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Табакокурение относится к одной из наиболее распро-
страненных вредных привычек, губительно влияю-
щих на здоровье человека. Доказано, что курение яв-

ляется фактором риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, обструктивных болезней легких, ряда злокаче-
ственных новообразований [1]. Цель настоящей работы –
анализ данных литературы о влиянии курения на развитие
поражений плаценты и осложнений беременности.

Считается, что в мире курят порядка 1 млрд мужчин и 
250 млн женщин. Среди мужчин курение наиболее распро-
странено в Восточной Европе и Азии, женщины чаще курят
в странах Европы [2]. Согласно данным Центра по контролю
и профилактике заболеваний [3], в США курят 29% женщин
репродуктивного возраста и 12,6% беременных. Среди куря-
щих беременных 20,6% составляют американские инди-
анки, 15,9% – белокожие, 9,4% – афроамериканки, 3,7% – ла-
тиноамериканки и 2,7% – азиатки. При этом 18% беремен-
ных женщин моложе 20 лет, 16,7% – в возрасте 20–24, 9,9% –
25–34 и 9,8% – старше 34 лет. Среди курящих беременных
20,9% женщин с образованием менее 12 лет, 16,7% – 12 лет и
5,1% – более 12 лет [3]. В Испании почти 25% женщин
старше 16 лет являются курящими. В Канаде курят почти 
1/3 женщин детородного возраста [4]. 

Считается, что среднее число курящих женщин среди
всех беременных составляет порядка 13%, однако, по мне-
нию S.Kilbane и соавт. [5], еще 14–20% – скрывают инфор-
мацию о своем курении. Тем не менее, по данным American
College of Obstetricians and Gynecologists [6], примерно 
1/3 женщин были курящими на момент зачатия, из них по-
рядка 20% прекратили курение после первого посещения
врача. В Швейцарии в начале беременности курят 42%, до
конца – 33%. В Австралии в I триместре курят 40% и до ро-

дов продолжают курить 33% женщин. В Чехии в начале бе-
ременности курят 24,3%, до конца – 18% женщин [7].

В Российской Федерации курящими являются порядка
60% мужчин и 30% женщин. При этом отмечается неуклон-
ный рост числа курящих женщин. Так, с 1990 по 2004 г. доля
курящих женщин увеличилась с 7,3 до 15%. Особенно высо-
кие уровни распространенности курения отмечаются среди
женщин, проживающих в городах: в Москве курят 28,7%
женщин 25–64 лет, Архангельске – 23,2%, Мурманске –
29,6% [8].

Прискорбно, но исследования, проводившиеся в 14 стра-
нах мира с высоким уровнем потребления табака, свиде-
тельствуют, что почти 1/2 женщин репродуктивного воз-
раста сталкиваются с пассивным курением у себя дома [9].
При беременности также достаточно часто отмечается
пассивное курение. В Пакистане частота пассивного куре-
ния во время беременности достигает 91,6%, Восточном
Тиморе – 82,9%. Согласно исследованиям, проведенным в
Оренбурге, установлено, что 28% беременных являлись ак-
тивными курильщицами, а 58% подвергались пассивному
курению при беременности. При этом 16% женщин под-
вергались воздействию вторичного табачного дыма на
улице и 56% – у себя дома [10]. 

Табачный дым представляет собой весьма сложную и из-
меняющуюся смесь различных газообразных веществ и
твердых частиц: в 1 мл3 дыма содержится от 100 до 1 тыс.
различных частиц диаметром 0,1–1 мкм. Основным компо-
нентом табака является никотин, который расценивается
как вещество, вызывающее эйфорию и наркотическую зави-
симость и, соответственно, желание продолжать курение. 

Под действием никотина повышаются уровень систем-
ного норадреналина и содержание дофамина в головном
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мозге. Действительно, в течение нескольких секунд после
ингаляции никотин проникает через альвеолярно-капил-
лярные мембраны и доставляется в виде болюса к структу-
рам головного мозга. У заядлого курильщика количество та-
ких болюсов достигает 200–300 в сутки [11]. Для сравнения,
у наркоманов кокаин вводится 5–15, а героин – 1–2 раза в
день. Период полувыведения никотина составляет в сред-
нем 2–2,5 ч, с 75% уменьшением его уровня через 6–8 ч
после последней выкуренной сигареты [11]. 

Кроме никотина в сигаретном дыме было идентифици-
ровано более 5 тыс. различных химических соединений, в
том числе 73, которые, согласно данным Международного
агентства по изучению рака (International Agency for Rese-
arch on Cancer), считаются канцерогенами [12]. 

