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В настоящее время получено много данных, свиде-
тельствующих об участии гуморальных и клеточных им-
мунных механизмов в регуляции развития эмбриона и 
плода [1, 2]. Так, например, внутриутробное развитие ре-
гулируется многими лимфокинами, активностью плацен-
тарных МК-клеток, балансом ТЫ-/ТЪ2-лимфоцитов [3]. 
Показано, что уровень некоторых материнских аутоанти-
тел (аАТ) класса иммуноглобулинов С, трансплацентарно 
проникающих к плоду, является важным условием нор-
мального развития эмбриона и плода [БеппепЬещ V., 
1991; ТакеисЫ 8., 1990]. Причем в процессах проникнове-
ния таких аАТ к плоду задействованы механизмы актив-
ного транспорта [4]. Поэтому изучение материнских аАТ 
различной направленности определили новые подходы 
к оценке развития эмбриона и плода [5, 6]. 

Естественные аАТ способны выступать в качестве ре-
гуляторов множества событий на молекулярном и клеточ-
ном уровне. Концентрация таких аАТ различной специ-
фичности в кровотоке имеет определенные физиологиче-
ские границы, и выход за их пределы может приводить 
к различным патологическим процессам [1, 7—14]. По 
данным ряда исследований, повышенное содержание 
этих аАТ может индуцировать нарушения гомеостатиче-
ского равновесия и вызывать вначале обратимые морфо-
функциональные изменения при отсутствии каких-либо 
клинических проявлений, в том числе и в нервной систе-
ме, а длительное их воздействие может привести к тяже-
лым поражениям различных органов и систем [1]. Поэто-
му изменения в спектре материнских аАТ могут оказы-
вать негативное воздействие на закладку органов и тканей 
плода. 

Нами была проведена серия экспериментов по изуче-
нию влияния повышенного содержания материнских ан-
тител к отдельным белкам нервной ткани на развитие по-
томства. Показано негативное влияние повышенного 
уровня антител к основному белку миелина (ОБМ), фак-
тору роста нервов (ФРН) и белку мозга 8100 на развитие 
нервной системы потомства [15—17]. 

Так, после иммунизации самок мышей ОБМ (груп-
па 1) и ФРН (группа 2 ) проводили их спаривание на фоне 
высоких титров антител. После рождения мышат прово-
дили оценку их развития [16]. Во всех группах мышат от-
мечалось повышение уровней антител к тем антигенам, 
которыми были иммунизированы их матери. Животные 
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с максимально высокими уровнями антител к ФРН ока-
зались менее жизнеспособными и погибали к 3-му дню 
эксперимента. У животных в 1-й группе отмечалось 
уменьшение продолжительности беременности по срав-
нению с нормальными сроками (21 день) на 5 дней. У по-
ловины мышат отмечался тремор задних конечностей, 
который купировался к концу первого месяца. Для мы-
шат с сильно повышенными уровнями антител к ОБМ 
были характерны парезы задних конечностей. Отмечалось 
отставание физического развития, мышечной силы и ко-
ординации движений у мышат от самок с высокими уров-
нями антител к ОБМ. При оценке способности к обуче-
нию в приподнятом крестообразном лабиринте (ПКЛ) 
фиксировали время до взятия корма, так же оценивали 
способность к сохранению приобретенного навыка путем 
однократного тестирования через 21 день. Установлено, 
что к 6-му дню достоверно большее время требовалось 
мышатам из группы ФРН по сравнению с контрольной 
группой, в группе ОБМ время до взятия пищи было боль-
ше в 1,5 раза, чем у контрольной группы. Как показало 
повторное тестирование, в обеих опытных группах дан-
ный навык был полностью утрачен спустя 3 недели, 
в группе контроля навык был частично сохранен. Полу-
ченные данные свидетельствуют о взаимосвязи физиче-
ских и неврологических отклонений у мышат с повышен-
ными уровнями антител к ОБМ и ФРН у их матерей. 

