РФ.

Все пациентки были разделены на 2 группы: I группу 

(основную) составили беременные с плацентарной недо-

статочностью и высоким риском развития задержки роста 

плода, II группу (сравнения) составили условно здоровые 

беременные.

Критерии включения: I группа – наличие плацентарной 

недостаточности, задержки роста плода установленной по 

данным клинического обследования, результатам функци-

ональных методов исследования (нарушение маточно- и/

или фетоплацентарного кровотоков и/или усиление кро-

вотока в среднемозговой артерии по данным допплероме-

трии); II группа – отсутствие плацентарной недостаточно-

сти и задержки роста плода по данным клинического 

обследования, результатам функциональных методов 

исследования.

Критерии исключения: тяжелая экстрагенитальная 

патология, многоплодная беременность, пороки развития 

плода.

Таким образом, в исследовании 98 пациенток соста-

вили основную группу и 189 – группу сравнения (случай-

контроль).

Подробно были изучены особенности течения бере-

менности, родов и послеродового и раннего неонаталь-

ного периодов.

Возраст беременных, включенных в исследование, 

колебался от 18 до 41 года и составил в среднем

31,4 ± 0,5 и 28,4 ± 0,5 лет соответственно по группам.

Анализ массо-ростовых отношений у обследованных 

беременных отклонений от популяционных норм не выя-

вил. Средняя масса тела составила 64 ± 2,1 и 63,3 ± 2,2 кг, 

средний рост 167,1 ± 3,2 и 164,9 ± 4,6 см соответственно 

по группам.

У пациенток основной группы имело место достовер-

ное увеличение частоты хронических заболеваний ЛОР-

органов – 40,0% (р<0,05).

Среди заболеваний мочевыделительной системы в I 

группе отмечалось достоверное увеличение частоты хро-

нического пиелонефрита (20,0%) (р<0,05) и хронического 

цистита (26,0%) (р<0,05).

При анализе заболеваний сердечно-сосудистой 

системы было выявлено достоверное увеличение частоты 

хронической артериальной гипертензии в основной 

группе (10,0%) (р<0,05).

При изучении структуры гинекологической заболевае-

мости было отмечено достоверное увеличение в I группе 

хро нического эндометрита (18,0%), хронического сальпинго-

офорита (20,0%), доброкачественных новообразований 

яичников (12%), бесплодия (16%) и цервицита (54%) (p<0,05).

Так как большинство пациенток, включенных в иссле-

дование, были повторнородящими, нами был проведен 

анализ акушерского анамнеза. В I группе достоверно 

чаще встречались самопроизвольные выкидыши (18,0%), 

бесплодие (16,0%) и интранатальная гибель плода (6,0%) 

(p<0,05). Также у пациенток I группы в 20,0% отмечалась 

неразвивающаяся беременность в анамнезе, хотя досто-

верных отличий получено не было. 

Несмотря на разделение пациенток по наличию пла-

центарной недостаточности и задержки роста плода, 

интерес представлял анализ сочетания с другими ослож-

нениями беременности, которые могут быть как причи-

ной, так и сопутствующими осложнениями.

Течение беременности в I триместре у пациенток I 

группы достоверно чаще осложнялось угрозой прерыва-

ния беременности (76,0%), ретрохориальной гематомой 

(по данным УЗИ) (12,0%) (p<0,05).

Был проведен анализ инфекционно-воспалительной 

заболеваемости с определением анализа спектра воз-

можных возбудителей. У пациенток I группы преобладали 

кандидозный вульвовагинит (14,3%), обострение хрони-

ческой герпетической инфекции (8,0%), ОРВИ (26%) 

(р<0,05). 

Во II триместре у пациенток I группы отмечалось фор-

мирование ИЦН в 14,3% случаев, потребовавшей прове-
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дения хирургической коррекции, угроза прерывания бере-

менности (78,5%) и анемия беременных (38,0%) (p<0,05). 

Из особенностей течения III триместра беременности 

следует отметить преобладание в I группе анемии бере-

менных  – 36,0%, бессимптомной бактериурии в 6,0% 

случаев, патологии околоплодных вод в виде многоводия 

(16,3%) (р<0,05).

У пациенток I группы в III триместре беременности 

преобладали неспецифический вульвовагинит (20,0%), 

обострение хронической герпетической инфекции (8,2%) 

(р<0,05). В 10% случаев у пациенток I группы отмечалось 

преждевременное излитие околоплодных вод (табл. 1).

В I группе 68,0% пациенток были родоразрешены 

путем операции кесарева сечения, из них по экстренным 

показаниям 38,0% (р<0,05). Более чем в половине случаев 

кесарево сечение было выполнено в связи с ухудшением 

состояния плода и нарастанием тяжести хронической 

гипоксии плода. В I группе средний гестационный срок, на 

котором пациентка была родоразрешена, составил 35 

недель, тогда как во II группе (контроль) – 39 недель.

