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■ В статье представлен обзор совре-
менных методов диагностики функцио-
нального состояния плода, имеющего 
задержку развития. Анализируются па-
тофизиологические механизмы измене-
ния плацентарной гемодинамики при бе-
ременности, осложненной плацентарной 
недостаточностью. Освещены подходы 
к вопросу выбора сроков родоразреше-
ния в интересах плода.
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Формирование задержки развития плода является универ-
сальной реакцией, развивающейся на фоне выраженного нару-
шения плацентарной функции. Частота встречаемости данно-
го осложнения беременности составляет 3–10 %, и именно оно 
является второй по частоте (после недоношенности) причиной 
перинатальных потерь [33]. Риск перинатальной смертности 
плодов и новорожденных, имевших задержку развития, в 6–10 
раз превышает таковую в их популяции с нормальным развити-
ем. Эпидемиологическиe исследования, проводившиеся с конца 
80-х годов прошлого века, показали, что у плодов, имевших за-
держку развития, вероятность возникновения в постнатальном 
периоде метаболического синдрома, включающего гипертони-
ческую болезнь, ишемическую болезнь сердца, ожирение, сахар-
ный диабет, значительно выше, чем у плодов, ее не имевших [7]. 
Задержке развития плода сопутствует перинатальная гипоксия, 
являющаяся причиной возникновения перинатальных поврежде-
ний головного мозга: от минимальных мозговых дисфункций до 
детского церебрального паралича [25]. В патогенезе последних 
у плодов с задержкой развития большое значение имеют их не-
доношенность и незрелость, часто являющиеся следствием до-
срочного родоразрешения. Так, A. A. Baschat и соавторы (2009) 
при анализе перинатальных исходов у плодов и новорожденных 
с задержкой развития определили, что основными факторами, 
предопределявшими возникновение перинатальных поврежде-
ний головного мозга, являлись срок беременности, на котором 
было произведено родоразрешение, и масса плода при рождении 
[26]. В диагностике плацентарной недостаточности и задержки 
развития плода можно выделить две задачи, определяющие пери-
натальные исходы: своевременное выявление синдрома и выбор 
оптимальных сроков родоразрешения в интересах плода. В каж-
дой из них есть нерешенные аспекты, требующие дальнейших 
исследований.

На протяжении долгих лет диагностические подходы к обсуж-
даемой проблеме менялись: от чисто клинических до их комби-
нации с инструментальными. К клиническим методам относят 
анамнестические факторы риска, измерение высоты стояния дна 
и окружности матки с последующей оценкой предполагаемой 
массы плода. Так, oтставание высоты стояния дна матки на 3 см и 
более по сравнению с должной величиной для конкретного сро-
ка беременности или отсутствие увеличения высоты стояния дна 
матки в течение 2–3 недель указывает на вероятное развитие за-
держки роста плода [2].

В настоящее время ведущими методами антенатальной диа-
гностики плацентарной недостаточности и задержки внутри-
утробного развития плода являются инструментальные, а имен-
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но ультразвуковые. Ультразвуковая диагностика 
доступна, объективно отражает темпы роста плода 
и характер плацентарного кровообращения.

Главная задача ультразвуковой фетометрии — 
выявление замедления или прекращения роста 
плода. Задержкой внутриутробного развития плода 
считают снижение параметров фетометрии ниже 
10-го процентиля, то есть их 2 стандартных от-
клонения ниже среднего значения для данного ге-
стационного возраста [1]. Критерием роста плода 
принято использовать расчет его предполагаемой 
массы (ПМП) по разработанным формулам, учи-
тывающим ряд фетометрических параметров. При 
этом ошибка в ультразвуковом определении ПМП 
у крупных плодов, в том числе беременных с са-
харным диабетом, может достигать 25 % [20]. На 
погрешность в определении ПМП могут влиять 
его предлежание, соотношение объемов мышечной 
и жировой тканей, количество околоплодных вод. 
G. Larciprete и соавторы (2005) показали, что при 
задержке развития плода толщина его подкожно-
жирового слоя уменьшается. Для ее количествен-
ной оценки авторы определяли площади попереч-
ных сечений подкожно-жирового слоя, мышечной 
и костной тканей в средней трети бедренной и пле-
чевой костей, а также толщину подкожно-жировой 
клетчатки вокруг живота плода и в подлопаточной 
области. Первую группу параметров авторы изме-
ряли в аксиальной плоскости. Площади поперечных 
сечений мышечной и костной ткани (мм2) опреде-
ляли путем обведения данных образований окруж-
ностью. Затем окружностью обводили всю конеч-
ность, включая подкожно-жировой слой. Площадь 
поперечного сечения последнего (мм2) вычисляли 
как разницу между площадями, образованными вто-
рой и первой окружностями. Измерение толщины 
подкожно-жировой клетчатки вокруг живота плода 
(мм) производили на том же ультразвуковом срезе, 
на котором осуществляется измерение его окруж-
ности. Измерение толщины подкожно-жирового 
слоя в подлопаточной области авторы производили 
в сагиттальной плоскости путем установки перпен-
дикуляра от нижнего угла лопаточной кости к слою 
покрывающей ее кожи. Сравнение вышеперечис-
ленных параметров у нормально развитых плодов и 
плодов с задержкой развития показало, что толщина 
подкожно-жировой клетчатки вокруг живота плода, 
в подлопаточной области, а также площади попереч-
ных сечений подкожно-жирового слоя, мышечной и 
костной тканей в средней трети плеча достоверно 
ниже у плодов с задержкой развития. Уменьшение 
толщины жирового слоя плода авторы связывают с 
уменьшением энергетических запасов и расходом 
энергии, образующейся при сжигании жировой 
ткани, а уменьшение толщины мышечной и кост-
ной тканей — с распадом мышечной ткани в целях 