Разработанный протокол иммунизации и садки жи-
вотных позволял достигать пика уровня антител к ФРН 
в организме самок на 1-е (группа ФРН1), 3-й (группа 
ФРНЗ) сутки эмбрионального развития потомства. Наи-
более значимым изменением соматического развития 
мышей с высоким уровнем материнских антител к ФРН 
было отставание в наборе массы тела, более сильно выра-
женное в группе ФРН1 (пик антител на 1-е сутки эмбрио-
генеза). У мышей экспериментальных групп были выяв-
лены отставания в формировании поведения, обеспечи-
вающего обретение опоры передними конечностями на 
основе тактильной чувствительности. У животных группы 
ФРН1 нарушения были показаны на 10-е и 11-е сутки 
постнатального развития, а у мышей группы ФРНЗ — на 
10-е сутки. В группе ФРН1 координация передних конеч-
ностей была хуже, чем в группе ФРНЗ на 11-е сутки. Фор-
мирование сложных координаций движений изучалось по 
развитию способности мышей спускаться по вертикаль-
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ному канату. Было показано, что в группе ФРН1 досто-
верно меньше животных могло спуститься по канату на 
14-е, 15-е и 16-е сутки, в группе ФРНЗ — на 15-е и 16-е 
сутки. Интересные результаты получены при исследова-
нии в первые дни жизни тактильного контакта потомства 
и матерей, которое обеспечивает выживание пойкилотер-
мных мышат, препятствуя переохлаждению, и является 
необходимым условием для реализации поведения соса-
ния молока. Наблюдаемое поведение является провизор-
ным и угасает по мере вырастания шерсти и усложнения 
пищевого поведения у животных, обычно начиная с 6-х 
суток постнатального развития. У мышей эксперимента-
льных групп происходила задержка в возникновении вто-
рой фазы поведения на 6-е и 7-е сутки постнатального 
развития в сравнении с контролем (рис. 1). Появление 
шерстного покрова и рост резцов у мышей этих групп от-
носительно контроля не изменялись, поэтому выявлен-
ный инфантилизм являлся следствием специфических 
нарушений в созревании мозга. Нарушение формирова-
ния поведения тактильного контакта потомства и матерей 
в онтогенезе может являться одним из признаков даль-
нейшего нейропсихического дизонтогенеза, как это было 
показано при изучении экспериментальной модели ши-
зофрении на крысах. 

Таким образом, в нашем исследовании была выявлена 
специфика нарушения постнатального развития у мы-
шей, в зависимости от динамики уровня АТ к ФРН на 
разных сроках раннего эмбриогенеза. Полученные резу-
льтаты иллюстрируют важную регуляторную роль ФРН 
в закладке нервной системы у животных. Установлено, 
что максимум концентрации антител к ФРН на 1-е сутки 
эмбрионального развития в сравнении с пиком на 3-й 
сутки, вызывает больше нарушений в формировании ран-
них поведенческих актов и более выраженные аномалии 
в соматическом созревании. Инфантильность в развитии 
контактов потомства с их матерями, которая выявлена 
у опытных мышей, может являться признаком серьезного 
психического дизонтогенеза. 

Получено много материала о влиянии повышенного 
уровня материнских антител к белку мозга 8100В на раз-
витие потомства (неопубликованные данные). У мышат 
от иммунизированных данным белком матерей наблюда-
лась проблема в весе вместе с задержкой и отклонениями 
в созревания многих нейроповеденческих систем, кото-
рые должны развиваться вскоре после рождения в качест-
ве фона для последующего развития более сложного пове-
дения. Эти аномалии включали в себя проблемы и дефи-
циты зрительных способностей (например, открытия глаз 
и зрительной ориентации), нарушения соматосенсорных 
ответов (лестничные, кровельные и хватательные рефлек-
сы), позы реакций (выравнивание поверхности, отрица-
тельный §ео1ах18), мышечной силы (сила хвата) и локомо-
ции (развитие конечностей, цепляние и скалолазание, ко-
ординация движений). У таких мышат также наблюдались 
некоторые симптомы дисфункции головного мозга (на-
пример, задние конечности крепко сжаты или беспомощ-
ны, что демонстрирует симптомы нервно-мышечной сла-
бости и недостаточно для обеспечения двигательной ак-
тивности), проблемы с меховым покрытием, прорезыва-
нием верхних резцов и появлением паховых сосков. 