В этой связи наибольшее количество исследований было
посвящено изучению никотина, канцерогенов, полицикли-
ческих ароматических углеводородов, включая бензапирен,
нитрозаминов, окиси углерода, смолы, металлов (в частно-
сти, кадмия, свинца), а также фенола, акролеина, ацетальде-
гида, формальдегида [13]. Полициклические ароматические
углеводороды и специфичные для табака N-нитрозамины
расцениваются в качестве основных факторов развития
рака легких, а смола и окись углерода – основных факторов
сердечно-сосудистых заболеваний и хронических обструк-
тивных болезней легких. Бензапирен инициирует и усили-
вает развитие атеросклероза [13].

Говоря о курении и табачном дыме, следует отметить, что
процесс курения подразделяется на две фазы – активную (во
время затяжки) и пассивную (между затяжками). Во время
затяжки воздух втягивается внутрь сигареты через горящую
зону, при этом формируется так называемый основной по-
ток. В периоды между затяжками происходит естественная
циркуляция воздуха вокруг зоны горения сигареты, направ-
ленная вверх и поддерживающая горение. Выделяющийся
при этом дым называется вторичным, боковым или побоч-
ным. Соответственно, активное курение – это вдыхание ку-
рильщиком основного дыма, а пассивное курение – вдыха-
ние окружающего дыма, выделяющегося между затяжками
из тлеющей сигареты и выдыхаемого курильщиком.

По мнению Международного агентства по изучению
рака Всемирной организации здравоохранения [12], неку-
рящие пассивные курильщики подвергаются воздействию
тех же канцерогенов, что и активные курильщики. Более
того, хотя вдыхаемый при курении дым, боковой поток
дыма и дым, вдыхаемый при пассивном курении, содержат
в основном одни и те же компоненты, концентрация их в
разных видах табачного дыма различается. Так, концентра-
ция ряда канцерогенов в боковом дыме превышает таковую
в основном дыме, вдыхаемом при курении: в побочном
дыме по сравнению с вдыхаемым сигаретным дымом со-
держится в 7 раз больше никотина, в 5 раз – бензола, в 
3 раза – смол и в 100 раз – канцерогенных нитрозоаминов
[14]. Именно поэтому пассивное курение ведет к развитию

многих заболеваний и в первую очередь дыхательной и
сердечно-сосудистой системы.

В качестве основного биомаркера воздействия табач-
ного дыма используется котинин, являющийся одним из
метаболитов никотина. Котинин подобно никотину связы-
вается с цетилхолиновыми рецепторами нейронов, про-
являя ноотропный и антипсихотический эффект. Период
полувыведения котинина составляет порядка 20 ч, при
этом он обычно определяется в течение нескольких дней
после курения. Примечательно, что курение сигарет с мен-
толом сопровождается более длительным периодом выве-
дения котинина из организма в связи с конкурирующим
эффектом метаболизирующих ферментов. 

Имеющиеся данные литературы свидетельствуют, что
большинство веществ, образующихся при курении, спо-
собно проникать через плаценту. Примечательно, что ни-
котин, проникая через плаценту, обнаруживается в цирку-
лирующей крови плода и амниотической жидкости в кон-
центрациях соответственно на 15 и 54% больше, чем в ма-
теринской крови [15].

Для оценки степени воздействия табачного дыма как у
активных, так и пассивных курильщиков используют опре-
деление уровня котинина в моче (U-cotinine) [16]. Подоб-
ный тест считается более четкой количественной характе-
ристикой влияния табачного дыма по сравнению с количе-
ством выкуриваемых сигарет и стажем курения. 

У некурящих и не подвергавшихся воздействию окру-
жающего табачного дыма женщин концентрация коти-
нина не превышала 3 нг/мг креатинина. Женщины, подвер-
гавшиеся табачному дыму на работе, имели концентрацию
котинина 5 нг/мг креатинина, а подвергавшиеся табачному
дыму дома или и дома, и на работе – 10 нг/мг креатинина. 
У работниц же ресторанов концентрация котинина в моче
достигала 12 нг/мг, а у работающих в пабах – 65 нг/мг креа-
тинина [16]. 

Содержание котинина изменяется и в динамике бере-
менности. Так, согласно данным F.Wu и соавт. [17], концент-
рация котинина в сыворотке крови и моче возрастает с уве-
личением срока беременности (табл. 1). Более высокие
значения закономерно были установлены у активно куря-
щих беременных по сравнению с пассивными курильщи-
цами и некурящими. 

