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Аннотация. Для определения ценности параклинических маркеров гипоксии 
плода при срочных родах проведена оценка состояния фетоплацентарного 
комплекса и ее сопоставление с результатами гистологии последа у 102 ро-
дильниц, родоразрешенных путем кесарева сечения с исходом в перинаталь-
ные энцефалопатии и не имевших такового диагноза, а также 27 женщин с ин-
транатальными потерями. Показано, что кесарево сечение в родах предупреж-
дает интранатальные потери, обусловленные острой плацентарной недоста-
точностью, но не снижает перинатальных энцефалопатий, обусловленных 
хронической недостаточностью плаценты. 

Ключевые слова: перинатальная энцефалопатия, интранатальная гипоксия, 
плацентарная недостаточность. 
 
Abstract. For definition of paraclinic markers value of a hypoxia of a foetus at births 
in time the estimation of a condition of a fetoplacental complex and its comparison 
to results of histology of an afterbirth at 102 women in childbirth after Cesarean sec-
tion with an outcome in perinatal encephalopathies and not having that diagnosis, 
and also 27 women with intranatal losses is spent. It is shown that the Cesarean sec-
tion in sorts warns the intranatal losses caused by acute placental insufficiency, but 
does not reduce perinatal encephalopathies caused by chronic insufficiency of a pla-
centa. 

Keywords: perinatal encephalopathy, an intranatal hypoxia, placental insufficiency. 
 
Внутриутробная гипоксия плода как интегральное последствие плацен-

тарной недостаточности и осложненного течения родов является показанием 
к абдоминальному родоразрешению в интересах плода в каждом третьем-
пятом случае (17–30 %), несмотря на это перинатальная смертность снижает-
ся очень медленно, а заболеваемость новорожденных остается высокой [1–3]. 
Структуру заболеваемости новорожденных и детей первого года жизни опре-
деляет гипоксически-ишемическая энцефалопатия [4]. Реальный путь сниже-
ния частоты гипоксических энцефалопатий при отсутствии роста частоты 
оперативного родоразрешения – объективная диагностика прогрессирующей 
гипоксии плода и бережное родоразрешение [5–7]. Результаты параклиниче-
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ских методов диагностики состояния ФПК играют возрастающую роль в вы-
боре срока и способа родоразрешения, накоплен огромный фактический ма-
териал пре- и интранатальной оценки состояния плода инструментальными 
методами, однако все доступные и неинвазивные методики являются косвен-
ными [8–10].  

1. Для определения ценности параклинических маркеров интранаталь-
ной гипоксии плода проведен сравнительный ретроспективный анализ оцен-
ки состояния фетоплацентарного комплекса (ФПК) с помощью лабораторно-
инструментальных методов в динамике и гистологического исследования по-
следа у 152 родильниц, которые в зависимости от способа родоразрешения и 
состояния новорожденных были разделены на три группы:  

– основная ПЗ-ИД(+) группа – 52 родильницы, родоразрешенные в свя-
зи с интранатальным дистрессом плода путем кесарева сечения доношенны-
ми новорожденными, у которых выявлены гипоксические энцефалопатии; 

– основная ПЗ-ИД(–) группа – 50 родильниц, родоразрешенных связи  
с интранатальным дистрессом плода путем кесарева сечения доношенными 
новорожденными, у которых не выявлены гипоксические энцефалопатии; 

– контрольная ПЗ-ИД группа – 50 родильниц, родивших здоровых до-
ношенных новорожденных через естественные родовые пути, сформирована 
лотерейным методом. 

Дополнительно был проведен сравнительный клинико-статистический 
анализ с основной ИС-Д группой – 27 женщинами с интранатальными доно-
шенными потерями. 

2. Эхоскопические маркеры перинатальных энцефалопатий – мало-
водие, задержка внутриутробного развития плода (ЗВУР), гемодинамические 
нарушения 1В и II типа – достоверно чаще выявлялись у матерей новорож-
денных основной ПЗ-ИД(+) группы по сравнению с контрольной ПЗ-ИД 
группой, однако они диагностировались также у беременных, родивших здо-
ровых новорожденных в 2–20 % случаев, что, к сожалению, снижает их про-
гностическую ценность. При интранатальных доношенных потерях наруше-
ния кровообращения (НК) II типа по допплерометрии не выявлялись совсем, 
а аномальное количество околоплодных вод встречалось достоверно реже по 
сравнению с основной ПЗ-ИД(+) группой (табл. 1).  

