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А ктуальными задачами здравоохранения являются ан-
тенатальная охрана плода, рождение здорового ре-

бенка и обеспечение его нормального развития. Одно из ос-
новных направлений в решении этих задач – поиск путей
снижения перинатальной заболеваемости (ПЗ) и смертно-
сти (ПС). Эти показатели в нашей стране на протяжении
многих лет остаются достаточно высокими и имеют значи-
тельный удельный вес в структуре общей заболеваемости и
смертности детей. 
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На основании данных литературы изложены вопросы морфофункциональной незрелости доношенных новорожден-
ных. Актуальность проблемы определяется высокой перинатальной заболеваемостью и смертностью. Основными
причинами незрелости могут быть гестозы, экстрагенитальные заболевания матери, внутриутробная инфекция, доро-
довые кровотечения, артериальная гипертония беременных, неполноценное питание, курение, возраст роженицы, ост-
рое респираторное вирусное заболевание во время беременности, плацентарная недостаточность. У незрелых детей
отсутствуют или слабо выражены жизненно важные рефлексы, имеют место адинамия, гипотония, гипотрофия, сни-
жение резистентности организма, иммунобиологических показателей, гипотермия, отечный синдром, неонатальная
желтуха, низкие показатели ритма сердечных сокращений и дыхания, развитие гипоксии и респираторных рас-
стройств, в том числе респираторного дистресс-синдрома. Правильная оценка степени зрелости плода позволяет ре-
шать вопрос об оптимальном сроке родов, практически равноценна прогнозированию развития патологических син-
дромов у новорожденного и представляет основу для проведения эффективной профилактики нарушений дыхания в
раннем неонатальном периоде.
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Морфофункциональная незрелость доношенных новорожденных. Современное состояние проблемы

За пять лет нового тысячелетия показатель ПС снизился
на 19,6% и в 2004 г. составил 11,27%, что в 3–3,5 раза вы-
ше, чем в экономически развитых странах мира [1, 2].

Снижение ПС происходит за счет недоношенных детей,
что связано с успехами клинико-организационной тактики
лечения этого контингента. В то же время ряд авторов отме-
чают, что при такой концентрации внимания и ресурсов
здравоохранения на невынашивании беременности и недо-
ношенных детях значительно возросли потери доношенных
плодов и детей и доля доношенных детей в структуре ПС [3].
Кроме того, за период с 1991 г. по 2002 г. выявлен прогрес-
сивный устойчивый рост показателя общей заболеваемости
новорожденных в 2,3 раза преимущественно за счет роста
числа заболевших доношенных детей. Крайнюю обеспоко-
енность вызывает тот факт, что каждый 3-й ребенок уже с
периода новорожденности имеет различные отклонения в
состоянии здоровья. В среднем каждый 10-й младенец рож-
дается с пониженной и низкой массой тела [4].

Важнейшей характеристикой состояния новорожденно-
го является функциональная зрелость его органов и сис-
тем с момента рождения и в раннем неонатальном перио-
де. Только достаточная функциональная зрелость жизнен-
но важных органов плода обеспечивает полноценную фи-
зиологическую адаптацию после рождения и выживание
новорожденного. При нарушении процессов внутриутроб-
ного созревания плода после рождения нередко проис-
ходят срывы функциональной адаптации к внеутробному
существованию, что приводит к повышенной постнаталь-
ной заболеваемости и смертности в раннем неонатальном
периоде [5].

С этих позиций особую актуальность приобретает проб-
лема рождения доношенных новорожденных с признаками
морфофункциональной незрелости (МФН). МФН входит в
клиническую группу риска по развитию соматической и ин-
фекционной заболеваемости плода и новорожденного [6].
Также ее относят к факторам риска развития у ребенка ин-
валидности в раннем и дошкольном возрасте [7].

Зрелость – понятие, характеризующее степень развития
плода или младенца, которое определяется рядом характер-
ных признаков его физического и биологического развития:
масса тела составляет 2600–5000 г, длина (рост) 48–54 см;
грудь выпуклая, пупочное кольцо находится на середине ме-
жду лобком и мечевидным отростком, кожа бледно-розово-
го цвета, подкожная основа развита достаточно, на коже
имеются только остатки сыровидной смазки, пушковые во-
лосы почти отсутствуют, длина волос на головке достигает
2 см, ногти на ногах и руках доходят до кончиков пальцев,
хрящи ушных раковин и носа упругие, у мальчиков яички
опущены в мошонку, у девочек малые половые губы при-
крыты большими; новорожденный производит активные
движения, громко кричит, глаза открыты, при прикладыва-
нии к груди активно сосет [8].

