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ции парасимпатического отдела ВНС матери базаль-
ная частота сердечных сокращений плода возраста-
ет, а при активации симпатического отдела – падает. 
Однако, поскольку корреляционный анализ не уста-
навливает причинно-следственных связей между 
изучаемыми явлениями, можно предположить и об-
ратное. При снижении базальной частоты сердцеби-
ений плода активность симпатического отдела ВНС 
у матери возрастает, а при увеличении возрастает 
парасимпатическая активация. Интересно отметить 
тот факт, что вариабельность базальной частоты 
сердцебиений плода практически не коррелирова-
ла с показателем тонуса (r=+0,34, р>0,05) и (r=-0,21, 
р>0,05), но находилась в тесной взаимосвязи с ин-
дексом напряжения регулирующих систем (r=+0,74, 
р<0,05). учитывая, что ИН в организме человека от-
ражает степень централизации управления ритмом 
сердца и соответственно тонусом ВНС, можно пред-
положить, что изменения базального ритма плода 
запускали в организме матери комплекс нейроэн-
докринных реакций, направленных на нормальное 
обеспечение его кислородом. Важно отметить, что 
показатель ИН находился в тесной зависимости с ко-
личеством акцелераций и децелераций ритма плода 
(r=+0,61 и r=-0,64, р<0,05). Количество шевелений 
плода находилось в тесной взаимосвязи с такими по-
казателями вариабельности сердечного ритма мате-
ри, как АМо (r=+0,73) и ИН (r=+0,66, р<0,05). Положи-
тельная взаимосвязь между количеством шевелений 
плода (r=+0,73, р<0,05) может свидетельствовать о 
том, что физическая активность плода увеличивает 
его потребность в кислороде и активизирует симпа-
тическую активацию, которая приводит к увеличению 
показателей центральной гемодинамики и усилению 
маточно-плацентарного кровотока.

обсуждение. В ходе выполнения исследования 
анализировались соотношения между тяжестью ги-
поксии плода и вариабельностью сердечного ритма 
у матери, отражающей состояние ее вегетативной 
нервной системы. Среди факторов риска, способ-

ствующих развитию гипоксии (хронические заболе-
вания у матери, гестоз, возраст старше 35 лет и т.д.), 
не обнаружено специфического маркера, указываю-
щего со 100%-ной вероятностью на развитие тяже-
лых форм гипоксии. Между степенью гипоксии плода 
и показателями вариабельности сердечного ритма 
матери обнаружена достоверная взаимосвязь. 

Заключение. С учетом изложенного, можно сде-
лать следующие выводы:

1. Тяжесть гипоксии плода не зависит от факторов 
риска, лежащих в основе ее развития. Как тяжелые, 
так и легкие формы гипоксии практически с одина-
ковой частотой наблюдаются при гестозах, анемии, 
угрозе прерывания беременности и т. д.

2. По мере увеличения тяжести страдания плода 
частота встречаемости равновесного состояния ве-
гетативной нервной системы у матери снижается, а 
тонус симпатического отдела вегетативной нервной 
системы возрастает. Однако при тяжелых и терми-
нальных состояниях плода симпатикотония сменяет-
ся ваготонией.
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Таблица 3
Структура и выраженность корреляционных соотношений между вариабельностью сердечного ритма плода и 

матери

Показатели сердечного ритма плода
Показатели сердечного ритма матери

ВР АМо ИН

базальная частота сердечных сокращений -0,68* +0,73* 0,32

Вариабельность базального ритма (частота 
осцилляции)

+0,34 -0,21 +0,74*

Акцелерации за 20 минут +0,27 -0,11 +0,61*

децелерации за 20 минут -0,18 +0,56* -0,64*

Количество шевелений плода за 20 минут 0,11 +0,73* +0,66*

* - достоверность корреляционной зависимости (р<0,05)
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Плацентарная недостаточность представляет собой синдром, имеющий мультифакториальную этиологию 
и обусловленный морфофункциональными изменениями в плаценте, приводящими к нарушению темпов роста 
и развития плода. Фетоплацентарная недостаточность является ведущим фактором возникновения внутриу-
тробной гипоксии, задержки роста и развития плода, его травм в процессе родов, заболеваний и осложнений 
постнатального периода. При развитии плацентарной недостаточности имеются нарушения дифференцировки 
и развития ворсин плаценты. Параллельно в плаценте нарушаются процессы васкуло- и ангиогенеза. В ре-
зультате происходит нарушение транспортной, дыхательной, трофической, эндокринной и защитной функций 
плаценты. Независимо от характера гипоксии, в организме плода возникают универсальные адаптационно-ком-
пенсаторные реакции, направленные на поддержание гомеостаза. Применение интервальной гипокситерапии 
направлено на «тренировку» адаптационно-компенсаторных механизмов плода к условиям гипоксии. Выявле-
на хорошая переносимость 10%-ной гипоксической газовой смеси. Высокий терапевтический эффект кислотно-
основного состояния (КОС) проявляется увеличением функциональных резервов кардиореспираторной систе-
мы, нормализацией КОС, нормализацией артериального давления, мобилизацией эндокринных механизмов 
регуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы матери, что способствует повышению общей 
резистентности организма плода к гипоксии.