восполнения дефицита энергии в условиях тяжело-
го недостатка питательных веществ. G. Larciprete и 
соавторы (2005) предположили, что данный метод 
может определить глубину метаболических нару-
шений у плодов с задержкой развития [16].

 К ультразвуковым критериям, значимым для 
определения асимметричной формы задержки 
развития плода, относят вычисление отношения 
окружности груди (ОГ) к окружности живота пло-
да (ОЖ). При физиологическом развитии плода это 
отношение до 32-й недели превышает 1,0; после 
34-й недели — ниже 1,0. Однако при симметричной 
форме задержки вычисление этого отношения теря-
ет свою диагностическую информативность. В та-
ких случаях используют отношение длины бедра к 
окружности живота. Его значение более 24,0 дает 
основание предположить наличие симметричной 
формы задержки развития плода [3].

Чрезвычайно важной задачей диагностики за-
держки развития плода является оценка плацентар-
ной функции, которая, в свою очередь, определяет 
тактику ведения беременности и выбор сроков ро-
доразрешения. Состояние плацентарного крово-
обращения и его адекватность потребностям плода 
во II и III триместрах беременности оценивают доп-
плерометрией кровотока в артериях и венах функ-
циональной системы мать–плацента–плод.

Известно, что высоко оксигенированная кровь 
поступает к плоду через пупочную вену и направ-
ляется к печени. В интраабдоминальном отделе от 
вены пуповины отходят портальный синус, веноз-
ный проток и ветви, кровоснабжающие ткань пече-
ни. Венозный проток является первым фетальным 
шунтом, определяющим распределение крови меж-
ду печеночными артериями и центральным кро-
вообращением. Часть венозной крови через левую 
печеночную вену, связанную с венозным протоком, 
поступаeт непосредственно к печени, где она соеди-
няется с обедненной кислородом кровью из систе-
мы воротной вены. Вторая часть высоко оксигени-
рованной крови из венозного протока направляется 
через нижнюю полую вену, не смешиваясь с кровью 
из ее абдоминального отдела, к жизненно важным 
органам (сердце, головной мозг).

Высоко оксигенированная кровь попадает в пра-
вое предсердие, куда впадают верхняя полая вена, 
правая и средняя печеночные вены и сердечный 
синус. В левое предсердие обедненную содержа-
нием кислорода кровь возвращают легочные вены. 
Овальное окно является вторым шунтом, разделяю-
щим кровотоки в предсердиях у плода. Благодаря 
разнонаправленности этих кровотоков, имеющейся 
разнице в их скоростях, а также положению клапа-
на овального окна и гребня, расположенного между 
устьями верхней и нижней полой вен, насыщенная 
кислородом кровь из венозного протока поступает 
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преимущественно в левый желудочек через левое 
предсердие, в то время как кровь с относительно 
низким содержанием кислорода направляется в 
правый желудочек. Через восходящий отдел аорты 
кровь, богатая питательными веществами, достав-
ляется к миокарду и головному мозгу (через брахио-
цефальные артерии), а менее насыщенная кислоро-
дом кровь направляется в легкие и артериальный 
проток. Последний, впадая в аорту, cоединяет кро-
воток в аорте и легочной артерии. Шунтирование 
этих кровотоков осуществляется в перешейке аор-
ты, и далее по нисходящей аорте течет кровь, по-
лучаемая путем их смешивания. Артерии пуповины 
являются четвертым шунтом, который направляет 
кровь с низким содержанием питательных веществ 
в плаценту для насыщения ее кислородом [6, 4].