Материнский белок 8100В также определяет созрева-
ние у потомства систем, которые регулируют обуче-
ние/ориентирующее поведение. Дефицит поступления 

материнского белка S100B может определить развитие 
у потомства поведения, связанного с меньшей насторо-
женностью (страх или беспокойство); они ведут себя как 
опытные в новой среде и с увеличенным любопытством 
участвуют в исследовании новых территорий. Мышата от 
иммунизированных матерей более быстро принимали ре-
шение спускаться по скале в чистую или незнакомую 
клетку и равное время на изучение новых мест (в «чис-
той» зоне лабиринта) и на восхождение в «домашнюю 
точку» в ходе каждого испытания в Y-лабиринте. Такое 
поведение может быть связано с усилением поиска новых 
ощущений или 'бездомного' фенотипа из-за дефицита 
поступления материнского белка S100B у этих животных. 
В отличие от этого, во время каждого испытания мышата 
от самок в контрольной группе предпочли незамедлитель-
но подняться в домашнее место (вероятно, используется 
навигация по обонятельные сигналы), оставляя изучение 
новых места (в «чистой» зоне лабиринта) на более позднее 
время. 

Таким образом, поступление материнского белка 
S100B определяет развитие чувствительных к риску или 
«привязанный к дому» фенотип в потомстве, и это может 
быть обозначено как «домашний, ограничивающий» про-
теин, когда он поступает извне (например, от матери). 
В этом случае привязка к дому и «отвязка» — эффекты 
влияния этого «мозгового» белка, которые могут быть 
эволюционно закреплены: отсутствие внешнего поступ-
ления может способствовать созданию механизмов, опре-
деляющих исследовательское поведение у «бездомных» 
мышат для их выживания. Его внешние «поставки», на-
пример, с молоком матери, могут способствовать созда-
нию механизмов, определяющих «домашнее поведение», 
направленное на привязанность к дому мышат, способст-
вующую их выживанию. 

Ранее на большом клиническом материале нами было 
показано, что для нормального развития эмбриона/плода 
необходимо поддержание физиологических уровней в ма-
теринском кровотоке аАТ в сыворотке крови к ОБМ, 
S100, фракциям анионных негистоновых белков хромати-
на (АСВР-С) и мембранных белков (MP-С) головного 
мозга. Отклонения их содержания как в сторону повыше-
ния, так и снижения свидетельствуют о повышенном рис-
ке аномального развития эмбриона/плода [4, 14—20]. По 
характеру и степени отклонения указанных показателей 
можно косвенно судить о причинах, приводящих к изме-
нению продукции определяемых аАТ, что может исполь-
зоваться для назначения дополнительных исследований и 
проведения необходимых лечебно-профилактических ме-
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Рис. 1. Задержка в угасании детского поведения тактильного контакта 
мышей групп ФРН1 и ФРНЗ их с матерями в постнатальном периоде: 
* — р < 0,05 различия между интактной группой и группой ФРН1; + — 
р < 0,05 различия между интактной группой и группой ФРНЗ, крите-
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роприятий. Так, например, снижение содержания указан-
ных аАТ чаще всего наблюдается при наличии вирусной 
инфекции и активной вирусоподобной (хламидийной, 
уреаплазменной) и/или бактериальной инфекции. Часто 
при этом обнаруживаются вирусы герпеса, цитомегалии и 
вирусы Коксаки (энтеровирусы). При таких показателях 
обычно повышается риск внутриутробного инфицирова-
ния плода [2]. Повышение уровней данных аАТ обычно 
наблюдается при наличии активного инфекционного 
и/или воспалительного, а также аллергического или ауто-
иммунного процесса [11, 12]. Адекватная терапия, на-
правленная на устранение причины, вызвавшей наблюда-
емые отклонения, обычно нормализует уровни определя-
емых аАТ [13]. 