Понятия зрелости и доношенности не равнозначные. Из-
вестно, что функциональная зрелость органов и систем пло-
да не всегда совпадает с календарным сроком гестации. До-
ношенность плода определяется сроком его пребывания в
матке с момента зачатия до родов [8]. Также следует разли-
чать МФН и синдром задержки роста плода (СЗРП), который
связан с представлением о несоответствии массы тела кон-

кретного плода среднестатистической массе тела для дан-
ного срока беременности. При СЗРП отмечается несоответ-
ствие размеров плода фактическому сроку беременности,
отставание массы тела и/или длины плода часто сочетается
с отставанием в развитии отдельных органов, чаще парен-
химатозных [9].

Незрелость анатомических образований, физиологиче-
ских и биохимических функций представляет собой признак
относительной нежизнеспособности ребенка. Она препятст-
вует его адаптации к новым условиям внеутробной жизни:
поддержанию теплового баланса, алиментарной и иммуно-
логической функции, выведению продуктов метаболизма и
токсических веществ.

Существует несколько методик определения зрелости
новорожденного. Все они основаны на комплексной оценке
морфологических (соматических) и неврологических при-
знаков. Наиболее полное исследование в России проведе-
но М.Э.Абдуллаевой и О.С.Тимбаевым в 2001 г. Согласно
их данным, достоверными признаками незрелости по сома-
тической шкале являются выраженность венозной сети,
обильное лануго на спине, формирование соска, твердость
ушных раковин. Высоко значение результатов оценки кожи
(прозрачность, цвет и кожные складки на подошвенной
стороне стопы), внешней оценки половых органов и разме-
ров молочных желез. Среди неврологических признаков
наиболее чувствительные и специфичные – симптом Шали,
рефлекс Моро [10].

Согласно исследованиям, степень зрелости плода и ново-
рожденного определяется в основном комбинацией двух фа-
кторов: сроком внутриутробного развития и условиями, в ко-
торых оно происходит [11]. Среди неблагоприятных факто-
ров, влекущих за собой риск рождения незрелых новорож-
денных, отмечены неполноценное питание, курение, юный
или пожилой возраст роженицы, а также перенесенные во
время беременности острые респираторные вирусные забо-
левания [12, 13]. 

Некоторые данные литературы по влиянию патологии бе-
ременности, заболеваний матери, течения родов на состоя-
ние и степень зрелости плода носят противоречивый харак-
тер. Из них особого внимания заслуживают сообщения о за-
кономерностях созревания легких плода у рожениц с экстра-
генитальной и акушерской патологией [14]. В одной из работ
высказывалось мнение, что хронический стресс, вызванный
патологией плаценты, артериальной гипертензией у матери,
стимулирует созревание сурфактанта в легких плода, способ-
ствует адаптации новорожденных к внеутробному сущест-
вованию [15]. Другой автор на основании данных экспери-
ментальных исследований это стимулирующее действие от-
рицает [16]. Ряд ученых обнаружили тормозящий эффект
нефропатии беременных на созревание легких плода [12, 17],
а другие – стимулирующий [18]. 

Отмечено, что при сахарном диабете созревание отдель-
ных элементов сурфактанта легких плода происходит в бо-
лее ранние сроки, хотя частота возникновения РДС у ново-
рожденных повышена, а у женщин с резус-сенсибилизацией
выявлено замедление развития легких плода [19].

Значительный интерес представляют сообщения об уско-
рении созревания плода, в частности его легких, при преж-
девременном излитии околоплодных вод и преждевремен-
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ных родах. Считается, что период между разрывом плодных
оболочек и родами оказывает стимулирующее влияние на
эндогенное высвобождение глюкокортикоидов за счет уве-
личения выброса катехоламинов [20]. В это время происхо-
дит ускоренное формирование сурфактанта.

Мальцева и соавт. (2005) на большом клиническом мате-
риале доказали целесообразность пролонгирования недоно-
шенной беременности в сроки 28–34 нед с преждевремен-
ным разрывом плодных оболочек более 48 ч, что существен-
но снижает частоту тяжелых дыхательных расстройств, по-
требность в искусственной вентиляции легких и осложнений
у недоношенных детей, не приводя к увеличению частоты
внутриутробных инфекций и повышению летальности от не-
инфекционных причин. Авторам удалось снизить перина-
тальную и постнатальную смертность [21].

По данным литературы период внутриутробного развития
у новорожденных с признаками МФН протекает в условиях
плацентарной недостаточности (ПН) [12, 22, 23].