Удовлетворительный биофизический профиль плода накануне родов 
выявлялся у женщин с интранатальным дистрессом (основные ПЗ-ИД(+) и 
ПЗ-ИД(–) группы) достоверно реже, а субкомпенсированный – достоверно 
чаще, чем в контрольной ПЗ-ИД группе. Декомпенсированный биопрофиль 
плода зарегистрирован только у матерей новорожденных с гипоксическими 
энцефалопатиями – в 3,8 % случаев (рис. 1).  

Гемодинамические нарушения II степени и субкомпенсированный био-
физический профиль плода не могут служить маркерами риска развития пе-
ринатальных энцефалопатий, поскольку они диагностируются у рожениц ос-
новной ПЗ-ИД(–) группы так же часто, как и в основной ПЗ-ИД(+) группе. 

Прогностическое значение для выделения роженицы в группу риска 
развития гипоксических энцефалопатий новорожденных имеют умеренные 
изменения по кардиотокографии (КТГ) – 3 балла по шкале Сидоровой – перед 
родами и выраженные изменения (2 балла) – в родах, но наличие их у роже-
ниц основной ПЗ-ИД(–) группы в 18,0 и 38,0 % случаев соответственно сни-
жает их прогностическую ценность. Следует отметить, что начальные нару-
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шения реактивности сердечно-сосудистой системы плода по КТГ накануне 
родов достоверно реже отмечались у беременных основной ПЗ-ИД(+) группы 
по сравнению как с основной ИС-Д, так и контрольной ПЗ-ИД группами, т.е. 
интранатально погибшие плоды, как и родившиеся здоровыми, имели анало-
гичные параметры антенатальной КТГ. Умеренные нарушения, напротив, 
достоверно чаще отмечались у плодов с гипоксическими энцефалопатиями 
после рождения по сравнению как с не имеющими такового диагноза, так и  
с интранатальными потерями (рис. 2). 

 
Таблица 1 

Частота выявления эхоскопических маркеров фетоплацентарной  
недостаточности перед родами у женщин с интранатальной гипоксией плода 

Показатель 

Основная 
ИС-Д  

(n = 27), 
абс. (%) 

Основная 
ПЗ-ИД(+)  
(n = 52), 
абс. (%) 

Основная 
ПЗ-ИД(–) 
(n = 50), 
абс. (%) 

Контрольная 
ПЗ-ИД 

(n = 50), 
абс. (%) 

НК 1А степени 7 (25,9) 5* 10 (19,2) 6 (12,0) 4 (8,0) 
НК 1В степени 3 (11,1) 16 (30,8) 1* 6 (12,0) 4 (8,0) 
НК II степени 04*6* 14 (26,9) 1* 12 (24,0) 2* 1 (2,0) 
Маловодие 4 (14,8) 4* 19 (36,5) 1* 8 (16,0) 2 (4,0) 
Многоводие 4 (14,8) 4* 19 (36,5) 16 (32,0) 10 (20,0) 
ЗВУР 2 (7,4) 12 (23,1) 1*3* 2 (4,0) 0 

Примечание. 1*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; 2*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами; 
3*р < 0,05 – между основными ПЗ-ИД(+) и ПЗ-ИД(–) группами; 4*р < 0,05 – между 
основными ИС-Д и ПЗ-ИД(+) группами; 5*р < 0,05 – между основной ИС-Д и кон-
трольной ПЗ-ИД группами; 6*р < 0,05 – между основной ИС-Д и основной ПЗ-ИД(–) 
группами. 
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Рис. 1. Показатели биофизического профиля накануне  
родов у женщин с интранатальной гипоксией плода 

Примечание. *р < 0,05 между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; **р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами. 
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Рис. 2. Показатели антенатальной фетальной кардиотахограммы  
у женщин с интранатальной гипоксией плода по шкале Сидоровой 

Примечание. 1*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; 2*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами; 
3*р < 0,05 – между основными ПЗ-ИД(+) и ПЗ-ИД(–) группами; 4*р < 0,05 – между 
основными ИС-Д и ПЗ-ИД(+) группами; 5*р < 0,05 – между основной ИС-Д и кон-
трольной ПЗ-ИД группами; 6*р < 0,05 – между основными ИС-Д и ПЗ-ИД(–) группами. 

