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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

Плацентарная недостаточность [ПН] - клинический синдром, обусловленный морфо-
функциональными изменениями в плаценте и нарушениями компенсаторно-
приспособительных механизмов, обеспечивающих функциональную полноценность орга-
на. Она представляет собой результат сложной реакции плода и плаценты на различные па-
тологические состояния материнского организма и проявляется в комплексе нарушений 
транспортной, трофической, эндокринной и метаболической функций плаценты, лежащих в 
основе патологии плода и новорожденного [1,5,8,12,21]. 
Плацентарная недостаточность (первичная и вторичная) имеет острое или хроническое 

течение. Острая ПН возникает как следствие обширных инфарктов плаценты и преждевре-
менной отслойки нормально расположенной плаценты с образованием ретроплацентарной 
гематомы, в результате чего наступает гибель плода. Хроническая ПН наблюдается у каж-
дой третьей беременной группы высокого риска перинатальной патологии. Хроническая 
ПН развивается рано и протекает длительно, вследствие нарушения компенсаторно-
приспособительных механизмов в сочетании с циркуляторными расстройствами, инволю-
тивно- дистрофическими изменениями и воспалением или обострением, связанными с забо-
леванием женщины во время беременности [6,9,13]. 
В настоящее время целесообразно в акушерской практике выделять компенсированную, 

субкомпенсированную и декомпенсированную формы ПН. Данная классификация основана 
на степени отставания роста плода, наличии и выраженности признаков хронической внут-
риутробной гипоксии плода, степени гемодинамических нарушений в системе мать-
плацента-плод, выраженности нарушений гормональной функции плаценты, эффективно-
сти проводимого лечения [15,22,31]. По данным литературы, почти 60% случаев ВУЗР кли-
ническими методами не выявляется. Без применения дополнительных методов обследова-
ния удается диагностировать только 25% ВУЗР, а при подозрении на ВУЗР в ходе дальней-
шего обследования диагноз подтверждается лишь у одной из трех беременных. 

Для комплексной оценки состояния плода, степени его страдания и компенсаторных воз-
можностей при плацентарной недостаточности большое значение имеет исследование его 
гемодинамики. 
Практическую значимость для получения полного представления о состоянии гемодина-

мики плода имеют изучение кровотока в сосудах головного мозга, грудной аорте, венозно-
го возврата к сердцу. 
Нервная ткань наиболее чувствительна к недостатку кислорода. При снижении парци-

ального давления кислорода в крови, поступающей к головному мозгу, изменяется и его 
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кровообращение. Допплерометрическое исследование мозгового кровообращения плода 
возможно во всех основных артериях большого мозга. При плацентарной недостаточности 
в ответ на внутриутробную гипоксию у плода включается универсальный защитно-
приспособительный механизм централизации кровообращения. При этом в сосудах рези-
стентность кровеносных сосудов возрастает, а кровоснабжение 
головного мозга усиливается.  

Большое значение в диагностике плацентарной недостаточности придается допплеромет-
рическому исследованию маточно-плацентарного и плодового кровотока. Исследование 
кровотока в маточно-плацентарном и плодовом звеньях имеет исключительно важное зна-
чение, поскольку выявляет нарушения на доклиническом уровне, что позволяет провести 
своевременную профилактику плацентарной недостаточности. При качественном исследо-
вании кровотока основное значение имеет не абсолютная величина скорости движения кро-
ви, а соотношение между скоростью кровотока в разные фазы сердечного цикла. Наиболее 
часто используются систоло-диастолическое отношение, пульсационный индекс, индекс 
резистентности [10,14,30]. Повышение сосудистого сопротивления периферического сосу-
дистого русла отражается в первую очередь снижением диастолического компонента кро-
вотока, что приводит к повышению численных значений указанных индексов. Данные, по-
лученные в результате многочисленных исследований, убедительно показали, что доппле-
рометрическая оценка КСК в артерии пуповины является высокоинформативным методом 
оценки плодово-плацентарного кровотока, функционального состояния плода, диагностики 
плацентарной недостаточности и прогнозирования перинатальных исходов [4,5,12,29]. При 
патологических кривых скоростей кровотока в маточных артериях в 24 недели беременно-
сти задержка внутриутробного развития плода в третьем триместре была отмечена в 22% 
наблюдениях, тогда как при нормальных кривых только в 5,7%. При нарушении кровотока 
в одной маточной артерии ВУЗР выявляется в среднем в 13%, а в обеих в 40% наблюдений. 
Таким образом, полученные в результате многочисленных исследований [4,5,9,13,25], 

убедительно показали, что допплерометрическая оценка кровотока в артерии пуповины яв-
ляется высокоинформативным методом оценки плодово-плацентарного кровотока, функ-
ционального состояния плода, диагностики плацентарной недостаточности и прогнозирова-
ния перинатальных исходов. 
УЗ-фетометрия считается одним из самых надежных источников пренатальной диагно-

стики в акушерской практике [9,10,16,23]. При изучении фетометрических показателей ос-
новное внимание уделяют бипариетальному размеру головки плода, окружности живота, 
длине бедра. Диагностика ВУЗР основывается на показателях массо- ростового соотноше-
ния, поэтому в настоящее время используются формулы для определения массы тела и оце-
ночные индексы [2,5,7]. 
Исходя из результатов ультразвукового исследования возможно определение и формы 