Допплеровское исследование плацентарного 
кровообращения позволяет анализировать патоге-
нез гемодинамических нарушений, развивающихся 
у плода при плацентарной недостаточности. 

Нарушение кровообращения в маточных арте-
риях характеризуется снижением диастолического 
компонента на кривой скорости кровотока (КСК), 
которое развивается вследствие увеличения пери-
ферического сопротивления сосудов, обусловлен-
ного неполной инвазией трофобласта в спиральные 
артерии. Множественные рандомизированные ис-
следования продемонстрировали эффективность 
использования допплерометрии в маточных арте-
риях во втором и даже в первом триместре бере-
менности как метода определения последующего 
риска преэклампсии, задержки развития плода, пре-
ждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты и преждевременных родов [29]. При этом 
большую прогностическую значимость придают 
изменения на КСК маточной артерии, расположен-
ной на стороне плаценты [15]. Выявлено, что чем 
раньше происходит нормализация допплерометри-
ческих индексов в маточных артериях, тем лучше 
протекает процесс плацентации и тем больше масса 
плода при рождении [27]. Наличие патологических 
КСК в маточных артериях во II триместре беремен-
ности ассоциируют с риском преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты, 
низкой оценкой новорожденного по шкале Апгар и 
повышением перинатальной смертности [9]. 

Патологические КСК в артерии пуповины ха-
рактеризуются снижением диастолического ком-
понента и обусловлены увеличением перифериче-
ского сопротивления плаценты за счет уменьшения 
васкуляризации терминальных ворсин. B. Trudinger 
и соавторы (1991) показали, что повышение доп-
плерометрических индексов в артерии пуповины 
имеет прямую связь с негативными перинатальны-
ми исходами [14]. При мета-анализе, проведенном 
в 13 рандомизированных исследованиях, было по-

казано, что допплерометрический скрининг в арте-
риях пуповины улучшает перинатальные исходы у 
беременных высокого риска [5]. 

В зависимости от степени повышения резистент-
ности кровотоку в плаценте диастолический компо-
нент в артерии пуповины может быть сниженным, 
нулевым или реверсным [17]. Выявление нулевого 
и реверсивного диастолического кровотока высоко 
коррелирует с плохими перинатальными исходами 
и рассматривается многими клиницистами как по-
казание к экстренному родоразрешению. Однако 
имеются данные литературы, указывающие, что по-
добные изменения на КСК артерии пуповины мо-
гут регистрироваться в течение нескольких дней без 
дальнейшего ухудшения состояния плода [23].

Длительная гипоксия способствует развитию 
централизации плодово-плацентарного кровоо-
бращения с защитным усилением кровоснабжения 
жизненно важных органов, в частности головного 
мозга и сердца, что отражается в снижении сосуди-
стой резистентности мозгового кровотока и ее по-
вышении в плодово-плацентарном звене. G. Mari, 
R. L. Deter (1993) отмечают, что снижение пуль-
сационного индекса в средней мозговой артерии 
у плодов с задержкой внутриутробного развития 
ниже определенного ими уровня является плохим 
прогностическим признаком [21]. Однако боль-
шую точность в прогнозировании перинатальных 
исходов показало церебро-плацентарное отноше-
ние (ЦПО), представляющее частное от деления 
индексов резистентности КСК в средней мозговой 
артерии плода и в артерии пуповины и отражающее 
перераспределение сердечного выброса в пользу 
мозгового кровообращения [13]. 

M. Del Rio и соавторы (2008) выявили, что у пло-
дов c задержкой развития снижаются абсолютные 
значения скорости кровотока в грудном отделе аор-
ты. При этом появление ретроградного кровотока 
в аорте прямо коррелирует с плохими перинаталь-
ными исходами [11]. F. Figueras и соавторы (2009) 
определили, что появление нулевого и ретроградно-
го диастолического кровотока в грудном отделе аор-
ты предшествует в среднем на неделю появлению 
изменений в КСК венозного протока [24]. 

Поскольку резистентность артериальных сосу-
дов плодово-плацентарной циркуляции отражает 
характер оттока крови от тела плода, допплероме-
трические исследования в дальнейшем были на-
правлены на изучение притока крови к телу плода, 
осуществляемого по венозным сосудам. 