К развитию ПН приводят как разнообразные заболева-
ния матери, которые нарушают маточно-плацентарный кро-
воток вследствие снижения перфузионного давления в мат-
ке или вследствие изменения реологических свойств крови,
так и первичные нарушения имплантации плодного яйца,
инвазии трофобласта, инфаркты плаценты или ее частич-
ная отслойка [9].

Одним из ведущих факторов патогенеза ПН является на-
рушение маточно-плацентарного кровообращения, в основе
которого заложены морфофункциональные изменения сосу-
дистой системы и отдельных ее компонентов. Данные изме-
нения выражаются несоответствием строения ворсин геста-
ционному сроку и обуславливают неадекватное обеспече-
ние развивающегося плода: уменьшается поступление кис-
лорода и питательных веществ, прежде всего глюкозы, от
матери к плоду, увеличивается накопление продуктов мета-
болизма в организме плода, вследствие чего возникают на-
рушения обменных процессов, функции центральной нерв-
ной системы, повреждения миокарда, других органов и сис-
тем. Нарушение развития плода зависит от выраженности
снижения плацентарной перфузии и длительности патологи-
ческого процесса [24]. 

Нарушение процессов созревания плода в процессе бере-
менности проявляется в состоянии ребенка при рождении. В
случаях ускоренного созревания плода недоношенный по
срокам гестации ребенок функционально приближается к
доношенному, и ему свойственны достаточно зрелые реак-
ции адаптации дыхательной и других систем после рожде-
ния. При замедленном созревании, напротив, ребенок с до-
статочным календарным сроком гестации характеризуется
незрелыми реакциями и недостаточностью функции дыха-
ния после рождения. 

Ранний неонатальный период у незрелых доношенных
новорожденных протекает с симптомами дизадаптации:
имеет место отсутствие или слабая степень выраженности
жизненно важных рефлексов, адинамия, гипотония, гипо-
трофия, относительно большая потеря массы тела, гипогли-
кемия, ацидоз, снижение степени резистентности организ-
ма, а также иммунобиологических показателей, гипотер-
мия, гипербилирубинемия, токсическая эритема. Вышеука-
занные пограничные состояния оказывают влияние на ход

постнатальной адаптации: возникают срывы и удлиняются
сроки адаптации [4].

При изучении иммунного статуса незрелых доношенных
новорожденных отмечена выраженная гетерогенность и уг-
нетение всех звеньев иммунной системы, особенно Т-звена,
а также резкое угнетение их функциональной активности,
следовательно, дальнейшее развитие ребенка в более позд-
нее время подвержено риску [25]. 

С первых минут после рождения начинается перераспре-
деление внеклеточной жидкости между ее основными де-
по – плазмой и интерстициальным пространством. Процесс
уменьшения гидремии плазмы, имеющейся у плода после
рождения, протекает быстро и заканчивается в первые два
часа жизни. У незрелых новорожденных благодаря высокой
гидратации плазмы и низкому содержанию в ней белка вы-
ход жидкости из сосудистого русла может быть столь значи-
тельным, что ведет к распространенным отекам [26].