 
Параметры КТГ в родах демонстрируют уникальные индивидуальные 

реакции плодов всех сравниваемых групп (рис. 3). Так, при идентичных ан-
тенатальных кардиотахограммах в контрольной ПЗ-ИД и основной ИС-Д 
группах в процессе родового акта в группе с интранатальными потерями от-
мечено достоверное нарастание умеренных нарушений реактивности сердечно-
сосудистой системы плода при отсутствии выраженных. Можно говорить о 
несостоятельной нейро-гормональной перестройке плодов основной ИС-Д 
группы, что улавливается отсутствием адекватной реакции сердечной дея-
тельности на родовой стресс по косвенным методам оценки, закономерно 
приводящей к их интранатальной гибели. Напротив, в основных ПЗ-ИД(+) и 
ПЗ-ИД(–) группах достоверно чаще диагностировались выраженные наруше-
ния реактивности сердечной деятельности плодов, что свидетельствовало о 
наличии у них адекватной реакции на родовой стресс.  

Именно критические показатели КТГ в этих группах и послужили по-
казанием к абдоминальному родоразрешению. К сожалению, полученные 
данные позволяют лишь говорить о различных у каждого плода адаптацион-
ных резервах, что в родах демонстрируется парадоксально аналогичными как 
у здоровых, так и больных критериями прогрессирующего дистресса, реали-
зуясь при рождении в постгипоксические энцефалопатии новорожденных 
только в половине случаев, но не дают точной информации об истинном 
страдании плодов. 
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Рис. 3. Показатели кардиотахограммы плода в родах  
у рожениц с интранатальной гипоксией по шкале Сидоровой 

Примечание. 1*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; 2*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами; 
3*р < 0,05 – между основными ПЗ-ИД(+) и ПЗ-ИД(–) группами; 4*р < 0,05 – между 
основными ИС-Д и ПЗ-ИД(+) группами; 5*р < 0,05 – между основной ИС-Д и кон-
трольной ПЗ-ИД группами; 6*р < 0,05 – между основными ИС-Д и ПЗ-ИД(–) группами. 

 
3. Оценка состояния новорожденного по шкале Апгар является инте-

гральным показателем тяжести гипоксии плода (табл. 2).  
 

Таблица 2  
Оценка состояния новорожденных по шкале Апгар  

у пациенток с интранатальной гипоксией при срочных родах 

Оценка по шкале 
Апгар, баллы 

Основная 
ПЗ-ИД(+) группа 

(n = 52),  
абс. (%) 

Основная 
ПЗ-ИД(–) группа 

(n = 50),  
абс. (%) 

Контрольная 
ПЗ-ИД группа 

(n = 50),  
абс. (%) 

На первой минуте: 
10–8 

 
1 (1,9)* 

 
6 (12,0) 

 
9 (18,0) 

7–5 44 (84,6) 44 (88,0) 41 (82,0) 
4 и менее 7(13,5)* 0# 0 

На пятой минуте: 
10–8 

 
23 (44,2)* 

 
37 (74,0)# 

 
40 (80,0) 

7–5 25 (48,1)* 13 (26,0) # 10 (20,0) 
4 и менее 4 (7,7) 0 0 

Примечание. *р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; **р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами;  
 #р < 0,05 – между основными ПЗ-ИД(+) и ПЗ-ИД(–) группами. 
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Суммарная оценка 4 и менее баллов – фактор риска развития тяжелых 
перинатальных энцефалопатий – отмечается только у новорожденных основ-
ной ПЗ-ИД(+) группы в 13,5 % случаев при рождении и сохраняется спустя  
5 мин в 7,7 % случаев. 