ключевые слова: внутриутробная гипоксия плода, гипокситерапия, «горный воздух», фетоплацентарная недостаточность. 

I.E. Rogozhina, G.E. Makhova, E.V. Prodanova. prospects of application of normobaric hypoxic interval training in treatment 
of placental insufficiency (literature review) // saratov Journal of medical scientific Research. 2010. vol. 6, № 3. p. 543–549.

Placental insufficiency represents a syndrome of multifactorial etiology caused by morphological and functional 
changes in placenta, leading to disturbances in growth rates and development of fetus. fetoplacental insufficiency is 
the leading factor in occurrence of fetal hypoxia, arrested development of fetus, traumas during delivery, diseases and 
complications in postnatal period. Placental insufficiency development is accompanied by disorders in differentiation 
and extension placental villi. also processes of angiogenesis are affected. as a result there is a transport, respiratory, 
trophic, endocrinal and protective dysfunction of placenta. In fetal organism universal adaptative reactions directed on 
maintenance of homeostasis arise. application of interval hypoxic therapy is directed on «training» of fetal adaptative 
mechanisms to hypoxia. good tolerance of 10% o2 – gas mix has been revealed.  high therapeutic effect is shown 
by increase in functional reserves of cardio-respiratory system, normalization of acid-base balance, normalization of 
arterial pressure, mobilization mechanisms of regulation of hypothalamic-pituitary adrenocortical system that results in 
increase of general resistance of fetus to hypoxia.

Key words: fetal hypoxia, hypoxic therapy, mountain air, placental insufficiency.

1Актуальность. Фетоплацентарная недостаточ-
ность (ФПН) является ведущим фактором возник-
новения внутриутробной гипоксии, задержки роста 
и развития плода, его травм в процессе родов. Пла-
центарная недостаточность приводит к увеличению 
перинатальной смертности (20% случаев перина-
тальной смертности обусловлены патологией пла-
центы), соматической и инфекционной заболевае-
мости новорожденных, служит причиной нарушений 
физического и умственного развития ребенка [1 - 4].

частота данной патологии неуклонно растет и не 
имеет тенденции к снижению. частота плацентарной 
недостаточности колеблется от 34 до 45%, перина-
тальная заболеваемость достигает 802‰, а смерт-
ность 24,2-177,4% [5].

Становится очевидным, что ликвидация гипоксии 
плода, коррекция гемодинамических нарушений фе-
топлацентарного комплекса, синдрома задержки раз-
вития плода являются актуальными направлениями 
в решении проблемы материнской и перинатальной 
заболеваемости и смертности [6].

Этиология и патогенез фетоплацентарной 
недостаточности. Плацентарная недостаточность 
представляет собой синдром, имеющий мультифак-
ториальную этиологию, обусловленный морфофунк-
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циональными изменениями в плаценте, приводя-
щими к нарушению темпов роста и развития плода 
[7, 8]. В связи с многообразием и неоднозначностью 
действия этиологических факторов выделяют факто-
ры риска развития плацентарной недостаточности. 
Согласно А.Н. Стрижакову и соавт. (2005) основные 
факторы риска могут быть подразделены на 4 груп-
пы: социально-бытовые факторы – возраст беремен-
ной до 17 и после 35 лет; семейное неблагополучие; 
профессиональные вредности, тяжелый физиче-
ский труд, токсическое и радиационное воздействие 
внешней среды, эмоциональное перенапряжение; 
недостаточное или неадекватное питание; вредные 
привычки. Особенности соматического анамнеза и 
статуса связаны с хроническими специфическими и 
неспецифическими инфекциями, экстрагенитальны-
ми заболеваниями. Особенности акушерско-гине-
кологического анамнеза: инфантилизм, нарушение 
менструальной функции, первичное бесплодие, пе-
ренесенные гинекологические заболевания и опера-
ции, самопроизвольное прерывание беременности, 
привычное невынашивание, рождение детей с малой 
массой тела и пороками развития, перинатальная 
смертность, осложненное течение предшествующих 
беременностей и родов. Особенности течения дан-
ной беременности характеризуются ранним и позд-
ним токсикозами, угрозой прерывания, артериальной 
гипертензией и гипотензией, анемией, многоплодной 
беременностью, предлежанием и преждевременной 
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отслойкой нормально расположенной плаценты, 
обострением хронических заболеваний и острыми 
инфекциями в I и II триместрах беременности [9]. 
Факторы перинатального риска выявляются у 30% 
беременных. Однако только при определенной сте-
пени гипоксии и выраженности кислородного долга 
происходит срыв компенсаторных механизмов и раз-
витие перинатальной патологии [10, 11].