Новорожденные с признаками МФН входят в группу высо-
кого риска по развитию тяжелой гипербилирубинемии, не
связанной с гемолитической болезнью новорожденных. Па-
тологическая желтуха является следствием транзиторной
гипербилирубинемии, которая развивается в первые 3–4 дня
после рождения практически у всех новорожденных детей и
связана с физиологическими особенностями обмена ве-
ществ в раннем неонатальном периоде. Примерно у полови-
ны доношенных и большинства недоношенных это сопрово-
ждается развитием физиологической желтухи. Любые от-
клонения от «нормального течения» физиологической жел-
тухи рассматриваются как признак патологии. У МФН ново-
рожденных детей гипербилирубинемия обусловлена нару-
шением конъюгации билирубина (конъюгационная желтуха)
вследствие незрелости ферментных систем печени, в част-
ности снижения активности глюкуронилтрансферазы и ури-
диндифосфатглюкуронилтрансферазы. Желтуха появляется
обычно не ранее 24 ч после рождения, продолжает нарас-
тать после 4 суток жизни, не угасает до конца 3-й недели
жизни. Кожные покровы имеют оранжевый оттенок, общее
состояние ребенка обычно удовлетворительное, при выра-
женной гипербилирубинемии может ухудшаться, нет увели-
чения размеров печени и селезенки, обычная окраска кала и
мочи. Концентрация билирубина в пуповинной крови (момент
рождения) – менее 51 мкмоль, концентрация гемоглобина
в пуповинной крови соответствует норме, почасовой при-
рост билирубина в первые сутки жизни менее 6,8 мкмоль/л/ч,
у доношенных новорожденных максимальная концентрация
общего билирубина на 3–4-е сутки в периферической или
венозной крови более 256 мкмоль/л, общий билирубин по-
вышается за счет непрямой фракции, относительная доля
прямой фракции составляет менее 10%, значения гемогло-
бина, эритроцитов и ретикулоцитов в клинических анализах
крови нормальные [27, 28, 29]. Данная патология регистри-
руется в статистической форме №32 лишь с 1999 г., и часто-
та ее с 1999 г. по 2002 г. увеличилась в 1,5 раза, что может
быть связано с увеличением частоты индуцированных
(«программированных») родов, а также дородового кесаре-
ва сечения, при котором родоразрешение производится в
условиях неполной морфофункциональной зрелости фер-
ментных систем организма плода, в частности, трансфераз-
ной системы печени [4].
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Прогрессивное повышение концентрации неконъюгиро-
ванного билирубина в крови в ряде случаев сопровождает-
ся его проникновением через гематоэнцефалический барь-
ер и накоплением в нейронах головного мозга (преимуще-
ственно в его подкорковых образованиях, в первую оче-
редь – в ядрах мозга). При этом ядра головного мозга при-
обретают характерный желтый цвет, обусловленный нако-
плением в них билирубина, что служит основанием для ис-
пользования термина «ядерная желтуха». Наряду с этим
термином используется другой термин – «билирубиновая
энцефалопатия» [27–29].

Значимость роста неонатальной желтухи возрастает в
связи с увеличением в последнее время в популяции умст-
венной отсталости детей и патологии нервной системы, по-
скольку билирубиновая энцефалопатия в результате тяже-
лых форм неонатальной желтухи сопровождается серьез-
ными неврологическими расстройствами. В то же время
отсутствие возможности объективного контроля уровня ги-
пербилирубинемии при желтухе во многих акушерских ста-
ционарах страны (некоторые не имеют лабораторий вооб-
ще) может быть причиной развития данной патологии у но-
ворожденных [4].

К началу 90-х годов существенно уменьшилась частота
развития билирубиновой энцефалопатии. Это связано с со-
вершенствованием перинатальных технологий, широким ис-
пользованием с профилактической целью фототерапии.
Вместе с тем, в последние годы в некоторых странах выяв-
лена тенденция к повторному увеличению частоты данной
патологии. Авторы связывают этот факт с ранней выпиской
условно здоровых новорожденных детей из акушерских ста-
ционаров и недостаточно тщательной организацией меди-
цинского наблюдения за ними в домашних условиях [27].

Функциональная, морфологическая и биохимическая не-
зрелость легких плода, которая не обеспечивает самостоя-
тельного существования ребенка при переходе от анте- к пост-
натальному периоду, часто сопровождается развитием респи-
раторного дистресс-синдрома у новорожденного (РДС) [4]. 

РДС новорожденных – неинфекционный патологический
процесс в легких, развивающийся у детей в первые часы
или дни жизни, с проявлениями острой дыхательной недос-
таточности, обусловленной первичной недостаточностью
сурфактантной системы, несостоятельностью легочной тка-
ни, патологическими процессами, происходящими в легких
на фоне значительного угнетения жизненно важных функ-
ций организма. Частота РДС среди всех новорожденных де-
тей составляет 1%, а в группе недоношенных – 10–15%.
Риск развития заболевания повышается с уменьшением ге-
стационного возраста. Так, у новорожденных с гестацион-
ным возрастом меньше 28 нед РДС развивается в 80% слу-
чаев, а при сроке более 34 нед – в 25%. РДС является одной
из основных причин высокой заболеваемости и смертности
новорожденных, перенесших осложнения перинатального
периода, в том числе тяжелую внутриутробную и интрана-
тальную гипоксию [28, 30]. 

В основе развития РДС лежит дефицит сурфактанта
(структурно-функциональная незрелость системы сурфак-
танта), что подтверждается данными об успешном приме-
нении препаратов сурфактанта у новорожденных с РДС
[28, 30, 31].