ВУЗР [симметричная или асимметричная], которые характеризуются разными соотноше-
ниями показателей фетометрии [длина бедра/окружность живота, длина бедра/окружность 
головки плода]. 
Возможно формирование смешанной формы ВУЗР, характеризующейся непропорцио-

нальным отставанием всех показателей фетометрии при наиболее выраженном отставании 
размеров живота. На основании данных фетометрии возможно определение степени тяже-
сти синдрома задержки роста плода. При I степени отставание показателей фетометрии от 
нормативных составляет 2 недели, II степени 3-4 недели, III степени - свыше 4 недель. Сте-
пень тяжести внутриутробной задержки роста коррелирует со степенью тяжести фетопла-
центарной недостаточности и неблагоприятными перинатальными исходами. 
Характеристика околоплодных вод играет важную роль в диагностике фетоплацентарной 
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недостаточности. Характерным является формирование маловодия, а появление эхогенной 
взвеси может указывать на примесь мекония в водах, вследствие выраженной гипоксии 
плода. Изменение объема и характера околоплодных вод может наблюдаться при некото-
рых пороках развития плода, при восходящем внутриутробном инфицировании, перенаши-
вании беременности [2,3,8,12]. 
Эхографическое исследование плода необходимо дополнять методами функциональной 

оценки состояния фетоплацентарной системы. Поэтому для диагностики ВУЗР необходимо 
проводить функциональную оценку состояния системы мать-плацента-плод с помощью 
кардиотокографии, ультразвуковой допплерометрии, по сумме данных биофизического 
профиля плода. 
Одним из наиболее широко распространенных методов функциональной оценки состоя-

ния плода является кардиотокография. Наряду с показателями сердечной деятельности пло-
да данный метод позволяет регистрировать двигательную активность плода и сократитель-
ную функцию матки. Наиболее широко применяется нестрессовый тест, который оценивает 
характер сердечной деятельности плода в естественных условиях. При наличии синдрома 
задержки роста плода нестрессовый тест в 12% выявляет тахикардию плода, в 28% сниже-
ние вариабельности базального ритма, 28% вариабельные децелерации и 13% поздние де-
целерации. 
Однако, в связи со сроками формирования миокардиального рефлекса [32 недели] визу-

альная оценка кардиотокограммы возможна только в третьем триместре беременности. Ис-
пользование автоматических компьютерных анализаторов кардиотокограмм позволяет из-
бежать визуального субъективизма при оценке кривых сердечной деятельности плода и по-
высить диагностическую ценность метода. В настоящее время широко используется компь-
ютерная обработка данных кардиотокографии с подсчетом индекса - показатель состояния 
плода [ПСП] по методике Демидова В.Н. и основанный на системе оценки кардиотоко-
грамм.  
В последние годы широкое распространение получило определение биофизического 

профиля плода. Данный тест включает комплекс эхографических параметров, оцененных с 
помощью балльной шкалы [от 0 до 2 баллов]: количество околоплодных вод, двигательная 
активность и мышечный тонус плода, его дыхательные движения, а также результаты не-
стрессового кардиотокографического теста. 
Важную информацию о состоянии плода несет его двигательная и дыхательная актив-

ность. Наличие регулярных повторяющихся движений плода при наличии мекония в около-
плодных водах является фактором риска развития аспирационного синдрома. Особенно не-
благоприятным прогностическим фактором считается длительный период дыхания типа 
"gasping"- удушье. 
Оценка в 8-10 баллов свидетельствует о нормальном состоянии плода, 7-8 баллов - о на-

чальных признаках внутриутробного страдания плода, 5-6 баллов - о выраженном страда-
нии, менее 5 баллов - о тяжелом состоянии плода. Однако, принципы анализа параметров 
биофизического профиля плода не в полной мере отвечают принципам ранней диагностики 
страдания плода. Прогностическая ценность этого метода ниже по сравнению с допплеров-
ским определением кровотока в сосудах фетоплацентарной системы. Проводится ряд ис-
следований, в которых набор определяемых параметров дополняется оценкой объема око-
лоплодных вод, структурности плаценты, а также оценкой кровотока в фетоплацентарной 
системе. Расширение параметров биофизического профиля плода способствует улучшению 
прогностической значимости метода, но одновременно усложняет его проведение и интер-
претацию результатов. 
В диагностике ВУЗР существенное значение принадлежит к ультразвуковой плаценто-
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графии, которая позволяет определить ее локализацию, структуру и величину. Появление 
второй стадии зрелости плаценты до 32 недель гестации, а третьей - до 36 недель свиде-
тельствует о преждевременном ее созревании [21,24,30]. 
В патогенезе ВУЗР нарушение плодово-плацентарного кровотока может быть как пер-

вичным, так и вторичным. При ряде заболеваний и осложнений беременности - внутриут-
робное инфицирование, диабет беременных и резус-сенсибилизация - первично нарушается 
плодовый кровоток. Первоначально патологический спектр регистрируется в артериях пу-
повины [без нарушения кровотока в маточных артериях].  
Однако, в подавляющем большинстве наблюдений осложненной беременности и экстар-

генитальных заболеваний начальным этапом развития патологического процесса является 
нарушение маточно-плацентарного кровотока с постепенным вовлечением в патологиче-
ский процесс плодово-плацентарного звена.  
Таким образом, анализ литературы показывает, что для диагностики синдрома задержки 

развития плода в современных условиях необходимо применить комплекс диагностических 
процедур, некоторые из которых могут иметь и прогностическое значение. 
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