Процесс плацентации начинается на 3-4-й неделе 
эмбриогенеза с момента взаимодействия цитотрофо-
бласта с децидуальной тканью. Происходит инвазия 
трофобласта в стенки капилляров, артериол и мел-
ких спиральных артерий. К 8-10-й неделе инвазия 
трофобласта распространяется на эндометриальные 
сегменты спиральных артерий («первая волна» ин-
вазии трофобласта). Выраженность децидуальных 
изменений определяется локальной активностью ин-
сулиноподобных факторов роста и уровнем эстроге-
нов, прогестерона и пролактина. Следующим этапом 
формирования плаценты является трансформация 
спиральных артерий. Инвазия трофобласта распро-
страняется проксимально, в миометральные сегмен-
ты спиральных артерий («вторая волна» инвазии тро-
фобласта). Новообразующиеся сосуды утрачивают 
мышечно-эластическую структуру, в результате чего 
теряют способность к сокращению. Нарушение пер-
вой волны миграции трофобласта приводит к задерж-
ке формирования маточно-плацентарного кровотока с 
образованием некротических изменений плацентар-
ного ложа, вплоть до его отторжения и гибели эмбри-
она. Недостаточность второй волны инвазии, способ-
ствующая неполному преобразованию спиральных 
артерий, приводит к нарушению маточно-плацентар-
ного кровообращения с последующим развитием ги-
поплазии плаценты и гипотрофии плода.

Значительный вклад в развитие плацентарной не-
достаточности вносит нарушение синтеза факторов, 
обеспечивающих дилатацию спиральных артерий. В 
условиях ишемии происходит активация перекисного 
окисления липидов с образованием свободных ра-
дикалов, высвобождением эластазы, что вызывает 
повреждение эндотелия сосудов. В эндотелии проис-
ходит снижение синтеза простациклина и эндотели-
ального фактора релаксации (no), являющихся ци-
топротекторами и вазодилятаторами. Одновременно 
с этим происходит выделение повышенного количе-
ства тканевого тромбопластина, усиливающего про-
цессы адгезии и агрегации. Повышается синтез ва-
зоконстрикторов: тромбоцитарного тромбоксана А2 и 
эндотелина, что сопровождается спазмом сосудов и 
нарушением маточно-плацентарной перфузии.

большое значение в патогенезе плацентарной не-
достаточности имеют нарушения дифференцировки 
и развития ворсин плаценты, что проявляется их за-
медленным развитием, преждевременным старени-
ем или диссоциированным созреванием с наличием 
в плаценте ворсин всех типов. Параллельно в пла-
центе нарушаются процессы васкуло- и ангиогенеза, 
что еще больше ухудшает васкуляризацию и нару-
шает компенсаторно-приспособительные реакции в 
плаценте.

Интенсивность маточно-плацентарного кровото-
ка служит основным фактором, определяющим по-
ступление кислорода к плоду. На стадии развития 
ворсинчатого дерева умеренная гипоксия способна 
стимулировать пролиферативную способность ци-
тотрофобласта, транскрипцию сосудистого эндоте-
лиального фактора, ангиогенез ветвистого типа с 
развитием избыточной капилляризации ворсин. При 

этом увеличивается масса сосудов плаценты, за счет 
чего компенсируется недостаточная маточно-пла-
центарная перфузия и длительно сохраняется нор-
мальная сосудистая резистентность плаценты.

Независимо от характера гипоксии, в организме 
плода возникают универсальные адаптационно-ком-
пенсаторные реакции. Формирование защитных ме-
ханизмов обеспечивается деятельностью централь-
ной нервной системы (цНС) и эндокринной системы 
плода. Особо важная роль принадлежит гормонам 
коры надпочечников и симпатоадреналовой системе, 
а также «тканевым механизмам», определяющим пе-
рестройку тканевого дыхания в организме.

