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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

Задержка роста плода (ЗРП) – это патологическое состояние, 

характеризующееся отставанием темпов роста и снижением массы тела плода ниже 

10-го процентиля для срока гестации. Задержка роста плода находится на одной из 

лидирующих позиций в структуре перинатальной заболеваемости и смертности 

[14, 28, 51, 98, 163].  

Примерно 5–10% всех беременностей осложняется развитием ЗРП и 

обусловливает повышение риска анте- и интранатальной гибели плода, 

неонатальной смертности и заболеваемости новорожденных [26].  

Многоплодная беременность зачастую ассоциирована с развитием ЗРП. Так, 

при монохориальной беременности селективная задержка роста плода, 

увеличивает летальность недоношенных детей в 1,6 выше по сравнению с 

недоношенными детьми, родившихся от одноплодной и дихориальной 

беременности; среди выживших детей у каждого 10-го ребенка возникли 

потенциально инвалидизирующие осложнения [29].  

Доказано влияние внутриутробной задержки роста на последующее здоровье 

человека и более высокий риск развития ишемической болезни сердца, 

артериальной гипертензии, микроваскулярной стенокардии, сахарного диабета и 

ожирения [40, 58]. 

Причины развития ЗРП многообразны и структурированы на материнские, 

плодовые и плацентарные. Отдельно выделяют инфекционные факторы, такие как 

цитомегаловирусная инфекция и токсоплазмоз, которые оказывают прямое 

цитопатическое действие, поражая ткани плаценты и плода.  

Для диагностики ЗРП в РФ применяются ультразвуковые и 

допплерометрические критерии, которые были предложены консенсусом Delphi и 

рекомендованы Международным обществом ультразвука в акушерстве и 

гинекологии [32, 122, 216].  

В настоящее время отсутствуют методы эффективной терапии ЗРП, в связи с 

чем внимание научного и медицинского сообщества сконцентрировано на 
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разработке и внедрении способов прогнозирования и своевременной профилактики 

данного осложнения [10].  

На сегодняшний день расчет риска формирования ЗРП основывается на данных 

раннего пренатального скрининга (РПС), проводимого в сроки 11–13,6 недель [60].  

Выявление беременных из группы высокого риска развития акушерских 

осложнений, согласно принятым клиническим протоколам, определяет 

целесообразность профилактического назначения им ацетилсалициловой кислоты 

в дозе 150  мг с 12-й до 36-ю недели. Общность патогенеза и частое сочетание 

задержки роста плода и преэклампсии диктует необходимость продолжения 

разработки данной темы и уточнения вариантов патогенетически обоснованной 

профилактики и возможной коррекции данных осложнений.  

Учитывая вышесказанное, актуальность проведения настоящего 

исследования и его клиническая значимость обусловлены необходимостью 

уточнения и оптимизации существующих подходов к эффективной профилактике 

развития ЗРП посредством научного анализа. 

Степень разработанности темы исследования 

Фенотипические варианты ЗРП имеют различные патогенетические и 

клинические особенности. ЗРП с ранней манифестацией связана с артериальной 

гипертензией, преэклампсией и составляет до 20–30% всех случаев, тогда как 

поздний фенотип обусловливает до 70–80% случаев и в меньшей степени связан с 

гестационными гипертензивными расстройствами [121, 150]. 

Факторы риска ЗРП могут иметь фетальное, материнское или плацентарное 

происхождение. Патогенез развития ЗРП тесно связан с ранними стадиями 

формирования плаценты, известной как плацентация, и подтверждается 

плацентарной недостаточностью [19, 150]. 

Невзирая на большое количество исследований, посвященных 

плацентаассоциированным осложнениям, прогнозирование, диагностика, 

профилактика и лечение ЗРП остаются сложной и актуальной акушерской задачей. 

 Широко распространены диагностические и прогностические модели ЗРП с 

использованием разнообразных анамнестических факторов, биохимических 
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показателей и результатов ультразвуковой фетометрии и допплерометрии [41, 221].  