Была показана взаимосвязь между изменениями со-
держания материнских аАТ к указанным антигенам и со-
стоянием нервной системы родившихся детей [21]. Дети 
от матерей с физиологическим уровнем аАТ к ОБМ, 8100, 
АСВР-С и МР-С реже страдали перинатальным пораже-
нием нервной системы (ППНС) по сравнению с другими 
группами. При изменении уровней указанных аАТ ППНС 
наблюдалось более часто, клинические проявления забо-
левания были более выраженными. У половины таких де-
тей отмечены морфологические изменения на нейросо-
но грамме. 

Физиологическое содержание определяемых аАТ у ма-
тери во время беременности может служить одним из 
критериев нормального развития нервной системы плода. 
Следует отметить, что проблема ППНС в настоящее вре-
мя имеет особую актуальность. По данным разных авто-
ров, пре- и перинатальное поражение ЦНС составляет 
около 65—75% всех заболеваний нервной системы в дет-
ском возрасте [22—25]. Более 70% случаев патологии нер-
вной системы обусловлены воздействием анте- и перина-
тальных повреждающих факторов, таких как внутриут-
робная гипоксия, внутриутробная инфекция, асфиксия 
в родах и др. Разработанные в последние годы новые па-
тогенетические методы антенатальной охраны плода с ва-
риантами прогнозирования перинатальной патологии и 
использование рациональных схем иммуно- и интерфе-
ронокоррекции у беременных со смешанной урогени-
тальной инфекцией вирусно-бактериальной этиологии 
позволили снизить частоту тяжелых форм внутриутроб-
ной инфекции и перинатальных осложнений неинфекци-
онного характера в 1,5—2 раза [26, 27]. 
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Рис. 2. Количество женщин, родивших в срок, преждевременно, по-
зже срока и частота перво- и повторнородящих женщин в группах по-
лучавших и не получавших иммунокоррекцию во время беременности 
(абс.) 

Дальнейшей нашей целью было изучение влияния им-
мунотерапии матерей во время беременности с дискордан-
тными значениями указанных аАТ на состояние здоровья 
родившихся у них детей. В исследование вошли 57 бере-
менных женщин, обследованные в период 2011—2014 гг., и 
родившиеся у этих женщин дети. Всем женщинам во время 
беременности проводилось специальное обследование 
с 3-кратным взятием крови на сроках 7—8, 14—15 и 21—23 
недели для определения содержания аАТ к ОБМ, 8100, 
АСВР-С и МР-С. В данную работу были включены только 
женщины со сниженными показателями содержания аАТ, 
которые получали (основная группа, п = 32) или не полу-
чали (группа сравнения, п = 25) иммунотерапию (интерфе-
рон-альфа-2Ь, иммуноглобулин). 

Иммунотерапия назначалась при выявлении у бере-
менных возбудителей инфекций, передаваемых половым 
путем, или антител к возбудителям инфекций, относя-
щихся кТСЖСИ-комплексу (токсоплазмоз, краснуха, ци-
томегаловирусная инфекция, хламидиоз, вирусный гепа-
тит В и С, сифилис, хламидиоз, герпес, гонококковая ин-
фекция, листериоз, ВИЧ, ветряная оспа, энтеровирусная 
инфекция). Частота выявления инфекций в обеих группах 
практически не различалась — 62,5 и 68% (р>0,05). Имму-
нотерапия не проводилась женщинам при выявлении ин-
фекции, если они отказывались от терапии. 

Новорожденные дети также были разделены на груп-
пы соответственно матерям. Состояние детей изучалось 
по Медицинским картам детей (форма 026/у) до возраста 
1—3 лет. 