Поддержание постоянного плодово-плацентарно-
го кровотока происходит за счет разности давления 
в пуповинной вене и в нижней полой вене. Нали-
чие фетальных коммуникаций сердечно-сосудистой 
системы внутриутробного плода обеспечивает в 
условиях гипоксии более медленное снижение пар-
циального напряжения кислорода, чем у взрослого. 
В энергетике плода большой удельный вес имеет 
анаэробный гликолиз, который обеспечивается зна-
чительными запасами гликогена, энергетических и 
пластических продуктов обмена в жизненно важных 
органах. Развивающийся при этом у плода метабо-
лический ацидоз повышает его устойчивость к кисло-
родному голоданию.

Согласно теории общей адаптации Ф.З. Меерсо-
на (1973), на раннем этапе воздействия кислородной 
недостаточности – аварийной стадии адаптацион-
ного процесса – в организме преобладают явления 
мобилизации и активации функции большинства си-
стем, затем устанавливается стадия относительно 
устойчивой адаптации, которая осуществляется про-
цессами, происходящими на клеточном уровне [12].

Современные методы оценки внутриутроб-
ного состояния плода и фетоплацентарного ком-
плекса. Ведущая роль в обеспечении гестацион-
ного процесса принадлежит эндокринной функции 
плаценты при непосредственно активном участии 
плода. С целью мониторинга течения беременности 
применяется определение ά-фетопротеина и трофо-
бластического β-гликопротеина, отражающих как со-
стояние плода, так и состояние плаценты.

ά-фетопротеин (АФП) — одноцепочечный глико-
протеин с молекулярной массой от 66 000 до 72 000 д. 
Синтез АФП осуществляется до 12 недель беремен-
ности желточным мешком, в более поздние сроки – 
печенью плода. Максимальной концентрации АФП 
достигает (около 3000 мкг/мл) в 10-13 недель бере-
менности, в дальнейшем поддерживаясь на постоян-
ном уровне до 33-34 недель беременности с после-
дующим постепенным снижением [13 - 15]. Наиболее 
широко исследование АФП применяется для массо-
вого скрининга с целью выявления врожденных по-
роков развития плода в 16-20 недель беременности. 
Результаты научных исследований показывают, что 
АФП непосредственно связан с состоянием гомео-
стаза в фетоплацентарном комплексе, что позволяет 
считать его не только маркером врожденной патоло-
гии развития, но и универсальным неспецифическим 
маркером состояния плода.

Трофобластический β-гликопротеин (ТбГ) — гли-
копротеин с молекулярной массой 90 000 д и под-
вижностью β-глобулина. ТбГ синтезируется клетками 
синцитиотрофобласта плаценты, отражая состояние 
плодовой части плаценты. ТбГ выявляется в сыво-
ротке крови у женщин с ранних сроков беременно-
сти: на 8-10-й неделе его содержание в сыворотке 
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достигает 1-2 мкг/мл, к концу беременности – 50-
300 мкг/мл. Трофобластический β-гликопротеин от-
носят к группе белков - регуляторов функциональной 
активности клеток. ТбГ in vivo подавляет иммуноло-
гическую реактивность материнского организма по 
отношению к оплодотворенной яйцеклетке. Измене-
ние уровня ТбГ по сравнению с показателями, типич-
ными для физиологического течения беременности, 
сопровождается развитием осложнений для матери 
и плода. более чем в половине наблюдений при на-
личии синдрома задержки развития плода (СЗРП) 
обнаружено снижение его концентрации. Предпола-
гается, что нарушение синтеза ТбГ связано с морфо-
логическими изменениями в плаценте [16].

Ведущим методом в диагностике плацентарной 
недостаточности и задержки внутриутробного разви-
тия плода (ЗВуР) является ультразвуковая диагности-
ка и допплерометрия [4, 5, 17 - 22]. для плацентарной 
недостаточности наиболее характерно опережение 
степени зрелости плаценты гестационного срока, раз-
витие преждевременного старения плаценты, форми-
рование маловодия, которое обусловлено, во-первых, 
нарушением функции плодных оболочек, во-вторых, – 
снижением продукции мочи почками плода [22]. диа-
гностика задержки развития внутриутробного плода 
в большинстве случаев является следствием пла-
центарной недостаточности и лишь post factum под-
тверждает наличие далеко зашедшей гипоксии плода 
и плацентарной недостаточности.

