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(p < 0,001), при этом у всех пациенток выделены U. urealyticum и M. hominis в количестве 

10
4
 КОЕ/мл и выше. При наличии микоплазм во время всей беременности, выше шанс уг-

розы прерывания беременности (71,43 ± 12,07 %, OR = 6,25, 95 % CI 1,21–32,21). 

У женщин с хламидийной инфекцией осложненное течение беременности наблю-

дали в 84,62 ± 5,78 % (χ
2 

= 34,67, p < 0,001), в 66,67 ± 7,55 % диагностированы прежде-

временные роды (p = 0,007), в том числе в 30,77 ± 7,39 % невынашивание в анамнезе 

(OR = 2,5, 95 % CI 1,01–6,14). У женщин с ХИ в течение всей беременности в 91,67 ± 

7,98 % (p < 0,001) отмечено ПИОВ, в 75,0 ± 12,5 % (p = 0,039) выявлена угроза преры-

вания беременности; при ХИ со II триместра, выше шанс развития ФПН (71,43 ± 12,07 %, 

OR = 6,25, 95 % CI 1,21–32,21).  

Трихомоноз диагностирован только у пациенток с преждевременными родами (р = 0,002), 

при этом у 83,33 ± 15,22 % (OR = 25,0, 95 % CI 1,20–520,73) в сроке 238–258 дней. 

Воспаление половых путей при беременности сочеталось с лабораторными при-

знаками УГИ у 44,16 ± 5,66 % пациенток, не доносивших беременность (p = 0,012). 

Таким образом, у 44,06 ± 4,15 % обследованных женщин выявлены марке-

ры/возбудители перинатально значимых инфекций. Однако, этиологическую специфи-

ческую АБ-терапию во время беременности проводили у 13,79 ± 6,40 % (p < 0,001) па-

циенток с микоплазмами и у 12,82 ± 5,35 % (χ
2 

= 40,21, p < 0,001) с хламидийной ин-

фекцией, контроля излеченности не было ни у одной. Высокая частота различных ос-

ложнений беременности показывает на необходимость своевременной АБ-терапии 

УГИ беременными с обязательным последующим контролем излеченности. 
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Сосудистая патология занимает ведущее место среди заболеваний нервной системы, 

являясь частой причиной смерти и стойкой утраты трудоспособности. В развитых странах 

смертность от сосудистых заболеваний головного мозга занимает второе место после но-

вообразований. Около 25 % пациентов, перенесших мозговой инсульт, умирают в первые 

сутки мозговой катастрофы, 40 % –– в течение 2−3 недель; около 50 % выживших погиба-

ют в последующие 4−5 лет [1]. Не менее значимым последствием мозгового инсульта так-

же является выраженная инвалидизация выживших, достигающая 80−90 % [1]. 

Наиболее частыми причинами нарушения мозгового кровообращения являются 

атерослероз, артериальная гипертензия, заболевания сердца, реже –– аномалии сосудов, 

ревматизм, васкулиты, сахарный диабет, болезни крови и др. [1, 2]. Все выше перечис-

ленное определяет патоморфологический полиморфизм и усложняет патофизиологиче-

ский рисунок заболевания, в том числе и его клинических проявлений. 
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Когнитивные нарушения при сосудистых заболевания головного мозга представляют 

собой одни из наиболее актуальных и распространенных проблем психоневрологии, осо-

бенно среди пациентов пожилого и старческого возраста [3]. К ним относятся, в первую 

очередь, нарушения памяти, внимания, умственной работоспособности. Нарушение этих 

функций приводит к снижению качества жизни пациентов, возникновению трудностей в 

коммуникации и объективном восприятии окружающей действительности, лишает их воз-

можности полноценно выполнять свои бытовые общественные и социальные функции [3]. 

Клинически причиной развития когнитивных нарушений могут быть достаточно мно-

гие нозологические формы. Среди них можно выделить несколько основных групп: нейро-

дегенеративные заболевания (болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, кортико-базальная 

дегенерация и др.), сосудистые заболевания головного мозга (инфаркт мозга, мультиинфарк-

тное состояние, хроническая церебральная ишемия, последствия кровоизлияния в головной 

мозг и др.), смешанные сосудисто-дегенеративные когнитивные нарушения, дисметаболие-

ские энцефалопатии, нейроинфекции и демиелинизирующие заболевания, черепно-мозговая 

травма, опухоль головного мозга, ликвородинамические нарушения [3, 4]. 

Непосредственно при сосудистом поражении головного мозга выраженность ког-
нитивных нарушений обусловлена в первую очередь локализацией и распространенно-
стью процесса, может варьировать от минимального расстройства до деменции и опре-
деляется целым рядом не изученных факторов, включая возраст пациентов, сопутст-
вующие патологии сосудистой, эндокринной, нервной систем и др. [3, 4]. 