В последнее время активно изучается роль изменения уровней sFlt-

1/PIGF, которые показали высокую чувствительность и специфичность при раннем 

фенотипе ЗРП [60, 114].  

Широкий диапазон возможных причин развития ЗРП, тонкости в 

интерпретации данного состояния, отсутствие эффективных методов лечения 

оставляют значительные пробелы, а, следовательно, и большой потенциал для 

будущих исследований. На сегодняшний день, продолжается исследование новых 

диагностических и прогностических моделей, а также факторов риска развития 

ЗРП. 

Цель исследования 

Улучшить перинатальные исходы у беременных с высоким риском развития 

ЗРП на основании данных раннего пренатального скрининга. 

Задачи исследования 

1. Уточнить клинико-анамнестические характеристики пациенток с высоким 

риском развития изолированной и сочетанной с преэклампсией задержки роста 

плода. 

2. Выявить специфику течения беременности, родов и изучить 

перинатальные исходы у пациенток из группы высокого риска развития 

изолированной и сочетанной с преэклампсией задержки роста плода.  

3. Провести сравнительный анализ течения беременности, родов и 

перинатальных исходов у пациенток из группы высокого риска развития ЗРП 

(изолированной и сочетанной с преэклампсией) в зависимости от применения 

профилактической терапии ацетилсалициловой кислоты с 12-й до 36-й недели. 

4. Проанализировать чувствительность раннего пренатального скрининга в 

отношении прогнозирования ЗРП при использовании двух (РАРР-А и ХГЧ) и трех 

(PlGF, РАРР-А и ХГЧ) биохимических маркеров.  
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Научная новизна 

 На большом клиническом материале выявлены особенности течения 

беременности и родов, перинатальные исходы у беременных группы высокого 

риска развития ЗРП.  

Выявлены достоверные факторы риска развития задержки роста плода у 

пациенток российской популяции. Обоснована и подтверждена перспективность 

проведения, комбинированного пренатального скрининга 1 триместра 

беременности у пациенток российской популяции с целью формирования группы 

высокого риска развития задержки роста плода.  

Доказана перспективность использования с целью профилактики развития 

задержки роста плода у пациенток группы высокого риска, определенного по 

результатам комбинированного раннего пренатального скрининга, 

ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг с 12 по 36 неделю беременности. 

Установлено, что включение в расчет риска развития ЗРП в качестве 

дополнительного биохимического маркера плацентарного фактора роста (PlGF) не 

повышает прогностическую ценность метода. 

Теоретическая и практическая значимость исследования 

Доказаны положения, вносящие вклад в расширение представлений о роли 

современных методов прогнозирования группы высокого риска развития ЗРП с 

последующей профилактикой ее развития.  

 Применительно к проблематике диссертации результативно использован 

комплексный подход, включающий современные инструментальные и 

лабораторные методы прогнозирования развития задержки роста плода, а также 

применение с ранних этапов беременности профилактических мероприятий и 

последующего правильного выбора акушерской тактики. 

Изучена причинно-следственная связь между приемом ацетилсалициловой 

кислоты 150 мг у пациенток группы высокого риска развития ЗРП и снижением 

частоты неблагоприятных перинатальных исходов. 
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Изложены аргументы и доказательства, свидетельствующие об отсутствии 

необходимости использования плацентарного фактора роста в качестве 

дополнительного биохимического маркера в расчете риска развития ЗРП. 

Комплексный подход к тактике ведения беременных группы высокого риска 

развития ЗРП по результатам раннего пренатального скрининга на основе позволит 

оптимизировать оценку риска и предложить индивидуальный подход. 

Методология и методы исследования 

Данная работа представляет собой проспективное исследование. 