Наибольшую диагностическую ценность при про-
ведении ультразвукового исследования имеет доппле-
рометрическое исследование кровотока в сосудах си-
стемы «мать – плацента – плод» [23 - 29]. Нарушение 
кровообращения в маточных артериях характеризует-
ся снижением диастолического компонента на кривой 
скорости кровотока (КСК). Патология КСК в артерии 
пуповины заключается в снижении диастолического 
компонента, подобно таковому в маточной артерии 
[7]. Нулевые или отрицательные значения диастоли-
ческого компонента кровотока в артерии пуповины и / 
или аорте плода расцениваются как критическое со-
стояние плодово-плацентарного кровотока, что явля-
ется выражением декомпенсированной плацентарной 
недостаточности [8, 19, 21, 30].

Наиболее изученным мозговым сосудом плода 
является срединная мозговая артерия. Патологиче-
ские кривые скорости кровотока в срединной моз-
говой артерии, в отличие от таковых в пуповине и 
маточных артериях, характеризуются повышением 
диастолической скорости кровотока. При плацен-
тарной недостаточности имеет место brain-sparing 
phenomenon, который является отражением ком-
пенсаторной централизации кровообращения пло-
да. Важную роль отводят при этом патологическим 
значениям цереброплацентарного отношения – от-
ношения Сд среднемозговая артерия / Сд артерия 
пуповины [31]. В норме этот коэффициент должен 
быть выше 1,0. При снижении его значения можно 
говорить о централизации кровообращения.

С внедрением в клиническую практику трехмер-
ной эхографии не только появилась возможность 
получения информации о локализации, размерах и 
структуре плаценты, но и велась оценка диагности-
ческой и прогностической значимости объема пла-
центы, что имеет большое значение для изучения 
ее компенсаторных возможностей [25]. В ходе иссле-
дований было установлено, что чувствительность 
и специфичность данного метода для прогнозиро-
вания развития ЗВРП почти в два раза превышает 

используемую для этого в клинической практике  на 
данный момент допплеровскую оценку кривых скоро-
стей кровотока [32].

бразильским учеными R. Ruano и соавт. прово-
дились исследования объема плаценты в случаях 
отсутствия диастолического компонента кровотока 
в артерии пуповины. В 91,7% случаев имела место 
задержка внутриутробного развития плода (ЗВуР) 
плода. было также установлено, что в случаях от-
сутствия диастолического компонента кровотока в 
артерии пуповины объем плаценты был существен-
но меньше, чем в контрольной группе – 168, 39 и 
242,07 мл соответственно. Полученные результаты 
убедительно свидетельствуют, что ЗВуР в этих слу-
чаях явилась следствием плацентарной недостаточ-
ности [33].

Кроме того, R. Ruano и соавт. (2005), используя 
режим  энергетического допплеровского картиро-
вания (эдК) при трехмерной эхографии, провели 
оценку сосудистой системы плаценты. При специ-
альном компьютерном анализе гистограмм режима 
эдК были рассчитаны: индекс васкуляризации (ИВ), 
индекс кровотока (ИК) и индекс васкуляризации-кро-
вотока (ИВК) [33, 34]. В случаях отсутствия диасто-
лического компонента кровотока в артерии пупови-
ны численные значения ИВ и ИВК были достоверно 
меньше, чем в контрольной группе, – 3,94 и 14,88; 
1,49 и 6,39 соответственно. Можно сделать вывод, 
что при СЗРП и нарушении маточно-плацентарного 
и плодово-плацентарного кровотока происходит из-
менение не только объема плаценты, но и её васку-
ляризации.

В современной акушерской практике широкое 
применение получил метод кардиотокографии (КТГ) 
[35]. Кардиотокография представляет собой метод 
функциональной оценки состояния плода на основа-
нии регистрации частоты его сердцебиения и его из-
менений в зависимости от сократительной деятель-
ности матки, действия внешних раздражителей или 
активности самого плода. этот метод имеет боль-
шую диагностическую ценность как для антенаталь-
ной, так и для интранатальной диагностики оценки 
состояния внутриутробного плода и эффективности 
проводимой терапии [3, 5].