Сосудистая деменция в чистом виде составляет около 10–15 % всех случаев этой 
патологии у пожилых пациентов. Она может начинаться остро (при постинсультной) 
или же постепенно. При этом в клинической картине на первый план выходят эмоцио-
нальная лабильность, замедленность мышления, трудности формально-логических опе-
раций, снижение критики. Достаточно часто выявляются так же очаговая неврологиче-
ская симптоматика, проявляющаяся псевдобульбарным, экстрапирамидным и пира-
мидным синдромами, нарушениями походки [4, 5]. 

Ранее считалось, что для сосудистой деменции совершенно не характерен продро-
мальный период, поскольку в ее основе лежат острые нарушения мозгового кровообраще-
ния. Однако на современном этапе развития науки этот факт подвергся пересмотру. Благо-
даря возможностям современной функциональной диагностики, было установлено, что 
более чем у половины обследованных с сосудистой деменцией еще до развития разверну-
тых клинических проявлений имелись умеренные когнитивные нарушения. При этом при-
близительно у 1/3 пациентов с патоморфологически доказанной сосудистой деменцией от-
сутствовали анамнестические данные о перенесенном в прошлом мозговом инсульте [4, 5]. 

Согласно литературным данным умеренные когнитивные нарушения встречаются 
приблизительно у 10−12 % лиц в возрасте от 70 до 90 лет. Кроме того, они составляют 
примерно треть всех случаев когнитивных нарушений у пожилых лиц, не достигших сте-
пени деменции [4]. 

Проблема прединсультных когнитивных нарушений еще менее изучена. В доступных 
нам литературных источниках не встречается сведений о наличии субклинических нейроп-
сихологических изменениях у пациентов с преходящими нарушениями мозгового кровооб-
ращения, которые являются группой определенного повышенного риска возникновения ин-
фаркта мозга. Между тем, не известно: имеют ли место при преходящих нарушениях специ-
фические когнитивные паттерны, способны ли они прогрессировать и какое прогностиче-
ское значение могут иметь в дальнейшем для пациента при различном течении заболевания. 

Таким образом, представленный краткий обзор литературных источников позволя-

ет говорить о целесообразности направленного изучения степени выраженности когни-

тивных нарушений у пациентов с преходящими нарушения мозгового кровообращения, 

к которым относятся транзиторная ишемическая атака, острая гипертоническая энце-
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фалопатия, церебральный гипертонический криз и транзиторная глобальная амнезия. 

Исследования в данном направлении позволят оценить различия в когнитивных спо-

собностях при различной степени выраженности неврологического дефицита. Это по-

служит основанием для разработки программы дальнейшего ведения пациентов в реа-

билитационном и постреабилитационном периодах. 
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Введение 

Парвовирус В 19 является небольшим (22–24 нм) патогенным для человека ДНК-

содержащим вирусом, относящимся к роду Erythrovirus из семейства Parvoviridae, ко-

торый обладает тропизмом к эритроидным клеткам-предшественникам. Инфекция, вы-

званная парвовирусом В19, распространена повсеместно. Обнаружение IgG против 

парвовируса В19 составляет 2–15 % в возрастной группе от 1 года до 5 лет, 15–60 % у 

детей в возрасте 6–19 лет, 30–60 % у взрослых, и более 85 % — у пожилых людей. Пе-

редача возбудителя происходит в основном воздушно-капельным путем, а так же через 

кровь и продукты крови и трансплацентарно. У беременных женщин клиническими 

проявлениями парвовирусной инфекции могут являться инфекционная эритема, артро-

патия, лихорадка, симптомы острого респираторного заболевания, однако нередко ин-

фекция протекает бессимптомно. Частота первичной инфекции В19 во время беремен-

ности составляет от 1 до 5 % и последующей передачи трансплацентарно от 24 до 33 %. 

Парвовирусная инфекция может приводить к спонтанным абортам, преждевремен-

ным родам, а так же вызывать внутриутробную гибель плода. Частота внутриутробной 

гибели плода при инфицировании парвовирусом В19 до 20 недель гестации составляет 

17 %, а при инфицировании позже этого срока — 6 %. При трансплацентарной переда-

че парвовируса В19 у плода могут развиваться анемия, неиммунная водянка плода, 

кардиомиопатия, гидроторакс, гидроперикард, асцит, анасарка, застойная сердечная 

недостаточность, гепатоспленомегалия, гидроцефалии, кальцификаты головного мозга, 

а так же приводить к увеличению массы плаценты. Проявление симптомов инфициро-

вания парвовирусом В19 у плода может развиваться через 2–6 недель после перенесен-

ного женщиной заболевания, хотя высокая вероятность внутриутробного инфицирова-

ния сохраняется не менее 12 недель. 

Ре
по
зи
то
ри
й Г
ом
ГМ
У