Методология исследования включала в себя оценку эффективности профилактики 

развития задержки роста плода у беременных группы высокого риска, 

сформированной по результатам раннего пренатального скрининга. Исследование 

выполнено с соблюдением принципов доказательной медицины (отбор пациенток 

и статистическая обработка результатов. Работа проведена с использованием 

клинических, инструментальных, морфологических и статистических методов 

исследования. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Значимыми факторами риска развития задержки роста плода являются 

курение, дефицит массы тела, первая беременность, наличие сахарного диабета 2-

го типа, хронической артериальной гипертензии, проведение ВРТ и рождение в 

анамнезе детей с массой тела менее 10‰. 

2. Предикторами развития ЗРП по данным раннего пренатального скрининга 

в сроках 11,0–13,6 недель являются снижение уровня биохимического маркера 

РАРР-А (< 0,5 МоМ) и повышение среднего пульсационного индекса в маточных 

артериях ˃ 1,5 МоМ. 

3. Своевременное назначение ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг с  

12-й по 36-ю неделю гестации в группе риска по развитию изолированной или 

сочетанной с преэклампсией ЗРП позволяет снизить частоту и тяжесть данных 

осложнений в 3,5 раза, а также улучшить перинатальные исходы в 4 раза.  

4. Использование дополнительного биохимического маркера PlGF не 

увеличивает прогностическую ценность раннего пренатального скрининга в 
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отношении оценки риска развития ЗРП, но расширяет группы высокого риска 

развития ЗРП и рождения ребенка с хромосомными аномалиями в 1,8 раза, группу 

высокого риска развития ПЭ в 1,3 раза.  

Степень достоверности результатов исследования 

Достоверность результатов исследования определена достаточным 

количеством включенных в исследование наблюдений, использованием оператор-

независимых методов оценки, адекватной размеру и структуре выборки 

статистической обработкой. Статистическая обработка данных, объединенных в 

таблицы .xls при помощи программы Microsoft Office Excel 2007, проводилась в 

программе Statistica 10. Достоверность различия между значениями признаков (р) 

выявляли для уровней значимости < 0,05. 

Апробация диссертации 

Основные положения научно-исследовательской работы доложены и 

обсуждены на: V съезде Российской Ассоциации Специалистов Медицины плода 

«Национального Общества пренатальной медицины» (Москва, 2020); VI съезде 

Российской Ассоциации Специалистов Медицины плода «Национального 

Общества пренатальной медицины» (Московская область, 2021); III 

Международной научно-практической конференции «Медицина плода» (Казань, 

2022); VII съезде Ассоциации Специалистов Медицины плода «Национального 

Общества пренатальной медицины» (Санкт- Петербург, 2022). 

Апробация диссертационной работы состоялось на совместной научно- 

практической конференции сотрудников кафедры акушерства и гинекологии 

лечебного факультета ФГАО ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, 

сотрудников гинекологического отделения ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова 

Департамента здравоохранения города Москвы (протокол № 8 от 19 марта 2024 

года). 

Личный вклад автора 

Автором был создан дизайн исследования, собраны и обработаны 

большинство биоматериалов, клинических данных, сформирована база данных, 

проведен статистический анализ и интерпретация полученных результатов. 
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Написание и оформление основных публикаций по теме работы диссертации 

выполнено автором.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

  Научные положения диссертации соответствуют формуле специальности 

3.1.4. Акушерство и гинекология. Результаты диссертационного исследования 

соответствуют области исследования специальности, конкретно пунктам 1, 3, 4, 

паспорта акушерство и гинекология. 

Реализация и внедрение полученных результатов в практику 

Результаты исследования внедрены в клиническую практику женских 

консультаций ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева» ДЗМ (главный врач – д.м.н., 

профессор Парфенов И.П.), ГБУЗ «ГКБ им. А.К. Ерамишанцева» ДЗМ (главный 

врач – д.м.н., профессор Габриелян А.Р.). Материалы работы используются в 

учебном процессе при подготовке студентов, ординаторов, аспирантов на кафедре 

акушерства и гинекологии лечебного факультета ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. 