Кроме того, для диагностики фетоплацентар-
ной недостаточности и хронической гипоксии пло-
да применяют инвазивные методы пренатальной 
диагностики: амниоскопию и амниоцентез. Амни-
оскопия – трансцервикальный осмотр нижнего по-
люса плодного пузыря. При амниоскопии обраща-
ют внимание на цвет и прозрачность околоплодных 
вод, наличие примеси мекония или крови, наличие 
и подвижность хлопьев казеозной смазки [3, 17]. 
Амниоцентез – забор околоплодных вод для био-
химического, гормонального, иммунологического, 
цитологического и генетического исследований, по-
зволяющих судить о состоянии плода. диагностика 
внутриутробного страдания плода осуществляется 
путем трансабдоминального амниоцентеза после 
20 недель беременности. Операцию выполняют под 
ультразвуковым контролем, выбирая наиболее удоб-
ное место пункции в зависимости от расположения 
плаценты и мелких частей плода. Наибольшее диа-
гностическое значение имеет биохимический состав 
и ph околоплодных вод. биохимический  состав око-
лоплодных вод относительно постоянен. Величина 
ph околоплодных вод коррелирует с таковой крови 
плода и при доношенной беременности составля-
ет 6,98- 7,23. Наиболее информативны в отношении 

546



Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2010. Vol. 6, № 3.

OBStetRICS AND GYNeCOLOGY

диагностики гипоксии плода величины ph (менее 
7,02), pco2 (свыше 7,33 кПА), po2 (менее 10,66 кПА), 
концентрация калия (свыше 5,5 ммоль/л), мочевины 
(7,5 ммоль/л) и хлоридов (выше 110 ммоль/л). увели-
чение концентрации креатинина свыше 0,28 ммоль/л 
наблюдается при задержке внутриутробного разви-
тия плода и гестозах. Повышение содержания белка 
может свидетельствовать о гемолитической болезни 
и внутриутробной гибели плода, анэнцефалии и дру-
гих пороках развития плода. Поскольку данная ме-
тодика сопряжена с целым рядом осложнений (пре-
ждевременное излитие околоплодных вод, ранение 
мочевого пузыря и кишечника матери, хорионамни-
онит, преждевременные роды, отслойка плаценты, 
ранение плода и повреждение пуповины), то в со-
временном акушерстве с целью диагностики гипок-
сии внутриутробного плода применяется редко [8].

Нормобарическая интервальная гипокситера-
пия. Перспективы и этиопатогенетическая обо-
снованность применения метода в профилактике 
и комплексной терапии фетоплацентарной недо-
статочности. Медикаментозная терапия женщин, с 
течением беременности, осложненным развитием 
фетоплацентарной недостаточности и гипоксии пло-
да, представляет собой сложную проблему совре-
менного акушерства. Требования полной безопасно-
сти для организма беременной и плода существенно 
уменьшают выбор лекарственных средств [36, 37]. 
В связи с этим приоритетное значение приобретает 
использование немедикаментозных методов актива-
ции компенсаторно-приспособительных механизмов 
организма матери и плода. большой интерес пред-
ставляет нормобарическая интервальная гипоксиче-
ская тренировка, иначе называемая «гипокситера-
пия» или «горный воздух». Все более пристальное 
внимание уделяется поиску наиболее эффективных 
средств и методов коррекции состояния фетоплацен-
тарной системы в более ранние сроки гестации, что 
продиктовано сравнительно низкой эффективностью 
лечебных мероприятий при уже развившихся стойких 
изменениях в плацентарном комплексе. Интерваль-
ная гипоксическая тренировка может применяться на-
чиная с I триместра беременности [38-41]. Гипоксите-
рапия улучшает состояние плода при внутриутробной 
гипоксии и гипотрофии. Отмечается нормализация 
маточно-плацентарного кровотока, улучшение функ-
ционального состояния плаценты, состояния женщин 
с поздними гестозами беременности, анемией, норма-
лизация уровня гормонов эстрогенов и прогестерона, 
отвечающих за нормальное течение беременности. 
уменьшается количество осложнений во время родов 
со стороны матери и плода.

эффективность гипокситерапии обусловлена 
сочетанием непосредственных реакций функцио-
нальных систем организма человека на дефицит 
кислорода с долговременной адаптацией к гипоксии. 
Гипоксическое воздействие при этом не выходит за 
рамки физиологического [42, 43, 44]. Многолетние 
наблюдения результатов использования гипокси-
терапии убеждают в отсутствии отрицательных по-
следствий или побочных явлений для матери и пло-
да [39]. Применение газовых смесей с содержанием 
кислорода, пониженным до 10-12%, допустимо для 
всех возрастных групп в соответствии с методиче-
скими рекомендациями МЗ РФ и МП РФ №10-11/35 
(Москва, 1985 г.). В последующие годы Министерство 
здравоохранения РФ  утвердило целый ряд методи-
ческих рекомендаций, касающихся применения ги-
поксии в различных областях 