В группе сравнения большую часть составили перво-
родящие женщины — 18 (72%) (вероятно, они чаще отка-
зывались от иммунотерапии), а в основную группу — бе-
ременные З-м/4-м ребенком — 5 (15,7%) (данные досто-
верны, р < 0,01 и 0,05 соответственно). В основной группе 
женщин с пониженным содержанием исследуемых аАТ, 
получавших иммунотерапию, реже встречались прежде-
временные роды (1 (3,1%) и 6 родов (24%) в основной и 
группе сравнения, р = 0,0172) и осложненные (4 (12,5%) и 
8 родов (32%) соответственно, р = 0,0731), а чаще — роды 
в срок (31 (96,9%) и 19 (76%) соответственно, р = 0,0172) 
(рис. 2). Различий по частоте выявления каких-либо 
осложнений течения беременности (включая инфекции) 
и родов в группах получено не было, частота проведения 
оперативных родов (кесарево сечение) также не различа-
лась в группах, акушерское пособие (наложение акушер-
ских щипцов) было зафиксировано только у одного ре-
бенка в группе сравнения. 

При анализе состояния здоровья новорожденных детей 
выявлено, что в основной группе средний вес, рост, оценка 
по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах были достоверно вы-
ше, чем в группе сравнения (р < 0,05 во всех случаях, табл. 
1). Состояние здоровья новорожденных детей в основной 
группе чаще расценивалось как «здоров» — 16 (50% ) по от-
ношению к группе сравнения — 6 (24%), р = 0,0454 (табл. 
2). Напротив, детям в группе сравнения чаще выставляли 
диагноз «асфиксия в родах» — 13 (52% ) и недоношенность 
— 6 (24%), что было достоверно больше, чем в основной 
группе — 6 (18,75%) и 1 (3,1%) соответственно, р < 0,01 и 
р < 0,05. Из роддома выписаны домой 24 ребенка (75%) 
в основной группе и только 14 (56%) — в группе сравнения 
(р = 0,13, тенденция), остальные дети были переведены 
в профильные стационары для дальнейшего выхаживания; 
при этом выписка осуществлена на первой неделе (3—7-й 
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дни включительно) у большинства детей в основной груп-
пе — 21 (87,5%) и только у 3 детей — на второй неделе по-
сле рождения. В группе сравнения ровно половина детей 
были выписаны на первой и второй неделях нахождения 
в родильном доме — по 7 детей (р = 0,0048 и р = 0,0666 со-
ответственно по отношению к сравниваемой группе). Эти 
данные полностью согласуются с имеющимися в литерату-
ре данными [27] о том, что проведение иммунокоррекции 
женщинам с урогенитальными инфекциями во время бе-
ременности позволяет снизить койко-день пребывания 
новорожденного в роддоме/стационаре в среднем на 1,8 
койко-дня и сократить число переводов детей на этапное 
выхаживание на 28%. 

Из всех диагнозов, с которыми дети были выписаны 
или переведены, достоверно наиболее часто встречались 
(табл. 3): ППНС (5 детей (20%) и 1 ребенок (3,1%) в груп-
пе сравнения и основной соответственно, р = 0,0394), за-
держка внутриутробного развития (ЗВУР) (4 детей (16%) 
и 1 ребенок (3,1%) в группах соответственно, р = 0,0882), 
недоношенность выставлена в диагнозе только у детей 
в группе сравнения, матери которых не получали имму-
нотерапии во время беременности (5 (20%) и 0 детей 
в группах соответственно, р = 0,0081). Установлена тен-
денция более частого выявления у детей в группе сравне-
ния врожденного менингита и внутрижелудочковых кро-
воизлияний (ВЖК) — по 2 случая (8%), в основной груп-
пе данные состояния не обнаруживались (р = 0,1033). По-
лученные результаты данные согласуются с данными 
В.И. Краснопольского и др. (2012 г.), когда отмечался вы-

раженный положительный эффект антенатальной имму-
нокоррекции препаратом Виферон, выражавшийся в том 
числе снижением частоты асфиксии в родах с 23,8 до 
12,7%, гипоксически-ишемических поражений ЦНС 
у новорожденных детей — с 47,5 до 21%, задержки внут-
риутробного развития — с 22,5 до 13,3%, морфофункцио-
нальной незрелости — с 18,8 до 12%. 