Послеродовой период у пациенток I группы в 16% 

случаев протекал с осложнениями: диагностировали 

эндометрит (4,0%) и субинволюцию матки (12,0%) (p<0,05).

Особый интерес представляло проведение дальней-

шего сравнения пациенток, вошедших в исследование, с 

целью более детального изучения критериев риска раз-

вития осложнений беременности и неблагоприятных 

перинатальных исходов. С этой целью был проведен 

анализ профилактических и лечебных мероприятий в 

период гестации внутри основной группы. Все пациентки 

I группы получали витаминно-минеральные комплексы 

для беременных с 8–10-й недели гестации. Ввиду разви-

тия железодефицитной анемии 36% пациенток основной 

группы получали пероральные формы препаратов желе-

за продолжительностью не менее 6 недель. 67% пациен-

ток I группы на протяжении II и III триместров беремен-

ности получали антикоагулянтную терапию в связи с 

активацией внутрисосудистого свертывания крови по 

данным гемостазиограммы.

Ключевым различием в ведении пациенток по дан-

ным проведенного анализа можно считать профилакти-

ческое назначение с начала II триместра антиагрегант-

ной терапии (препаратом Дипиридамол) 47% беремен-

ных I группы и отсутствие данного лечебно-профилакти-

ческого мероприятия у оставшихся 53%. 

У беременных, получавших профилактику препаратом 

Дипиридамол, маркеры тромбофилии и изменения систе-

мы гемостаза по типу гиперкоагуляции и снижения анти-

тромботической активности крови отмечались значительно 

реже и легко купировались короткими терапевтическими 

курсами антикоагулянтной и инфузионной терапии. 

Результаты изучения исхода родов для плода и течения 

раннего неонатального периода у новорожденных устано-

вили, что у детей I группы достоверно чаще диагностиро-

валась ВУИ (63,4%), асфиксия (44,0%), неонатальная желту-

ха (16,3%), внутриутробная недостаточность питания 

(38,0%) и ЗВУР (24,5%), что обусловлено критериями вклю-

чения в группу (p<0,05). Структура нарушений состояния и 

заболеваний новорожденных представлена в таблице 2. 

По данным нашего исследования, у пациенток основной 

группы, получивших профилактику эндотелиальных повреж-

дений препаратом Дипиридамол во время беременности, 

были отмечены лучшие показатели у новорожденных 

детей – больший вес и рост при рождении и лучшая оценка 

по шкале Апгар. Число осложнений у новорожденных в 

виде внутриутробной гипоксии, гипотрофии, недоношенно-

сти было минимальным в этой группе пациенток (рис.).

Проведение дальнейших клинических исследований 

по поиску профилактических путей решения проблемы 

плацентарной недостаточности, задержки роста плода на 

большей выборке пациентов позволит ответить на вопро-

сы, поднятые в нашей работе.

Таблица 1.    Структура осложнений настоящей беременно-
сти у пациенток основной (I) и контрольной (II) групп (n, %)

Осложнения беременности I группа, n (%) II группа, n (%)

Ранний токсикоз 22 (22,4) 23 (12,2)

Кандидозный вагинит 14 (14,3)* 7 (3,7)

Неспецифический вагинит 20 (20,0)* 9 (4,8)

ОРВИ 25 (26,0)* 9 (4,8)

Обострение ВПГ 8 (8,2)* 0 (0,0)

Угроза прерывания в I триместре 
беременности

75 (76,5)* 109 (57,7)

Угроза прерывания во II триместре 
беременности

77 (78,5)* 77 (40,7)

Отслойка хориона 12 (12,0)* 20 (10,6)

ИЦН с хирургической коррекцией 14 (14,3)* 0 (0,0)

Угроза преждевременных родов 75 (76,5)* 77 (40,7)

Преэклампсия
II триместр
III триместр

14 (14,3)
14 (14,3)

0 (0,0)
0 (0,0)

Маловодие 24 (24,5) 31 (16,4)

Многоводие 16 (16,3)* 0 (0,0)

Анемия беременных 35 (36,0)* 25 (13,2)

*Достоверные различия между группами (Р< 0,05).

Таблица 2.    Структура нарушений состояния
и заболеваний новорожденных I и II групп, n (%)

Осложнения раннего
неонатального периода I группа, n (%) II группа, n (%)

Асфиксия 43 (44,0)* 12 (6,3)

ЗВУР по гипопластическому типу 37 (38,0)* 0 (0,0)

Внутриутробная недостаточность питания 24 (24,5)* 2 (1,9)

Конъюгационная желтуха 16 (16,3)* 5 (4,8)

Конъюнктивит/врожденный везикулез 19 (19,4) 16 (8,5)

Врожденная пневмония 43 (44,0)* 20 (10,6)

*Достоверные различия между группами (Р< 0,05).
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ОБСУЖДЕНИЕ

На основании проведенного исследования были уста-

новлены наиболее значимые клинические факторы риска 

реализации ПН. Было показано, что развитие ПН ассоци-

ировано с высокой частотой воспалительных заболева-

ний мочевыделительных путей и отягощенным акушер-

ским анамнезом в виде самопроизвольных выкидышей, 

ИЦН и многоводия во время данной беременности.