Следует также добавить, что у беременных женщин, под-
вергавшихся воздействию окружающего табачного дыма,
содержание котинина в амниотической жидкости и сыво-
ротке крови плода превышало его концентрацию в крови
матери [16]. В фолликулярной жидкости наиболее высокие
концентрации котинина отмечались у активных куриль-
щиц (285,69 нг/мл при диапазоне 62,21–595,00) по сравне-
нию с пассивными курильщицами (29,65 нг/мл при диапа-
зоне 20,91–45,75) и некурящими (3,71 нг/мл при диапазоне
1,20–15,62) [13]. 

Котинин, являющийся основным метаболитом нико-
тина, также способен проникать через плаценту, вслед-
ствие чего его концентрация в пуповинной крови ново-
рожденного выше у курящих женщин, чем у некурящих. Бо-
лее того, показана обратная корреляция между концентра-
цией котинина в сыворотке крови и массой тела новорож-
денного [18]. 

Согласно данным литературы, курение не только способ-
ствует развитию осложнений беременности и родов, но и
ведет к нарушениям репродуктивной функции. На основа-
нии изучения дородового влияния никотина на показатели
фертильности женщин было установлено, что женщины,
родившиеся от матерей, куривших во время беременности,
и, соответственно, подвергшиеся пренатальному воздей-
ствию никотина, характеризовались в 2 раза более низ-
кими по сравнению с контрольной группой показателями
индекса фертильности (0,5, 95% доверительный интервал –
ДИ 0,4–0,8) [19]. 

В другом, более обстоятельном, исследовании 430 пар ин-
декс фертильности у курящих женщин, подвергшихся ни-
котину во внутриутробном периоде, составил 0,53 (95% ДИ
0,31–0,91), у некурящих женщин – 0,70 (95% ДИ 0,48–1,03) и
у курящих женщин, не страдавших от никотина внутри-
утробно, – 0,67 (95% ДИ 0,42–1,06) [20]. При этом индекс

P A T H O L O G Y  O F  P R E G N A N C Y

Таблица 1. Концентрация котинина в крови (нг/мл) и моче (мг/г креатина) на раз-
ных сроках беременности у некурящих и активно и пассивно курящих (M±SD) 

Беременные Кровь Моча
I триместр

Некурящие 0,31±0,63 1,25±2,27
Активные курильщицы 0,87±1,53 6,10±16,14
Пассивные курильщицы 0,71±1,26 4,24±9,96

II триместр
Некурящие 0,89±1,39 4,17±6,74
Активные курильщицы 2,14±2,46 8,04±10,10
Пассивные курильщицы 1,40±2,14 6,65±12,80

Срочные роды
Некурящие 1,88±2,52 7,03±12,93
Активные курильщицы 3,18±3,43 24,18±60,96
Пассивные курильщицы 2,39±3,20 8,33±15,58
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фертильности был снижен и у мужчин, которые подверга-
лись воздействию никотина внутриутробно (0,68, 95% ДИ
0,48–1,03) [20]. 

Более того, M.Hull и соавт. [21] установили, что показа-
тели фертильности женщин зависят от вида (активного
или пассивного) курения. Активное курение сочеталось с
более длительным периодом для зачатия. Продолжитель-
ность периода более 12 мес для зачатия отмечалась у 58%
женщин, куривших более 20 сигарет в день [21]. При пас-
сивном курении женщин значения коэффициента зачатия
составили 1,17 и 1,14 при 6 и 12 мес наблюдения соответ-
ственно. 

На основании эпидемиологических исследований было
установлено, что у активно курящих женщин детородного
возраста по сравнению с некурящими отмечаются более вы-
сокая частота бесплодия, в том числе трубного генеза, более
длительный период времени для зачатия, а также более ча-
стое развитие внематочной беременности и самопроиз-
вольного аборта [13]. Более высокие показатели бесплодия и
развития внематочной беременности у курящих женщин
обусловлены нарушением функционирования маточных
труб. Среди пациенток с первичным трубным бесплодием
39% были курильщицами в период, когда пытались забере-
менеть, и лишь 16% были некурящими (отношение шансов –
ОШ составляло 2,7) [22]. У женщин, выкуривавших более 
5 пачек сигарет, ОШ было повышено до 4,2 [13].

Следует подчеркнуть, что более частое нарушение про-
цессов имплантации и развитие осложнений беременно-
сти характерны как для активного, так и для пассивного ку-
рения по сравнению с некурящими женщинами.