При оценке здоровья детей в динамике обратили на 
себя внимание достоверно более низкий средний вес де-
тей в группе сравнения и число детей с состоянием разви-
тия, расцененным нами как «нормальное»; оно было 
больше в основной группе во все возрастные периоды 
(1 мес., 6 мес., 1, 2 и 3 года) по отношению к группе срав-
нения с достоверностью р < 0,001 в 1 и 6 мес. и р < 0,05 
в 1, 2, 3 года. В возрасте 1 и 6 мес. только 1 (4%) и 2 (8%) 
детей в группе сравнения соответствовали показателю 
здоровья «норма», только в 3 года это число достоверно 
увеличилось до 19 чел. (76%) (р < 0,001). При этом в 3 года 
только 1 ребенок (3,1%) в основной группе не входил 
в число детей с «нормальным» развитием, т.к. у него со-
хранялся диагноз последствия ППНС, в группе сравне-
ния у 6 детей (24%) (р = 0,0172) сохранялись те или иные 
отклонения от нормы (синдром вегето-висцеральных 
дисфункций (СВВД), синдром повышенной нервно-реф-
лекторной возбудимости (СПНРВ), задержка психо-рече-
вого развития (ЗПРР), детский церебральный паралич 
(ДЦП), гидроцефалия и снижение слуха) , при этом такие 
состояния, как эписиндром, гидроцефалия, ДЦП, мини-
мальная мозговая дисфункция (ММД ), гипотрофия выяв-

Таблица 1 
Антропометрические показатели и оценка по шкале Апгар у детей при рождении, в 6 мес. и 1 год 

Группы Вес при рож-
дении, г 

Рост при 
рождении, 

см 

Апгар 
1 -я мин, 

баллы 

Апгар 
5-я мин, 

баллы 

Вес в 6 мес., 
г 

Рост 
в 6 мес., 

см 

Вес в 1 год, Рост 
г в 1 год,, 

см 

Основная 3416,125 ± 
0,6202 

52,09375 ± 
4,4 

7,03125 ± 
2,01 

8,09375 ± 2,3 
7775,833 ± 

0,526 
67,71429 ± 

3,4 
10562 ± 1,2 75,5 ± 2 , 9 

Сравнения 3107,6 ± 
0,378 

49,8 ± 2,5 6,08 ± 1,9 7,32 ± 1,8 
7157,143 ± 

0,486 
69,83333 ± 

3,1 
9816,522 ± 74,28571 ± 

1,6 3,1 

р 0,03953 0,004997 0,019962 0,016476 0,052439 0,239662 0,019876 0,300612 

Таблица 2 
Состояние здоровья детей и диагнозы, выставленные на момент рождения, абс. (%) 

Диагнозы детей при рождении Основная группа, п = 32 Сравнения, п = 25 Р 
Здоров 16 (50) 6 ( 2 4 ) 0,0454 