4. Тяжесть и длительность гипоксического страдания плода определя-
ются функциональными способностями плаценты, о которых объективно 
можно судить на основе ее патоморфологической характеристики. Хрониче-
ская компенсированная плацентарная недостаточность (ХПН 1) отмечалась  
в подавляющем большинстве случаев в основной ПЗ-ИД(–) и контрольной 
ПЗ-ИД группах, а также в одной трети плацент основной ПЗ-ИД(+) группы. 
Только при интранатальных потерях выявлялась хроническая декомпенсиро-
ванная плацентарная недостаточность (ХПН 3), а ХПН 1 не диагностирова-
лась вообще. Частота изолированной хронической субкомпенсированной 
плацентарной недостаточности (ХПН 2), а также ее сочетание с острой (ОПН) 
достоверно преобладали при рождении новорожденных с гипоксическими 
энцефалопатиями по сравнению с последами здоровых детей. Идентичность 
выраженных форм плацентарной недостаточности (ХПН 2 + сочетание ХПН 2 
с ОПН) у доношенных плодов с перинатальными энцефалопатиями и погиб-
ших в родах еще раз свидетельствует о низких адаптационных резервах пло-
дов основной ИС-Д группы. Признаки ОПН достоверно чаще выявлялись при 
абдоминальном родоразрешении по сравнению с контрольной ПЗ-ИД груп-
пой, но достоверно реже, чем в основной ИС-Д группе (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Гистологическое исследование последа у пациенток  
с интранатальной гипоксией плода при срочных родах 

Тяжесть  
плацентарной  

недостаточности 

Основная 
ИС-Д 

(n = 27), 
абс. (%) 

Основная 
ПЗ-ИД(+) 
(n = 52), 
абс. (%) 

Основная 
ПЗ-ИД(–) 
(n = 50), 
абс. (%) 

Контрольная 
ПЗ-ИД 

(n = 50), 
абс. (%) 

ХПН 3 2 (7,4) 0 0 0 
ХПН 2 4 (14,8) 4* 20 (38,5) 1*3* 6 (12,0) 6 (12,0) 

ХПН 2 + ОПН 8 (29,7) 4*6* 4 (7,7) 0 0 
ХПН 1 04*6* 17 (32,7) 1*3* 37 (74,0) 42 (84,0) 

ХПН 1 + ОПН 5 (18,5) 11 (21,2) 1* 7 (14,0) 2* 2 (4,0) 
ОПН 8 (29,7) 4*6* 0 0 0 

Примечание. 1*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(+) и контрольной ПЗ-ИД 
группами; 2*р < 0,05 – между основной ПЗ-ИД(–) и контрольной ПЗ-ИД группами; 
3*р < 0,05 – между основными ПЗ-ИД(+) и ПЗ-ИД(–) группами; 4*р < 0,05 – между 
основными ИС-Д и ПЗ-ИД(+) группами; 5*р < 0,05 – между основной ИС-Д и кон-
трольной ПЗ-ИД группами; 6*р < 0,05 – между основными ИС-Д и ПЗ-ИД(–) группами. 

 
Можно предположить, что гистологические изменения в плаценте  

в большей степени ассоциированы с ее функциональными возможностями, но 
не характеризуют способности плода компенсировать гипоксический стресс. 
Подтверждением этого является достоверное различие частоты выявления 
эхоскопических маркеров страдания плода у беременных в зависимости от 
наличия поражений нервной системы у их новорожденных при практически 
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идентичной частоте компенсированного и субкомпенсированного биопрофи-
ля плода.  

Таким образом, у пациенток с интранатальным дистрессом плода – как 
показанием к оперативному родоразрешению, выявлялись параклинические 
маркеры хронической плацентарной недостаточности, причем более выра-
женные отмечены у матерей больных новорожденных по сравнению с мате-
рями здоровых детей в виде низкой оценки по шкале Апгар и различий по 
интранатальной КТГ. Сравнительный анализ параклинических маркеров 
страдания плода у матерей с интранатальными потерями по сравнению  
с женщинами, родившими живых доношенных детей с диагностированным 
дистрессом, не выявил значимых факторов риска гибели плодов в процессе 
родов. Несмотря на это, гистологическое исследование последов в основной 
ИС-Д группе свидетельствовало о наличии более тяжелых форм ХПН в соче-
тании с ОПН. Сопоставление гистологических характеристик плацент у ро-
жениц, родоразрешенных по поводу интранатального дистресса плода боль-
ными и здоровыми новорожденными, и плацент при интранатальных потерях 
позволяет утверждать, что кесарево сечение в родах предупреждает интрана-
тальные потери, обусловленные ОПН, но не снижает перинатальных энцефа-
лопатий при возможном уменьшении степени их тяжести, обусловленной 
хронической плацентарной недостаточностью. 
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