Влияние курения на процессы имплантации было из-
учено как в условиях in vitro, так и in vivo у курящих бере-
менных. T.Zdravkovic и соавт. [23] было показано, что куре-
ние приводит к снижению пролиферации цитотрофобла-
ста и нарушениям дифференцировки клеток инвазивного
трофобласта. Действительно, при иммуногистохимиче-
ском исследовании препаратов плацент, полученных от ку-
рящих женщин, наблюдалось уменьшение количества 
Ki-67-положительных клеток при неизменном количестве
апоптотических клеток. Кроме того, в исследованиях мате-
риала некурящих женщин in vitro установили, что никотин
ингибирует формирование столбов трофобласта и про-
цессы инвазии цитотрофобласта. В последних клетках на-
блюдались значительное снижение активности коллаге-
назы IV типа, а также блокирование экспрессии фибронек-
тина и a5/b1-рецептора интегрина фибронектина.

Согласно данным T.Zdravkovic и соавт. [23], максимальный
эффект интенсивного курения (более 20 сигарет в день) в
отношении угнетения процессов пролиферации цитотро-
фобласта отмечался на сроках до 10 нед гестации. Анало-
гичные результаты были получены и H.Arnholdt и соавт. [24],
что дало основание авторам считать этот период наиболее
чувствительным к повреждающему действию никотина. По
мнению T.Zdravkovic и соавт. [23], если повреждения трофо-
бласта в данный период превышают компенсаторные воз-
можности клеток, то происходит выкидыш. Если же ком-
пенсаторные механизмы способствуют сохранению бере-
менности, то в таких случаях развиваются, как правило, пла-
центарная недостаточность и задержка роста плода. 

Действительно, курение во время беременности способ-
ствует более частому развитию самопроизвольных выки-
дышей. На основании проведенного систематического
анализа результатов предыдущих 9 исследований G.Salmasi
и соавт. [25] установили, что частота спонтанных выкиды-
шей при пассивном курении (18,0%) больше по сравнению
с показателями беременных, не подверженных влиянию
окружающего табачного дыма (15,8%). 

Говоря о плацентарной недостаточности, следует отме-
тить неоднозначность трактовки и, соответственно, много-
факторность причин и механизмов ее развития [26, 27].
Чаще всего речь идет о нарушениях маточно-плацентар-
ного и фетоплацентарного кровотока, выявляемых при
допплерографическом исследовании, в том числе у куря-
щих беременных.

Согласно данным Е.М.Грызуновой и соавт. [28], относи-
тельная частота допплерографического выявления наруше-

ний маточно-плацентарного кровотока в виде высоких
значений индекса резистентности маточных артерий была
в 2,2 раза больше в группе курящих беременных по сравне-
нию со значениями у некурящих пациенток. При этом у ку-
рящих беременных наблюдались более высокие (1,85±0,21)
по сравнению с некурящими беременными (1,79±0,14)
значения систолодиастолического отношения в левой ма-
точной артерии, свидетельствующие о снижении в ней кро-
вотока. Средние значения индекса систолодиастолического
отношения в артериях пуповины были также значимо
больше у курящих, чем у некурящих (2,59±0,35 против
2,44±0,20, р=0,004), что отражало снижение кровотока в пу-
повинных артериях. Кроме того, у курящих беременных вы-
явлено увеличение кровотока в средней мозговой артерии
плода на фоне снижения кровотока в пуповинных арте-
риях, что было расценено авторами в качестве компенса-
торной реакции, направленной на поддержание необходи-
мого кровоснабжения мозга плода [28].

Нарушения маточно-плацентарного кровотока усугуб-
ляются токсическим действием веществ, образующихся
при курении, в частности монооксида углерода. Последний
обладает в 250 раз большим сродством к гемоглобину по
сравнению с кислородом. В этой связи при курении отме-
чается повышение уровня карбоксигемоглобина в крови
беременных, коррелирующее с количеством выкуривае-
мых сигарет [29]. Развивающееся вследствие этого умень-
шение содержания кислорода приводит к развитию пре-
плацентарной гипоксии. Несколько сходное состояние
преплацентарной гипоксии отмечается и у беременных,
живущих в высокогорных районах и испытывающих гипо-
ксическую гипоксию [30]. 

В результате тщательного стереометрического изучения
ткани плаценты G.Bush и соавт. [31] выявили уменьшение
объема всей плаценты и терминальных ворсин, объема и
площади сечения капилляров терминальных ворсин, а
также увеличение толщины слоя трофобласта ворсин у ку-
рящих беременных по сравнению с некурящими (табл. 2).
Группу курящих женщин составили беременные, выкури-
вающие более 5 сигарет в день. Среднее значение массы
новорожденных в этой группе (3294±101 г) было значимо
ниже по сравнению с массой тела новорожденных некуря-
щих матерей (3562±99,2 г).