Ряд авторов выделяют такие факторы риска ПН, как 

отягощенный акушерско-гинекологический анамнез, 

патологическое течение беременности, заболевания 

мочеполовой системы у матери, инфекционные заболе-

вания любых других органов и систем у матери, которые 

возникают во время беременности [12–14]. Однако Bose 

C. с соавт. указывает на отсутствие корреляции между вос-

палительными заболеваниями матери и развитием ЗРП 

[15]. Вероятно, это связано с необходимостью более 

детального отбора пациенток группы риска и проведени-

ем среди них углубленного диагностического поиска.

При патологии маточно-плацентарного комплекса 

(МПК) в сформировавшихся сосудах частично сохраняется 

гладкомышечная структура и способность к сократитель-

ной активности. Структурные изменения, происходящие в 

плацентарных сосудах в ответ на их расслабление и сокра-

щение, лежат в основе нарушений МПК. Развивается обли-

терация сосудов ворсин, закупорка их фибриноидом и 

прекращение кровообращения в капиллярах. Нарушения 

кровоснабжения хориона и децидуальной оболочки при-

водят к повреждению эндотелия сосудов матки, трофобла-

ста межворсинчатого пространства и фетоплацентарного 

эндотелия. Это является начальным звеном в нарушениях 

эндотелия, метаболических процессов, синтеза антифос-

фолипидных антител и молекул адгезии с последующим 

развитием тромбофилии и ПН во время беременности. 

Развитие воспалительного каскада приводит к дальней-

шему нарушению процессов плацентации и последующим 

осложнениям (привычная потеря беременности, преждев-

ременные роды, синдром недостаточности плаценты, ЗРП, 

внутриутробная инфекция – ВУИ, преэклампсия) [12, 16]. 

По данным N.Gomez-Lopez и соавт. [16], развитие 

системной воспалительной реакции при нарушении про-

цессов плацентации ассоциировано с запуском механиз-

мов нарушения тканевого и клеточного дыхания, свертыва-

ния крови, с повреждением эндотелия сосудов. Результатом 

вышеотмеченного являются нарушения микроциркуляции в 

плаценте с развитием в ней инфарктов, манифестация ЗРП.

Таким образом, профилактическое назначение антиа-

грегантов у беременных групп высокого риска реализа-

ции ПН, воздействуя на звенья патогенеза данного состо-

яния, способствует снижению степени функциональных и/

или структурных изменений в системе «мать – плацента – 

плод» и успешному развитию компенсаторных реакций 

плода [17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Назначение препарата Дипиридамол в когорте паци-

енток высокого риска реализации плацентарной недо-

статочности, задержки роста плода обусловлено его 

положительным воздействием на основные звенья пато-

генеза заболевания как на системном уровне (торможе-

ние тромбообразования, улучшение микроциркуляции, 

мозгового, почечного, коронарного, печеночного крово-

тока), так и на органном (нормализация маточно- и фето-

плацентарного кровотока, венозного оттока из межвор-

синчатого пространства, уменьшение выраженности мор-

фофункциональных изменений плаценты).

Таким образом, добавление в алгоритм ведения бере-

менных высокого риска реализации плацентарной недо-

статочности и задержки роста плода препарата Дипиридамол 

со II триместра гестации позволит посредством регуляции 

системы гемостаза и маркеров активации эндотелия сни-

зить риск развития эндотелиопатии и тромбофилии, улуч-

шить акушерские и перинатальные исходы. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Рисунок.    Структура перинатальных исходов среди ново-
рожденных I группы в зависимости от профилактического 
применения препарата Дипиридамол во II триместре 
беременности (%)

Маловесный к сроку гестации ЗРП Тяжелая асфиксия

Отсутствие
профилактического применения

препарата Дипиридамол

Профилактическое
применение

препарата Дипиридамол

62%

56%
44%

30%

8%
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ДЛЯ СПЕЦИАЛИСТОВ, РАБОТАЮЩИХ 
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• Определение стандартов оказания специализированной 
и квалифицированной хирургической помощи 
в амбулаторно-поликлинических условиях.

• Освещение вопросов анастезиологического пособия 
при выполнении оперативных вмешательств в условиях 
дневных (однодневных) хирургических стационаров.

• Рассматриваются проблемы лицензирования 
и аккредитации хирургических подразделений 
и формирований амбулаторно-поликлинического 
звена. 

• Вопросы интеграции медицинских вузов 
и НИИ и практического здравоохранения, в том 
числе с целью подготовки кадров для центров 
амбулаторной и специализированной хирургии.

Журнал отличает 

четкая практическая 

направленность и 

наглядность в описании 

новых (рациональных) 

методик лечения