Пирогова. 

Публикации по теме работы 

По теме диссертации опубликовано 5 работ, из них 4 – в рецензируемых 

изданиях, рекомендуемых Высшей аттестационной комиссией Министерства 

образования и науки РФ для публикации основных результатов диссертаций на 

соискание ученой степени кандидата медицинских наук, 1 патент на изобретение, 

зарегистрированном в Государственном реестре РФ. 

Объём и структура диссертации 

Диссертация изложена на 123 страницах печатного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, главы, посвященной материалам и методам 

исследования, главы, содержащей собственные результаты и их обсуждение, 

заключения, выводов и списка литературы. Работа иллюстрирована 25 таблицами 

и 2 рисунками. Список литературы содержит 225 источников, из них отечественных 

– 68, зарубежных – 157.  
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Глава 1. СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА, 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ ЗАДЕРЖКИ РОСТА ПЛОДА 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Эпидемиология и определение понятия задержки роста плода 

 

Задержка роста плода (ЗРП) остается одной из значимых проблем акушерства 

и неонатологии, ежегодно осложняя от 3% до 30% всех беременностей в мире. В 

развитых странах частота встречаемости ЗРП составляет 5–17%, в развивающихся 

странах этот показатель превышает 20% [216]. В России частота ЗРП варьирует в 

широких пределах, достигая 3–24% у доношенных и 18–46% у недоношенных 

новорожденных [29, 169].  

В последнее время отмечается тенденция к увеличению частоты развития 

ЗРП, что отчасти связано с улучшением методов ее диагностики [198]. Показатель 

перинатальной смертности (включая мертворождение и раннюю неонатальную 

смертность) при ЗРП в 5–10 раз превышает общепопуляционные [154], а 

репродуктивные потери и расходы на комплексное лечение детей с гипотрофией 

приводят к значительному социальному и экономическому ущербу [46].  

При нормальном течении беременности рост плода и плаценты 

осуществляется за счет гиперплазии и гипертрофии клеток [163, 186]. Любые 

негативные факторы, воздействующие на плод, могут привести к нарушению этих 

процессов и задержке роста [170].  

Широкий разброс критериев диагностики, норм массы плода, определенных 

для различных популяций, а также возможность формирования генетически 

маловесного здорового плода значительно осложняет точность диагностики ЗРП.  

Задержка роста плода является состоянием, при котором фиксируется 

отсутствие достижение плодом генетически запрограммированного потенциала 

роста и его расчетная масса по данным УЗИ находится ниже 10-го процентиля для 

гестационного возраста в сочетании с патологическим кровотоком по данным 

допплерографии, либо значением ПМП и/или ОЖ менее 3-го процентиля [26].  

По результатам научных исследований ЗРП определяется в качестве 

патологического состояния, при котором у плода отсутствует возможность 
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достижения собственного генетически детерминированного потенциального 

размера [17, 66, 117, 146]. Плодов с истинной ЗРП необходимо дифференцировать 

от маловесных для гестационного возраста плодов (МГВ). 

Определение маловесного для гестационного возраста плода производится при 

нахождении его предполагаемой массы (ПМП) на уровне до 10-го процентиля 

относительно нормального показателя для соответствующего гестационного срока. 

Согласно с Клиническими рекомендациями РФ 2022 года МГВ (англ. – small for 

gestational age, SGA) интерпретируется в качестве гетерогенной группы плодов, 

размеры которых ниже предопределенного значения порога для соответствующего 

гестационного возраста, при наличии характеристики низкого риска развития 

перинатальных осложнений.  

Проведение дифференциальной диагностики идет в соответствии с ПМП/ОЖ, 

который находится в диапазоне 3–9-го процентилей в сочетании с нормальными 

показателями системы кровотока в сосудах матки и плодов [27].  