Примечательно, что выявленная G.Bush и соавт. [31] сте-
пень уменьшения на 19% объема ворсин в плацентах курив-
ших беременных несколько отличается от значений ранее
проведенных исследований. Так, в работе W.Van der Velde и
соавт. [32] снижение составило 45%, а в исследовании
G.Burton и соавт. [33] – только 11%. Подобные различия мо-
гут быть связаны с количеством выкуриваемых сигарет: в
исследовании W.Van der Velde и соавт. [32] женщины выку-
ривали по 20–60 сигарет в день.

В качестве подтверждения следует привести результаты
морфометрического анализа плацент куривших беремен-
ных в зависимости от количества выкуриваемых сигарет
(табл. 3) [34]. Из анализа табл. 3 видно, что повышение ин-
тенсивности курения приводит к более выраженному сни-
жению площади поверхности ворсин, а также длины и
удельного объема капилляров. 

При изучении культуры клеток трофобласта в условиях
гипоксии H.Zhao и соавт. [35] установили, что низкие дозы
никотина вызывают увеличение секреции сосудисто-эндо-
телиального фактора роста (VEGF) вследствие снижения
секреции его растворимого рецептора 1 (sFlt-1) и повыше-
ния гипоксии индуцибельного фактора 1a. Кроме того,
культуральная среда, полученная из клеток трофобласта,
обработанных никотином в условиях гипоксии, способ-
ствовала усилению пролиферации и формированию тру-
бочек в культуре эндотелиальных клеток пуповинной вены
человека. Именно эти изменения, по мнению авторов [35],
лежат в основе протективного эффекта курения в отноше-
нии развития преэклампсии. 

Действительно, ведущим механизмом развития пре-
эклампсии считается недостаточная инвазия трофобласта
с последующим нарушением процессов ремоделирования
спиральных артерий и ангиогенеза ворсин хориона. Отме-
чаемое при этом повышение секреции sFlt-1 как противо-
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ангиогенного фактора приводит к связыванию VEGF – ос-
новного триггера пролиферации эндотелиальных клеток и
процессов васкулогенеза [36]. Параллельно этому уменьша-
ется содержание такого важного ангиогенного фактора,
как плацентарный фактор роста (PLGF), что способствует
снижению процессов ангиогенеза [37]. Соответственно,
дисбаланс между факторами, способствующими и препят-
ствующими ангиогенезу, рассматривается в настоящее
время в качестве ведущего механизма патогенеза пре-
эклампсии. 

В этой связи следует отметить, что согласно исследова-
нию R.Mehendale и соавт. [38], добавление в культуру клеток
плаценты компонентов сигаретного дыма (Marlboro 100s;
Philip Morris USA) приводило к дозозависимому снижению
уровня секреции только sFlt-1 при неизменном уровне сек-
реции PLGF. Уровень же sFlt-1 в сыворотке крови у курящих
мужчин и небеременных женщин, по данным F.Belgore и
соавт. [39], был в 2 раза меньше по сравнению с таковым у
некурящих. 

Следовательно, полученные H.Zhao и соавт. [35] данные
об увеличении секреции VEGF в культуре клеток плаценты
под действием никотина, способствующего процессам вас-
кулогенеза и ангиогенеза, объясняют в определенной мере
имеющиеся сведения о более редком развитии преэкламп -
сии у курящих беременных [40]. Можно также добавить, что
беременные, использующие бездымный табак, не имели
сниженного риска развития преэклампсии [41]. 

Тем не менее справедливости ради следует повторить,
что курение сопровождается уменьшением степени васку-
ляризации ворсин плаценты [31, 34]. Аналогичные измене-

ния характерны и для преэклампсии. Так, согласно данным
литературы [42] и результатам проведенных нами морфо-
метрических исследований плаценты [43], было установ-
лено уменьшение периметра сечения капилляров в терми-
нальных ворсинах и периметров самих ворсин, свидетель-
ствующее о снижении площади поверхности обмена крови
и лежащее в основе усугубления маточно-плацентарной
гипоксии при преэклампсии. При этом более выраженные
нарушения васкуляризации ворсин отмечались в наблюде-
ниях ранней преэклампсии и тяжелом ее течении [44, 45]. 
В этой связи, по нашему мнению, защитный эффект куре-
ния на развитие преэклампсии зависит от соотношения
степени повреждения и выраженности компенсаторных
процессов в плаценте. 

Согласно данным литературы [46], неблагоприятное
влияние курения на развитие беременности и плода про-
является также в развитии таких осложнений, как предле-
жание плаценты, отслойка плаценты, хориоамнионит,
преждевременный разрыв плодных оболочек, преждевре-
менные роды, задержка роста плода и синдром внезапной
младенческой смерти. 