Облитерация микрососудистого русла терми-
нальных ворсин, наблюдающаяся при развитии 
плацентарной недостаточности, приводит к сниже-
нию объемного кровотока в пупочной вене, на фоне 
которой происходит дилатация венозного протока и 
увеличение объема крови, направляемой к сердцу. 
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В случае развития тяжелой плацентарной недоста-
точности нарастает центральное венозное давле-
ние, угнетается функция миокарда, что проявляется 
снижением максимальной скорости кровотока в ве-
нозном протоке в фазу систолы предсердий. Было 
выявлено, что при задержке развития плода наблю-
дается снижение и систолической, и диастоличе-
ской скоростей кровотока в венозном протоке [4]. 
A. Baschat и соавторы (2006) показали, что у плодов 
с пульсационным индексом в венозном протоке, на 
2 и более стандартных отклонения превышающим 
нормальные значения, значения рН крови в артерии 
пуповины после рождения достоверно чаще было 
ниже 7,2, а оценка по шкале Апгар на пятой минуте 
не превышала 7 в отличие от плодов с изменения-
ми гемодинамики в артерии пуповины и средней 
мозговой артерии или только в артерии пуповины 
[10]. В настоящее время появление ретроградного 
кровотока в венозном протоке считают прямым по-
казаниям для экстренного родоразрешения, так как 
данный показатель является наиболее точным для 
определения группы плодов с наиболее тяжелыми 
перинатальными исходами [8]. Он свидетельствует 
об обратном токе оксигенированной крови от тела 
плода.

При значительных нарушениях плацентарно-
го кровообращения нередко требуется досрочное 
родоразрешение. При этом перинатальные исходы 
зависят от его сроков, а имеющиеся диагностиче-
ские подходы к оценке плацентарной дисфункции 
неоднозначны, возникает необходимость поиска но-
вых параметров, обладающих большей точностью 
верификации. Сравнительно недавно в литературе 
появились исследования, посвященные анализу 
внутримозгового и интракардиального кровообра-
щения у плода с целью определения оптимальных 
сроков родоразрешения при декомпенсации пла-
центарного кровообращения. 

M. Signorelli и соавторы (2008) выявили, что у 
плодов, имеющих нулевой или реверсный кровоток 
в артерии пуповины, кровоток через сердечные кла-
паны и в средней мозговой артерии уменьшается за 
24 часа до повышения ПИ в средней мозговой ар-
терии и изменений КСК в венозном протоке, про-
являющихся превышением максимальной скорости 
кровотока в систолу желудочков над максималь-
ной скоростью кровотока в систолу предсердий в 3 
раза [30]. При этом было выявлено, что изменения 
в средней мозговой артерии объема кровотока воз-
никают раньше и нарастают медленнее, чем изме-
нения допплерометрических индексов, что делает 
первые более значимыми в определении срыва 
адаптивных механизмов в организме плода [18]. 
G. Mari и соавторы (2007) предложили использо-
вать максимальную скорость кровотока в средней 
мозговой артерии как чувствительный и имеющий 

прямую корреляционную связь с перинатальными 
исходами параметр, более значимый, чем пульса-
ционный индекс [22]. Так, у плодов с наивысшей 
максимальной систолической скоростью кровотока 
в средней мозговой артерии перед родоразрешени-
ем рН артериальной крови после рождения была не 
изменена, а оценка по шкале Апгар на пятой минуте 
составляла 7 баллов и более. Подобная зависимость 
между значениями пульсационного индекса в сред-
ней мозговой артерии и перинатальными исходами 
не была определена.

Кровоснабжение головного мозга у плодов с за-
держкой развития имеет четкое региональное пере-
распределение, изменяющееся в зависимости от 
степени нарушения плацентарной функции. Eсли 
на начальных этапах развития плацентарной недо-
статочности происходит адаптивное усиление кро-
воснабжения фронтальной и срединносагиттальной 
зон головного мозга, а также зоны мозжечка плода, 
то по мере прогрессирования плацентарной недо-
статочности кровоток в вышеперечисленных зонах 
уменьшается, параллельно нарастая в области ба-
зальных ганглиев [17]. Кроме того, выявлены разли-
чия кровотока в артериях головного мозга при раз-
ных степенях нарушения гемодинамики [12]. Tак, 
при централизации плодового кровотока ПИ во всех 
артериях головного мозга значительно снижаются. 
Однако при реверсивном кровотоке в артерии пупо-
вины, а также нулевом или реверсивном кровотоке 
в венозном протоке ПИ в передней и задней мозго-
вых артериях не изменяются, в то время,как в сред-
ней мозговой артерии и артерии мозолистого тела 
слегка увеличиваются. Усредненная максимальная 
скорость в средней, передней мозговых артериях и 
артерии мозолистого тела при централизации пло-
дового кровотока, как показали исследования, зна-
чительно увеличивается. При реверсивном крово-
токе в артерии пуповины и нулевом или реверсном 
кровотоке в венозном протоке усредненная макси-
мальная скорость в передней мозговой артерии и в 
артерии мозолистого тела не изменяется, в то вре-
мя как в средней мозговой артерии незначительно 
уменьшается [12]. Обнаружена также значимая пря-
мая корреляционная связь между ПИ в поперечном 
синусе головного мозга и ПИ в венозном протоке 
[18]. 