Следовательно, МГВ отличается от ЗРП тем, что МГВ плод может иметь 

небольшие размеры, однако он не подвергается повышенному риску 

отрицательных перинатальных результатов, наряду с тем как плод с ЗРП входит в 

группу риска по их развитию.  

Для улучшения качества диагностики ЗРП предложено проведение 

последовательных УЗИ с акцентом на снижение процентилей роста, анализ 

доплеровского сигнала в артериях пуповины (АП), средней мозговой артерии 

плода (СМА), венозном протоке (ВП) и биохимических маркеров (белок, 

ассоциированный с беременностью А (РАРР-А), плацентарный фактор роста 

(PlGF).  

На молекулярном уровне при ЗРП происходит изменение функционирования 

всех органов и систем, что определяет состояние здоровья на протяжении всей 

последующей жизни [100, 117, 137, 199]. ЗРП связана с рядом краткосрочных и 

долгосрочных осложнений, которые могут серьезно повлиять на качество жизни, 

являясь одним из основных факторов риска перинатальной заболеваемости и 

смертности.  
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Многочисленные исследования предполагают, что сложное взаимодействие 

между генетическим наследием и перинатальной средой определяет 

предрасположенность к определенным заболеваниям во взрослой жизни [119]. Это 

явление получило название «фетального программирования», при котором 

внутриутробная среда влияет на развитие функциональных изменений в ключевых 

органах, сохраняющихся в постнатальной жизни и повышающих риск развития 

поздних патологических состояний [88]. 

У новорожденных с ЗРП отмечено повышение риска развития нарушений 

деятельности нервной системы в виде спастической диплегии, формирования 

умственной отсталости, снижения обучаемости и нарушение когнитивных 

функций.  

Во взрослом возрасте значимо возрастает вероятность формирования 

метаболического синдрома, сахарного диабета 2-го типа, сердечно-сосудистых и 

почечных заболеваний [85, 207].  

Таким образом, ЗРП является многофакторным синдромом, проявляющимся 

во время беременности и имеющим серьезные краткосрочные и долгосрочные 

последствия для здоровья ребенка.  

 

1.2. Причины возникновения задержки роста плода 

 

Основными детерминантами роста плода являются индивидуальный 

генетический характер наследования и развития, доступность питательных 

веществ, поступающих от матери, факторы окружающей среды в сочетании со 

способностью плаценты адекватно передавать питательные вещества и кислород, а 

также эндокринная модуляция этих взаимодействий [80].  

Замедление роста плода и последующая ЗРП могут быть вызваны 

материнскими, фетальными (хромосомные аномалии, пороки развития) и 

плацентарными факторами. Большинство случаев ЗРП связано с формированием 

плацентарной дисфункции [198].  

Рост и развитие плода во многом зависит от исходного состояния здоровья 

матери. Материнские факторы, приводящие к развитию ЗРП, включают: молодой 
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возраст, дефицит или избыток массы тела, хроническую гипертензию, сердечно-

сосудистую патологию, сахарный диабет 2-го типа, заболевания почек и легких, 

соединительной ткани, гемоглобинопатии, длительный период бесплодия, 

невынашивание беременности, антифосфолипидный синдром, рождение детей с 

ЗРП, прием бета-адреноблокаторов, антиметаболитов фолиевой кислоты, 

противосудорожных средств, антикоагулянтов непрямого действия, 

тетрациклинов, противоопухолевых препаратов, радиационное облучение, пороки 

развития матки, пренатальные инфекции и т.д. [134]. Все перечисленные причины 

приводят к снижению маточно-плацентарного кровотока, транспортировки 

кислорода и дефициту поступления к плоду питательных веществ [126, 163, 173].  

Однако в исследовании Strobino D. M. и соавт. не было обнаружено связи 

между возрастом матери и низким весом плода при рождении. Авторы также 

выделили дополнительные факторы, такие как этническая принадлежность, 

социальный статус, возраст наступления менархе и рост матери [203].  