На основании изучения 180 855 беременных японских
женщин в 2001–2005 гг. K.Hayashi и соавт. [47] установили,
что курящие пациентки составили 5,5% от общего числа бе-
ременных, при этом наибольшая доля куривших отмеча-
лась в возрасте до 20 лет. Рассчитанные значения рисков
развития осложнений у куривших беременных варьиро-
вали от 1,07 до 1,67 (табл. 4). 

Важным моментом является то, что частота развития ослож-
нений зависит от интенсивности курения. A.Hammoud и соавт.
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Таблица 2. Морфометрические характеристики ворсин плаценты курящих и некурящих беременных (M±m)

Показатель Некурящие Курящие
Объем, см3

• плаценты 495±33,9 470±19,2
• межворсинкового пространства 178±10,9 186±8,99
• ворсин 212±17,5 185±10,4
• трофобласта ворсин 67,2±5,82 57,9±3,56
• стромы ворсин 100±6,96 97,4±6,28
• капилляров ворсин 44,2±6,30 29,6±2,01*
Отношение объема межворсинкового пространства к объему плаценты 0,363±0,00872 0,396±0,00642*
Отношение объема капилляров к объему ворсины 0,202±0,0152 0,163±0,0103*

Площадь, м2

• ворсин 6,04±0,445 6,73±0,859
• капилляров ворсин 5,34±0,637 4,68±0,307

Толщина, мкм
• трофобласта ворсин 4,18±0,111 4,44±0,103*
• стромы ворсин 0,753±0,0503 0,836±0,0424
*Здесь и далее в табл. 3, 4: p<0,05 между значениями в группах.

Таблица 3. Морфометрические характеристики плаценты куривших беременных в зависимости от количества выкуриваемых сигарет (М)

Показатель
Количество сигарет

0 5–10 11–20 более 20
Объем плаценты, мл 500 510 485 510
Объем ворсин, мл 216,2 194,0 201,0 235,0
Площадь поверхности ворсин, м2 12,4 12,6 11,0 12,4
Объем трофобласта, мл 54,7 69,2 60,5 68,1
Объем капилляров ворсин, мл* 71,5 50,2 52,8 54,4
Площадь поверхности капилляров, м2* 23,0 15,7 15,9 16,5
Диаметр капилляров, мкм 8,8 7,8 8,4 8,7
Длина капилляров, км* 912 616 553 590
Объемная плотность капилляров, %* 29,8 24,0 23,2 23,0
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[48] на основании популяционного анализа 170 254 беремен-
ных, в 1991–1997 гг. находившихся в области Шлезвиг-Голь-
штейн Германии, изучили риски развития осложнений бере-
менности у некурящих и курящих женщин на момент родов в
зависимости от количества выкуренных сигарет (табл. 5).

Предлежание плаценты и патологические ее разрастания
отражают нарушения процессов плацентации. Предлежа-
ние плаценты встречается в 1 случае на 100–200 беремен-
ностей [49]. При этом перинатальная смертность, связан-
ная с предлежанием плаценты, составляет 81 на 1 тыс. ро-
дов по сравнению с 10 на 1 тыс. родов среди всех наблюде-
ний перинатальной смерти [50]. В РФ, согласно данным
Росстата за 2010 г., предлежание плаценты было расценено
в качестве состояния, обусловившего гибель плода, в 0,67%
от общего числа мертворожденных и в 1,03% – от всех на-
блюдений антенатальной гипоксии [51]. 

Курение, по мнению большинства исследователей, счи-
тается важным фактором риска развития предлежания пла-
центы. Наиболее высокие значения ОШ приведены в рабо-
тах T.Hung и соавт. [52] в отношении 37 702 беременных
азиаток, наблюдавшихся в госпитале города Тайпей на Тай-
ване (3,3, 95% ДИ 1,2–9,1), и A.Thomas и соавт. [53] при ульт-
развуковом обследовании 131 беременной (3,19, 95% ДИ
1,37–7,42). В то же время при обследовании 5036 беремен-
ных в перинатальных центрах Японии Y.Matsuda и соавт.
[54] относительный риск развития предлежания плаценты
практически не зависел от курения (1,09, 95% ДИ
0,85–1,39). Тем не менее, по данным проведенного метаана-
лиза основных англоязычных публикаций [55], ОШ и отно-
сительный риск развития предлежания плаценты у куря-
щих беременных по сравнению с некурящими составили
1,41 (95% ДИ 1,30–1,54) и 1,27 (95% ДИ 1,18–1,35) соответ-
ственно.