Грыжа (паховая или пупочная) 1 (3,125) 1 (4) >0,05 

Асимметрия лица 1 (3,125) 0 >0,05 

ЗВУР 2 (6,25) 5 (20) 0,1165 

Врожденный дакриоцистит 2 (6,25) 1 (4) >0,05 

Врожденная пневмония 1 (3,125) 1 (4) >0,05 

Асфиксия 6 (18,75) 13 (52) 0,0082 

Хроническая внутриутробная гипоксия 1 (3,125) 1 (4) >0,05 

Коньюгационнная желтуха 2 (6,25) 0 >0,05 

Недоношенность 1 (3,125) 6 ( 2 4 ) 0,0172 

Врожденный везикулопустулез 1 (3,125) 1 (4) >0,05 

Синдром двигательных расстройств 0 1 (4) >0,05 

Церебральная ишемия 0 1 (4) >0,05 

Врожденный конъюнктивит 0 1 (4) >0,05 

Грибковый дерматит 0 1 (4) >0,05 
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лены только у детей в группе сравнения. Наиболее частым 
диагнозом у детей во все возрастные отрезки являлись 
ППНС и его последствия как в группе сравнения, так и 
в основной, но в пределах одного возрастного периода 
данное заболевание достоверно чаще выявлялось у детей 
в группе сравнения вплоть до возраста 1 год (р < 0,05 во 
всех случаях). Далее достоверная разница между группа-
ми нивелировалась за счет снижения в каждой группе 
числа детей, имевших проявления данного заболевания, 
в динамике наблюдения в 1 год по сравнению с 1 мес. 
(р < 0,05 в обоих случаях). Несколько чаще других перио-
дов в 1 и 6 мес. в группах, особенно в группе сравнения, 
выявлена церебральная ишемия (ЦИ): 6,2 и 16% в группах 
соответственно в 1 мес., 3,1 и 16% — в 6 мес. соответст-
венно, р = 0,0882 во втором случае. 

По данным нейросонографии (НСГ), которая проводи-
лась детям по показаниям (достоверно чаще — в группе 
сравнения — 12 случаев), наиболее часто у новорожденных 
в группах выявляли перивентрикулярную энцефалопатию 
(ПВЭ) - 4 (80%) и 4 случая (30,8%) (р = 0,0597) в основной 
и группе сравнения соответственно; кровоизлияния (внут-

рижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) и субэпиндемаль-
ные кровоизлияния (СЭК)) — 4 (30,8%, р = 0,0441), а также 
отек тканей (3—23,1%, р = 0,0441) и кисты (1—7,7%), выяв-
ленные только у детей группы сравнения. В возрасте 1 мес. 
НСГ проведена только 4 детям (по 2 в каждой группе), при 
этом по одному случаю пришлось на норму и по одному — 
на патологию в каждой группе: агенезия мозговидного тела 
(основная группа) и киста головного мозга (группа сравне-
ния). В 3 мес. и 1 год НСГ проводилась одинаковому коли-
честву детей в обеих группах — по 13 чел. соответственно. 
Наиболее часто в 3 мес. выявляли ПВЭ в обеих группах без 
достоверной разницы, только у детей группы сравнения 
снова выявляли кровоизлияния, вентрикуломегалию, пери-
вентрикулярную лейкомаляцию (ПВЛ) и кисты головного 
мозга. По одному случаю в основной группе составили кис-
та сосудистого сплетения и гидроцефалия, диффузные из-
менения, сохранявшиеся до 1 года, а также отек ткани моз-
га. В 1 год у детей из основной группы несколько чаще фик-
сировалась нормальная НСГ по отношению к группе срав-
нения (14 (73,7%) и 9 случаев (47,4%), р = 0,097), а в 2 года 

Таблица 3 
Диагнозы детей, выставленные на момент выписки из родильного дома, абс. (%) 

Диагнозы Основная группа, п = 32 Сравнения, п = 25 Р 
Агенезия мозолистого тела 1 (3,125) 0 0,3725 

Задержка психического развития 1 (3,125) 0 0,3725 

Врожденная дакриоцистит 2 (6,25) 0 0,2032 

Врожденная пневмония 2 (6,25) 2 (8) 0,7974 

Церебральная ишемия 3 (9,375) 1 (4) 0,4305 

Внутриутробная инфекция 2 (6,25) 2 (8) 0,7974 

Задержка внутриутробного развития 1 (3,125) 4 ( 1 6 ) 0,0882 

Перинатальная энцефалопатия 1 (3,125) 5 ( 2 0 ) 0,0394 

Синдром двигательных нарушений 1 (3,125) 0 0,3725 

Коньюгационная желтуха 1 (3,125) 0 0,3725 

Врожденный порок развития челюсти 1 (3,125) 0 0,3725 

Врожденный везикулопустулез 2 (6,25) 0 0,2032 

Кардиопатия 0 1 (4) 0,2537 

Врожденный менингит 0 2 ( 8 ) 0,1033 

Внутрижелудочковые кровоизлияния 0 2 ( 8 ) 0,1033 

Недоношенность 0 5 (20) 0,0081 

Врожденный конъюнктивит 0 1 (4) 0,2537 

Таблица 4 
Частота наблюдения детей у узких специалистов, абс. (%) 