Социально-экономические факторы, влияющие на рост плода, включают 

низкий социальный уровень, проживание в развивающихся странах, плохое 

качество питания, анемия, неудовлетворительное наблюдение во время 

беременности, злоупотребление психоактивными веществами.  

Пока остается неясным, что приводит к развитию ЗРП: общее потребление 

калорий или дефицит конкретных питательных веществ (глюкоза, цинк, фолиевая 

кислота) [205].  

Роль факторов окружающей среды в формировании ЗРП в настоящее время 

можно считать доказанным [109, 167]. К ним относятся образ жизни родителей в 

период до зачатия и во время беременности (недостаточное питание, курение, 

алкоголизм, наркозависимость), наличие отрицательных производственных 

факторов (перегрев, переохлаждение), психические стрессы, изменение климата, 

пандемии, наличие вредных веществ в окружающей среде [134].  

Женщины, проживающие в высокогорных районах подвержены хронической 

гипоксии, что приводит к низкой массе тела у новорожденных [106]. 

Выявлена прямая корреляционная связь между возникновением ЗРП и 
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табакокурением [109]. Доказано, что курение во время беременности в 3,5 раза 

повышает риск развития ЗРП, а гипотрофия новорожденных отмечена в 19% 

случаев. Отмечено, что курение оказывает влияние на рост плода в зависимости от 

дозы, продолжительности и триместра. Интенсивное курение (> 15 сигарет в день) 

и курение на протяжении всей беременности, особенно в третьем триместре, 

связано с низкой массой тела плода при рождении [183]. Прекращение курения 

доказало свою эффективность в снижении риска ЗРП [16]. 

Дефицит питания матери и заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

(болезнь Крона, язвенный колит, бариатрическая хирургия в анамнезе) могут быть 

причиной формирования низкой массы плода из-за нарушения всасывания 

питательных веществ [17].  

Недостаточное потребление белка во время беременности так же 

ассоциировано с развитием ЗРП [39].  

Короткий интервал (< 1,5 лет) между беременностями связан с ЗРП [38 157], 

что объясняется недостаточным временем для восстановление ресурсов 

материнского организма. Также, рождение в анамнезе ребенка с гипотрофией на 

20% повышает вероятность повторения данного события в будущем [160].  

В результате появления гипергликемии при сахарном диабете первого и 

второго типа повреждается эндотелиальная выстилка сосудов, изменяются 

структурные особенности децидуальных артерий плаценты, появляется 

гипоперфузия и ограничивается рост плода [76].  

К формированию задержки роста плода относятся почечные болезни 

(перечень которых определяется нефротическим синдромом, почечной 

недостаточностью хронического типа, трансплантацией почки, гемодиализом), 

аутоиммунными заболеваниями (системной красной волчанкой (СКВ)) и 

приобретенными тромбофилиями (антифосфолипидным синдромом (АФС)) [179]. 

При этом результатом наследственных тромбофилий не становится развитие 

указанного осложнения.  

Кроме того, фактором, обусловливающим развитие ЗРП, является 

гипоксемия хронического типа у матери, которая формируется вследствие 
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заболевания легких (бронхиальной астмы, ХОБЛ, муковисцидоза), сердечного 

органа, нарушений гематологии (анемии тяжелой формы, серповидно-клеточной 

анемии, b-талассемии, заболевания гемоглобина H) [107].  

Инфекция является причиной 5% случаев ЗРП. Наиболее значимые 

возбудители объединены в TORCH-комплекс и включают вирусные (краснуха, 

ЦМВ, вирус простого герпеса, ветряная оспа, ВИЧ) и паразитарные инфекции 

(токсоплазмоз, малярия) инфекционные заболевания [66]. Бактериальные 

инфекции являются более редкой причиной развития ЗРП, однако доказана роль 

хламидий, микоплазм, листерий и микобактерий туберкулеза в ограничении 

темпов роста плода [200]. Цитомегаловирусная инфекция оказывает прямое 

цитопатическое действие на клетки, вызывая развитие цитолиза в эпителиальных 

клетках плода [214]. Другие вирусные, паразитарные и бактериальные агенты 

могут проникать трансплацентарно и вызывать внутриутробное инфицирование 

плода, что вторично приводит к ЗРП.  