Легочный сурфактант – это поверхностно-активное ве-
щество, выстилающее альвеолярное пространство, снижа-
ющее поверхностное натяжение и препятствующее разви-
тию коллапса альвеол в конце выдоха. Кроме того, он так-
же стабилизирует легочный объем за счет снижения внут-
рилегочного давления, предотвращает развитие отека ле-
гочной ткани, способствует поддержанию адекватного га-
зообмена в легких. Сурфактант состоит из комплекса ве-
ществ: липидов (80–90%), белков (10%), апопротеинов
(сурфактант-ассоциированные белки) – 5%, углеводов,
гликолипидов. На 80–90% липиды представлены фосфо- и
нейтральными липидами: фосфатидилхолином (70–75%),
фосфатидилглицеролом (5–10%), фосфатидилинозитолом,
фосфатидилсерином, фосфатидилэтаноламином, сфинго-
миелином, холестеролом, триглицеролами и свободными
жирными кислотами. 

Первичный дефицит сурфактанта может быть обусловлен
нарушением его синтеза, секреции и реутилизации, вслед-
ствие чего снижается его количество в легочной ткани. Не-
обходимо подчеркнуть, что в патогенезе первичной недоста-
точности сурфактанта и развития РДС могут иметь значение
все перечисленные механизмы одновременно. Несмотря на
достижения в решении вопросов этиологии и патогенеза
РДС, заболеваемость остается на достаточно высоком уров-
не, а по мере улучшения выхаживания детей с экстремаль-
но низкой массой тела она увеличивается. К группе угрожа-
емых по развитию РДС относятся новорожденные с призна-
ками МФН, дети, перенесшие асфиксию, с гемолитической
болезнью новорожденных, рожденные путем кесарева сече-
ния, от многоплодной беременности, от матерей с эндокри-
нопатиями (в частности, с инсулинзависимым сахарным
диабетом), при кровотечении у матери в связи с отслойкой и
предлежанием плаценты. 

Клиническая картина РДС, подробно описанная в 60-х го-
дах, преимущественно у детей с гестационным возрастом
более 30 нед, характеризуется стадийностью развития кли-
нических и рентгенологических симптомов, появляющихся
через 2–8 ч после рождения: постепенное учащение дыха-
ния, раздувание крыльев носа, «дыхание трубача», появле-
ние звучного выдоха, ретракция грудины, цианоз, угнетение
ЦНС. Аускультативно в легких выслушиваются ослабленное
дыхание и крепитирующие хрипы. Тяжесть РДС у недоно-
шенных детей определяется в соответствии с оценкой в
баллах по шкале Silverman–Andersen, у доношенных – по
шкале Downes: при сумме баллов 2–3 – легкая форма забо-
левания, 4–6 баллов – среднетяжелая, более 6 баллов – тя-
желая. Основным методом диагностики РДС остается рент-
генологический, наиболее точно отражающий тяжесть за-
болевания и позволяющий оценить динамику легочного
процесса. D.K.Edwards создал рентгенологическую класси-
фикацию оценки тяжести РДС, включающую следующие
стадии: 0 – отсутствие патологических изменений; 1 – не-
значительные гранулярные изменения при отсутствии воз-
душной бронхограммы; 2 – наличие гранулярных измене-
ний, воздушной бронхограммы и нечеткости границ сердца;
3 – выраженные гранулярные изменения и воздушная брон-
хограмма, границы сердца еще более расплывчаты; 4 –
«белые легкие» [32]. В отечественной литературе выделяют
следующие этапы поражения: диффузное снижение про-
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зрачности легочных полей, воздушная бронхограмма и ре-
тикулярно-нодозная сетчатость. 

Основные принципы лечения РДС включают своевре-
менное и качественное оказание помощи новорожденному
в родильном зале, респираторную поддержку, базовую за-
местительную терапию экзогенным сурфактантом, адек-
ватный лечебно-охранительный режим, применение инфу-
зионной терапии, энтеральное и парентеральное питание с
обязательным введением нутриентов, необходимых для
синтеза эндогенного сурфактанта, поддержания у новоро-
жденного стабильной гемодинамики для улучшения легоч-
ного, сердечного кровотока и предотвращения усиления
гипоксемии [31]. 

Все вышеизложенное подтверждает, что проблема МФН
у доношенных новорожденных остается актуальной и нере-
шенной в настоящее время, является частой причиной пато-
логических состояний как в ранний, так и в более поздний
период жизни. Анализ литературы показал, что не существу-
ет единой точки зрения на влияние патологии беременности
на созревание плода, не разработаны простые и достовер-
ные критерии оценки степени зрелости плода, отсутствуют
прогностические критерии в плане рождения доношенных
детей с МФН. Недостаточность сведений, касающихся мно-
гих аспектов данной проблемы, позволяет считать полезным
каждое новое исследование в ее изучении.
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