Наблюдение у специалистов Основная группа, п = 32 Сравнения, п = 25 Р 
Да 15 (46,9) 23 (92) 0,0003 

Нет 17 (53,1) 2 ( 8 ) 0,0003 

Невролог 12 (37,5) 21 (84) 0,0004 

Аллерголог 1 (3,125) 0 >0,05 

Хирург 1 (3,125) 1 (4) >0,05 

Окулист 2 (6,25) 2 ( 8 ) >0,05 

Педиатр 2 (6,25) 0 >0,05 

ЛОР 0 1 (4) >0,05 

Онколог 0 1 (4) >0,05 

Кардиолог 0 2 ( 8 ) >0,05 

Ортопед 0 1 (4) >0,05 
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— только нормальная НСГ в данной группе (3 случая, 
р = 0,091). 

В 1 год у детей в группе сравнения чаще фиксирова-
лись на НСГ кисты — 4 (21,1%), р = 0,0882 и вентриколо-
мегалия — 3 (15,8%), р = 0,0711 по отношению к основ-
ной группе. В 2 года в трёх из 7 случаев проведения НСГ 
зафиксирована нормализация состояния, большую же 
часть составили изменения: киста, ПВЛ, кальцинаты и 
гидроцефалия (по одному случаю). 

Диспансерное наблюдение у специалистов (табл. 4) по 
какому-либо заболеванию в основной группе было досто-
верно реже, чем в группе сравнения — 15 (46,9%) и 23 слу-
чая (92%) соответственно (р < 0,001). При оценке наблю-
дения у каждого из специалистов в отдельности выявлено, 
что наиболее часто в каждой группе дети наблюдались 
у невролога, но в группе сравнения значительно чаще — 
12 детей (37,5%) и 21 ребенок (84%) (р < 0,001). 

Из всех перенесенных заболеваний на 1 году достовер-
ная разница выявлена только по пневмонии, которая бы-
ла выставлена 3 детям (12%) в группе сравнения и не 
встречалась у детей основной группы (р = 0,0441), что, ве-
роятно, говорит о неполноценном иммунитете у детей, 
рожденных от матерей, не получавших иммунотерапию 
во время беременности, что согласуется с данными лите-
ратуры, согласно которым иммунокоррекция препаратом 
Виферон у беременных женщин с урогенитальными ин-
фекциями способствовала нормализации иммунного ста-
туса у их новорожденных детей [27]. 

Таким образом, дети, рожденные от матерей с низким 
содержанием аАТ к ОБМ, белку S100, АСВР-С, МР-С во 
время беременности, не получавших иммунотерапию, ча-
ще рождаются недоношеннми, в асфиксии, с более низ-
кими показателями при рождении (масса тела, рост, 
оценка по шкале Апгар), что требует длительного их на-
блюдения в родильном доме (до 2 недель) или перевода 
в детские стационары с такими диагнозами, как ППНС, 
ЗВУР, ВЖК, недоношенность. У детей из группы сравне-
ния чаще фиксируются изменения на НСГ, они носят бо-
лее выраженный характер и требуют более длительного 
времени для своей компенсации, поэтому данные дети 
чаще наблюдаются у невролога с такими диагнозами, как 
ППНС или гипоксически-ишемическое поражение ЦНС, 
эписиндром и др. Дети в этой группе чаще болеют пнев-
монией в силу несостоятельности иммунитета. 

В заключение можно сделать вывод о том, что прове-
дение иммунотерапии женщинам во время беременности 
с пониженным содержанием исследуемых аАТ позволяет 
улучшить исходы беременности и родов, а также состоя-
ние здоровья детей. Однако для получения более полной 
картины влияния иммунотерапии при указанном состоя-
нии необходимы дальнейшие углубленные исследования 
в этом направлении. 
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