Бесплодие и применение вспомогательных репродуктивных технологий 

(ВРТ) являются независимыми факторами риска ЗРП [98]. Имеются данные, что 

суперовуляция влияет на метилирование ДНК, вызывая импринтинговые 

изменения, которые могут замедлять рост и развитие плода. 

При многоплодной беременности частота ЗРП достигает 3% [204]. Риск ЗРП 

зависит от множества факторов, включая количество плодов, хориальность, 

наличие врожденных аномалий у плода и в пуповине (оболочечное прикрепление, 

единственная артерия), неравномерное распределение плаценты при селективной 

ЗРП, трансфузионный синдром, сросшиеся близнецы [215].  

В случаях с многоплодной беременностью рост плодов производится со 

скоростью, аналогичной скорости при одноплодной беременности до 30–32 

недельного периода [155], после этого снижается скорость роста окружности 

живота, длина кости бедра и бипариетального диаметра головки [215]. 

Генетические причины (трисомия 21, 18, 13 и 16 хромосомы) могут составлять 

до 5–20% случаев ЗРП, особенно ранних ее форм [126]. Аутосомные аномалии, такие 

как делеция 4 (синдром Вольфа – Хиршхорна), 5 (синдром кошачьего крика), 13, 18 
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хромосомы и структурные изменения кольцевой хромосомы связаны с ЗРП [162].  

Аномалии половых хромосом (полная делеция Х-хромосомы синдром 

Тернера (45XO), дополнительные или отсутствующие половые хромосомы), 

заболевания одного гена (синдром Корнелии де Ланге, синдром Рассела Сильвера, 

анемия Фанкони, синдром Блума, дисплазии скелета), полиморфизм гена 

матриксной металлопротеиназы 2 C-1306 T в фетальном и материнском гене LRP8, 

материнском гене фермента детоксикации CYPP1A1, а также мутации в гене 

инсулиноподобного фактора роста – ассоциированы с риском развития ЗРП [164]. 

 Пороки развития плода врожденного типа, в том числе сердечные пороки, 

диафрагмальная грыжа, нарушения брюшной стенки (омфалоцеле, гастрошизис), 

агенезия или дисплазия почек, анэнцефалия также связаны с ЗРП [171].  

Плацентарная недостаточность считается самостоятельной причиной ЗРП 

[69]. Недостаточность инвазии цитотрофобласта, являющаяся одним из ключевых 

звеньев патогенеза, приводя в последующем к преэклампсии и ЗРП, 

совершенствуется вследствие усиления индуцированного факторами роста и 

цитокинами апоптоза клеток трофобласта, активации децидуальных макрофагов, 

подавления дифференцировки и накопления регуляторных Т-лимфоцитов. При 

этом в качестве маркера указанных патологических состояний могут нарушаться 

продукции факторов роста [6, 42, 48, 168, 138, 174, 173].  

Определение значения ангиогенезных факторов в процессе формирования и 

обеспечения реакций сосудов фетоплацентарной системы, имеющих 

компенсаторно-приспособительный характер, представляет чрезвычайно большой 

интерес с научной точки зрения [41, 6, 45, 49]. Самые важные из них, которые 

стимулируют или ингибируют ангиогенез, определяются в качестве 

представителей семейства сосудисто-эндотелиального фактора роста (VEGF) и 

фактора роста фибробластов [28, 6, 42, 87, 89]. 