Преждевременная отслойка плаценты развивается в
0,5–4% от всех родов и является причиной 15–25% наблю-
дений перинатальной смерти [56]. В РФ в 2012 г. отслойка
плаценты обусловила развитие антенатальной и интрана-
тальной гипоксии в 11,6 и 13,3% соответственно как при-
чины мертворождения [57], а в 2014 г. – развитие ранней
неонатальной смерти в 7,1% наблюдений [58].

Курение же беременных сопровождается повышением
показателя перинатальной смертности вследствие прежде-
временной отслойки плаценты, уровень которой зависит от
интенсивности курения. Еще в 1976 г. M.Meyer и J.Tonascia
[59] показали, что частота развития преждевременной от-
слойки плаценты возрастает на 23% у беременных, выкури-
вавших до 1 пачки сигарет в день, и на 86% – у выкуривав-
ших более 1 пачки сигарет в день. При этом показатели пе-

ринатальной смертности у некурящих и курящих женщин
составили соответственно 23,3 и 34,4 на 1 тыс. родов [59].
Увеличение стажа курения также ассоциируется с повыше-
нием частоты развития отслойки плаценты. У женщин, вы-
куривавших не менее 10 сигарет в день более 13 лет, частота
отслойки плаценты составляла 36 на 1 тыс. родов, а у неку-
рящих – 17 на 1 тыс. родов. Примечательно, что у женщин,
прекративших курить в начале беременности, частота раз-
вития преждевременной отслойки плаценты (19 на 1 тыс.
родов) практически не отличалась от показателей группы
некурящих пациенток [59]. 

В основе преждевременной отслойки плаценты лежат
нарушения ее структуры: некроз децидуальной оболочки
по периферии плаценты, атероматоз сосудов, микро-
инфаркты и отложения фибриноида, а также снижение
васкуляризации и атрофия ворсин.

Преждевременный разрыв плодных оболочек характе-
ризует нарушение целостности оболочек плода до начала
родовой деятельности и определяется в 5–15% от всех слу-
чаев беременности [60] и 30% – при преждевременных ро-
дах [61]. К сожалению, развитие преждевременного раз-
рыва плодных оболочек способствует как мертворожде-
нию, так и ранней неонатальной смерти [57]. 

Курение, по мнению M.Meyer и J.Tonascia [62], ассоцииру-
ется с трехкратным увеличением частоты преждевремен-
ного разрыва плодных оболочек при сроках гестации
20–34 нед и зависит от интенсивности курения. ОШ раз-
вития преждевременного разрыва плодных оболочек у бе-
ременных, выкуривавших более 10 сигарет в день, соста-
вило 2,8 по сравнению с некурившими [61]. При изучении
2377 женщин с преждевременным разрывом плодных
оболочек N.Kyrklund-Blomberg и соавт. [63] установили,
что частота разрыва у некуривших составляла 6,5 на 1 тыс.
родов, а у куривших – 9,3 и 11,5 в зависимости от количе-
ства выкуриваемых сигарет (менее 10 и не менее 10 сига-
рет в день).

Одной из причин большей частоты преждевременного
разрыва плодных оболочек при курении считается разви-
тие хориоамнионита. Действительно, курение приводит к
угнетению иммунного ответа на воздействие микроорга-
низмов. У куривших родильниц по сравнению с некурив-
шими женщинами при морфологическом исследовании
последов более часто наблюдаются признаки воспаления
плаценты и пуповинного канатика. По данным Т.В.Семено-
вой и соавт. [64], частота выявления лейкоцитарной ин-
фильтрации в структурах плаценты составила 38,4% в
группе беременных, куривших на протяжении всей бере-
менности, 29,0% – в группе куривших до беременности и в

П АТ О Л О Г И Я  Б Е Р Е М Е Н НО С Т И

Таблица 4. Доля курящих женщин и уровень риска развития осложнений во время беременности

Патология плаценты Доля курящих, % Уровень риска (95% ДИ)
Отслойка плаценты 7,6 1,37 (1,10–1,72)*
Предлежание плаценты 5,6 1,07 (0,85–1,34)
Преждевременный разрыв плодных оболочек 9,3 1,67 (1,43–1,96)*
Хориоамнионит 9,3 1,65 (1,36–2,0)*
Placenta accrete 7,9 1,52 (0,89–2,59)

Таблица 5. Риск развития осложнений беременности в зависимости от количества выкуриваемых сигарет