В клинических исследованиях е.б. егоровой, 
И.А. евгеньевой, Т.Н. цыгановой, В.ю. Верноболя и 
И.А. блощинской выявлена хорошая переносимость 
10%-ной гипоксической газовой смеси и установлен 
высокий терапевтический эффект, что проявляется 
увеличением функциональных резервов кардиоре-
спираторной системы, нормализацией кислотно-ос-
новного состояния (КОС), уменьшением психоэмоци-
онального напряжения и вегетативных проявлений, 
нормализацией артериального давления беремен-
ной. Наряду с этим осуществляется мобилизация эн-
докринных механизмов регуляции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы (триада Селье), 
что реализуется повышением общей резистентности 
организма, а также иммуномодулирующим действи-
ем, снижением активности аллергических реакций. 
Об эффективности курса нормобарической гипок-
ситерапии свидетельствуют данные, полученные 
Т.Н. цыгановой. дети пациенток, адаптированных к 
гипоксии, имели более высокую оценку по шкале Ап-
гар, более высокий массоростовой коэффициент [40, 
41]. По данным катамнеза, у этой группы детей было 
значительно меньше случаев перинатальной гипок-
сии, нарушений мозгового кровообращения, постги-
поксической энцефалопатии [41]. В дальнейшем они 
характеризовались нормальными показателями фи-
зического развития и на протяжении первых лет жиз-
ни достоверно реже болели диатезом, ОРВИ, воспа-
лительными заболеваниями лОР-органов, в 2 раза 
реже имели проявления аллергии.

Морфологические изменения в плацентах па-
циенток, получивших курс гипокситерапии, свиде-
тельствуют о наличии адаптационных структурных 
изменений, улучшении трофической, дыхательной, 
эндокринной функций плаценты, что позволяет 
поддержать гомеостаз в системе «мать – плацента 
– плод» в условиях гипоксии. у пациенток, адапти-
рованных к гипоксии, имеется выраженная пролифе-
рация терминальных ворсин с усилением их васку-
ляризации, хориальный эпителий нередко содержит 
клетки лангханса, отмечается уменьшение удельного 
объема фибриноида в плаценте по сравнению с па-
циентками, не адаптированными к гипоксии. Весьма 
четко регистрировалось сужение межворсинчатого 
пространства, увеличение объёма и ветвления ка-
пиллярной сети ворсин, количества синцитиальных 
узлов, повышение плотности цитотрофобласта вор-
син. увеличение объема сосудов при параллельном 
уменьшении объема интерстиция способствует уси-
лению транспортной, дыхательной и трофической 
функций плаценты. увеличение объема хориального 
эпителия позволяет сохранить адекватную продук-
цию плацентарных гормонов в условиях хронической 
гипоксии [40, 41].

Гистохимическое исследование ферментных си-
стем трофобласта показывает, что курс нормобари-
ческой гипокситерапии стимулирует своеобразную 
метаболическую перестройку, направленную на 
улучшение снабжения плода кислородом [39, 40]. 
долгосрочная адаптация к гипоксии способствует по-
вышению активности дыхательных ферментов, уси-
ливает способность клеток и тканей извлекать кис-
лород из крови.

По данным А.З. Колчинской (2003), в процессе 
адаптации к гипоксии при проведении интервальной 
гипоксической тренировки происходит активация 
всех механизмов, направленных на компенсацию 
гипоксии. Первой на снижение парциального дав-
ления кислорода во вдыхаемом воздухе реагирует 
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функциональная система дыхания беременной [39]. 
Основная роль в этом принадлежит рефлекторным 
реакциям, возникающим в результате возбуждения 
аортального и каротидного хеморецепторов. Им-
пульсация от них поступает в продолговатый мозг, к 
центрам симпатической и парасимпатической нерв-
ных систем, к высшим отделам головного мозга, в 
результате чего происходит увеличение частоты 
сердечных сокращений (чСС), частоты дыхательных 
движений (чдд) и дыхательного объема, повышение 
минутного объема дыхания (МОд) и минутного объ-
ема кровообращения (МОК), выход эритроцитов из 
их депо, выброс гормонов в кровь. На протяжении 
нормоксических интервалов показатели дыхания и 
кровообращения снижаются по сравнению с интер-
валами гипоксического воздействия, но остаются до-
стоверно более высокими, чем до сеанса нормоба-
рической гипокситерапии. В ответ на интервальную 
гипоксическую тренировку происходит раскрытие 
резервных капилляров с усилением капиллярогене-
за, возрастает экономичность кислородных режимов 
организма матери [38, 41, 45].