В настоящее время предпринимаются попытки 
определения новых допплерометрических параме-
тров, позволяющих выявить начальные патологи-
ческие изменения кровообращения головного мозга 
плода и установить оптимальный срок родоразре-
шения. Так, D. Jugovic и соавторы (2007) предложи-
ли использовать разработанный ими гипоксический 
индекс, учитывающий длительность и степень вы-
раженности централизации плодово-плацентарного 
кровотока. Индекс рассчитывали как сумму еже-
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дневных отклонений ЦПО (в процентах) по отно-
шению к уровню 5 процентили в течение послед-
них 8 дней. Значение индекса ниже или равное 74 
рассматривали как признак нормальной функции 
центральной нервной системы, более 74 — как 
признак начавшегося повреждения мозговой тка-
ни. Значения этого индекса лучше коррелировали 
с напряжением кислорода и значением рН в вене 
пуповины, чем значения ЦПО. У плодов с пораже-
нием центральной нервной системы, выявленным 
при ультразвуковом исследовании, гипоксический 
индекс был значительно выше, чем у плодов с от-
сутствием изменений при сонографии головного 
мозга. Авторы считают, что необходимо проведение 
данного исследования у большего количествa пло-
дов, включая плодов с рано выявляемой задержкой 
развития [25]. 

Еще одним индикатором степени нарушения 
плацентарной гемодинамики, значимой для перина-
тальных исходов, может служить внутрисердечный 
кровоток. K. L. Reed и соавторы (1987) определи-
ли, что у плодов с нулевым кровотоком в артерии 
пуповины больше объем крови, проходящей через 
трехстворчатый клапан и клапан легочной артерии, 
чем таковой у плодов c отсутствием нарушений 
кровотока в артерии пуповины. Кроме того, у пер-
вых увеличивается отношение объемов кровотока 
правой стороны сердца к левой, а отношение позд-
ней диастолической пиковой скорости кровотока к 
ранней через митральный клапан уменьшается [28]. 
Выявлено, что коронарный кровоток можно визуа-
лизировать только у плодов с низкой массой тела 
при рождении, имеющих повышенный риск антена-
тальной и неонатальной гибели. Этот качественный 
критерий предлагают использовать как показание к 
досрочному родоразрешению [32]. 

Несмотря на полученные данные о целесообраз-
ности исследования внутрисердечной гемодинами-
ки у плода при плацентарной недостаточности и за-
держке развития, патогенез выявленных феноменов 
до конца не ясен, а следовательно, не включен в ал-
горитм обследования при критических нарушениях 
плодово-плацентарной гемодинамики [31]. Анализ 
внутрисердечного и внутримозгового кровотока 
дает важную информацию об адаптивных гемоди-
намических изменениях плодово-плацентарного 
кровообращения и прогрессирующем его ухудше-
нии при хронической гипоксии. Полученные дан-
ные предположительно можно использовать для 
выявления последовательности процессов, приво-
дящих к необратимым неврологическим изменени-
ям у плодов с задержкой развития.

Дальнейшие исследования дадут возможность 
разработать комплексный алгоритм наблюдения за 
функциональным состоянием плодов, имеющих 
критические определения плацентарной гемодина-

мики, и выявить маркеры состояний, несовмести-
мых с внутриутробной жизнью.
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INTRAUTERINE GROWTH RESTRICTION — 
CONTEMPORARY DIAGNOSTIC METHODS
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■ Summary: In the article is carried out the observation of 
contemporary methods of diagnostics of functional condition of the 
fetuses with intrauterine growth restriction, the pathophysiological 
mechanisms of placental hemodynamical alteration within 
pregnancy are analysed. The methods of delivery terms choosing 
concerned the fetus are reported. 
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