Патология
Количество сигарет в день

0 1–5 6–10 более 10
Преэклампсия 2,5 2,0 1,9 1,9
Преждевременные роды 6,1 6,9 7,3 8,9
Преждевременный разрыв плодных оболочек 2,4 2,8 2,7 11,4
Предлежание плаценты 0,3 0,3 0,3 0,4
Отслойка плаценты 0,5 0,6 0,7 0,8
Маточное кровотечение после 28 нед 0,9 0,9 1,0 1,3
Гестационный сахарный диабет 0,4 0,3 0,3 0,4
Выпадение пуповины 16,2 16,7 16,6 16,0
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течение I триместра беременности и 18,2% – у некуривших
пациенток. При этом признаки урогенитальной инфекции
отмечались в 53,1 и 51,7% наблюдений куривших беремен-
ных и бросивших курить в I триместре соответственно и у
20,0% некуривших женщин [64]. 

Кроме того, в литературе имеются указания о более ча-
стом выявлении отложений фибриноида в межворсинко-
вом и субхориальном пространстве, участков кальциноза и
патологической незрелости ворсин плаценты курящих бе-
ременных [64]. Риск развития кальциноза ворсин удваива-
ется при выкуривании дополнительных 10 сигарет в день
[65]. Весьма характерным гистологическим признаком
влияния курения беременной считается утолщение синци-
тиокапиллярных мембран и слоя синцитиотрофобласта в
терминальных ворсинах плаценты. По мнению H.Marana и
соавт. [66], подобные изменения обусловлены ингибирова-
нием процессов апоптоза клеток синцитиотрофобласта
вследствие гипоксии. 

Проведенные электронно-микроскопические исследова-
ния дополнительно указывают на повреждения ультра-
структур и неравномерность базальной мембраны трофо-
бласта, очаговую инвагинацию плазматических мембран
синцитиотрофобласта, а также дегенеративные изменения
эндотелиоцитов капилляров ворсин [67]. При этом фиброз
стромы, толщина базальных мембран трофобласта и капил-
ляров ворсин достигала максимальных значений в III три-
местре беременности, а количество клеток синцитиотро-
фобласта возрастало с увеличением количества выкуривае-
мых сигарет [68]. 

Несомненно, что приведенные морфологические изме-
нения ткани плаценты отражаются на показателях ее
массы, считающихся одной из основных объективных ко-
личественных характеристик состояния плаценты. На ос-
новании анализа массы и размеров плацент, полученных
во время 24 152 одноплодных родов в 1959–1965 гг. и из-
ученных в рамках Национального перинатального проекта
США, C.Salafia и соавт. [69] не выявили значимых различий в
зависимости от количества выкуриваемых сигарет во
время беременности (табл. 6). 

В исследовании, проведенном G.Herman и соавт. [70],
значения средней массы плацент не отличались в группах
умеренно (488±96 г) и сильно куривших (487±100 г) во
время беременности, а также от показателей некуривших
беременных женщин (486±110 г). Наряду с этим среднее
значение массы плацент родильниц (561,3±121,9 г), курив-
ших не менее 1 года до беременности и выкуривавших еже-
дневно не менее 5 сигарет во время беременности, было
значимо меньше такового у некуривших женщин
(687,0±156,1, р<0,0001) [70]. 

В заключение следует добавить, что курение беремен-
ных в 18% наблюдений сопровождается рождением детей
с малой для гестационного срока массой тела [71]. По дан-
ным J.Haworth и соавт. [72], у куривших беременных риск
рождения маловесного новорожденного (в среднем на
170–200 г меньше по сравнению с некурящими женщи-
нами) повышен в 3,5–4 раза. У таких новорожденных го-
раздо чаще отмечаются летальные исходы от респиратор-
ных заболеваний и синдром внезапной детской смерти.
Курение во время беременности удваивает риск развития
синдрома внезапной детской смерти, а курение в послеро-
довом периоде увеличивает риск развития этого синдрома
в 2,93 раза [73].

Таким образом, проведенный анализ данных литературы
убедительно доказывает, что курение приводит к наруше-
ниям развития плаценты. Подобное суждение относится к

активному и пассивному курению как до беременности, так
и во время нее. В основе неблагоприятного действия куре-
ния на морфофункциональное состояние плаценты лежит
огромное количество выделяющихся при курении токси-
ческих веществ. Курение и табачный дым способствуют бо-
лее частому развитию выкидыша, хориоамнионита, нару-
шениям васкуляризации ворсин хориона, предлежания и
отслойки плаценты, преждевременного разрыва плодных
оболочек, что делает необходимым констатацию факта ку-
рения беременной в клиническом диагнозе. Вместе с тем
курение относится к предотвратимым факторам риска раз-
вития осложнений беременности и плода.
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