долговременная адаптация к гипоксии способ-
ствует повышению экспрессии гена no-синтетазы. 
это не только увеличивает эндогенную продукцию 
no, но и создаёт депо no в эндотелии сосудов в ка-
честве надёжного резерва, способствующего норма-
лизации расслабления сосудов и препятствующего 
повышению артериального давления при воздей-
ствии неблагоприятных факторов [46].

долгосрочная адаптация к гипоксии начинается с 
ускорения трансляции и транскрипции генов синтеза 
эритропоэтина, мио- и гемоглобина, синтеза строи-
тельных белков. Синтез белков дыхательных ансам-
блей митохондрий обеспечивает наиболее полную 
утилизацию кислорода, что приводит к повышению 
экономичности кислородных резервов организма. 
доказано, что в процессе адаптации к гипоксии повы-
шается активность антиоксидантной системы, пре-
имущественная роль в этом процессе принадлежит 
супероксиддисмутазе и каталазе [40, 41]. Кроме того, 
доказано действие особого индуцируемого гипок-
сией фактора (hIf-1) на экспрессию генов синтеза 
эритропоэтина и способность гормонов щитовидной 
железы ускорять транскрипцию генов синтеза бел-
ков, что способствует активации новообразования 
важных для организма тканевых элементов и дыха-
тельных ферментов.

Таким образом, во время нормоксических интер-
валов в сеансе ИГТ, благодаря усилению кровоснаб-
жения, а с ним ускорению доставки субстратов для 
синтеза, для действия гормонов, антигипоксантов, 
создаются более благоприятные условия для син-
теза белковых соединений, являющихся основой 
повышения активности дыхательных ферментов, 
структурных перестроек, увеличения массы органа. 
усиление активности дыхательных ферментов обе-
спечивает возрастание способности клеток и тканей 
извлекать кислород при меньшем РО2 и, таким об-
разом, повышает эффективность вентиляции легких 
и кровотока, экономичность кислородных режимов 
организма. С учетом изложенного становится оче-
видным, что нормобарическая гипокситерапия пока-
зана в целях профилактики и лечения хронической 
внутриутробной гипоксии плода и фетоплацентарной 
недостаточности. 

Несмотря на хорошую переносимость и отсут-
ствие побочных эффектов, следует отметить ряд 
противопоказаний к использованию метода: острые 

инфекционные заболевания, обострение хрониче-
ских воспалительных процессов, хронические забо-
левания с исходом в декомпенсацию, в том числе 
гипертоническая болезнь III стадии, врожденные по-
роки сердца и магистральных сосудов; приобретен-
ные пороки сердца в стадии декомпенсации, а так-
же индивидуальная непереносимость кислородной 
недостаточности, что клинически проявляется воз-
никновением в начале сеанса бледности кожных по-
кровов, гипергидроза, увеличением частоты пульса 
более чем на 30 ударов в минуту, одышкой, повыше-
нием Ад более чем на 30 мм рт ст).

методика нормобарической гипокситерапии. 
Газовые гипоксические смеси могут быть генери-
рованы с помощью разделительных мембранных 
установок: «эдельвейс», «био-нова-2004», «hypoxia 
medical ltd». Терапия проводится в циклическом ре-
жиме: 5 минут вдыхание гипоксической смеси, затем 
5 минут отдых. В рамках прегравидарной подготовки 
проводится 6 циклов «гипоксия – атмосферный воз-
дух» за сеанс, у беременных –постепенное увели-
чение числа циклов с 4 до 6, а также постепенное 
снижение концентрации кислорода во вдыхаемой 
сме си – с 13 до 10%. Общее число сеансов 15-25, 
в сроки 14-16, 20-24, 30-32 и 38-40 недель.

Первичный осмотр пациенток и назначение режи-
ма гипокситерапии проводятся врачом, процедура в 
клинических и амбулаторных условиях осуществля-
ется средним медицинским персоналом. Некоторые 
симптомы горной болезни, возникающие в нача-
ле первого сеанса, легко обратимы и не являются 
противопоказанием для использования метода. Как 
правило, пациентки начинают курс гипокситерапии 
на фоне привычной терапии с последующим сниже-
нием доз препаратов или их отменой.

Заключение. Нормобарическая интервальная 
гипоксическая тренировка позволят оптимизировать 
терапию и профилактику хронической фетоплацен-
тарной недостаточности, снизить медикаментозную 
нагрузку, отличается высокой эффективностью и 
100%-ной переносимостью, что позволяет рекомен-
довать широкое внедрение в акушерскую практику 
данного физиотерапевтического метода.
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