Недостаточность плацентарной массы, аномалии структуры, плацентарная 

отслойка, дефекты совершенствования и аномалии локализации плаценты 

изолированно определяются в качестве плацентарных обусловливающих факторов 

развития ЗРП. 
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В течение последних лет с помощью современных методов исследования 

были установлены главные причины и механизмы развития ЗРП, постоянно 

разрабатываются и совершенствуются методы диагностики. Однако пока не 

существует эффективной методики прогнозирования, своевременной диагностики 

и лечения плацентарной недостаточности и ЗРП [13, 34, 104, 172].  

 

1.3. Формы задержки роста плода 

 

В зависимости от срока постановки диагноза выделяют раннюю (до 32 недель 

беременности) и позднюю (после 32 недель) форму задержки роста плода [66].  

Диагноз ЗРП устанавливается на основании критериев, разработанных 

международным консенсусом в рамках протокола Delphi, которые включают 

клинические, эхографические и патологические УЗ-допплерографические 

характеристики и рекомендаций ACOG, по которым за основной критерий 

принимается расчетная масса плода ниже 10-го процентиля для гестационного 

срока.  

Оба критерия имеют сопоставимые характеристики, но применение 

критериев Delphi более чувствительно относительно прогнозирования 

неблагоприятных неонатальных исходов.  

Термины «симметричная» и «асимметричная форма» ЗРП в настоящее время 

не рекомендуются к использованию, так как они не предоставляют дополнительной 

информации относительно этиологии и прогноза состояния плода [71]. 

Как правило, существует корреляция между ранним началом и развитием 

тяжелых форм ЗРП. Ранняя ЗРП в 50% случаев связана с ранней преэклампсией, 

обуславливая развитие тяжелой перинатальной патологии и/или мертворождения. 

 Тяжелая ранняя форма составляет 20–30% всех случаев ЗРП. В ее основе 

лежит выраженная плацентарная недостаточность, приводящая к хронической 

гипоксии плода, прогрессирующему ухудшению его оксигенации и развитию 

метаболического ацидоза. Данные изменения находят отражение в показателях 

пульсационного индекса (ПИ) в маточных артериях (МА) и в венозном протоке 

(ВП) плода [125]. Эти изменения при допплеровском исследовании позволяют 
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отслеживать прогрессирование состояния плода и определять сроки 

родоразрешения. 

Поздняя форма составляет 70–80% ЗРП и ассоциирована с преэклампсией в 

10% случаев [90]. Изменения в плаценте чаще незначительные и показатели ПИ в 

артериях пуповины (АП) обычно находятся в пределах нормы [167], что являются 

причиной запоздалой диагностики ЗРП [159]. 

По данным допплерометрии при поздней ЗРП часто выявляются изменения 

церебро-плацентарного отношения (ЦПО) [81], в 25% случаев развивается 

церебральная вазодилатация (ПИ в среднемозговой артерии ниже 5-го 

процентиля), отражающая наличие хронической гипоксии и практически никогда 

не происходит изменений кровотока в венозном протоке [137]. На фоне этих 

изменений состояние плода может прогрессивно ухудшаться, являясь причиной 

серьезных повреждений органов и антенатальной гибели [75].  

Несмотря на доброкачественную природу поздней формы ЗРП, сохраняется 

риск острого ухудшения состояния плода, развития дистресса, неонатального 

ацидоза и мертворождения [132]. ЗРП с ранним и поздним началом связаны с 

неблагоприятным долгосрочным исходом с точки зрения развития нервной 

системы, сердечно-сосудистой системы и обмена веществ [170].  

Были выявлены следующие факторы риска развития ЗРП с ранней и поздней 

манифестации [75]: 

1. Беременных с ранней формой ЗРП значительно чаще имеют в анамнезе 

артериальную гипертензию и течение беременности у них чаще осложняется 

развитием преэклампсии. 

2. Заболевания эндокринной системы чаще встречается у беременных с 

поздней формой ЗРП. 

3. Беременность у пациенток с ранней формой ЗРП чаще заканчивается 

преждевременными и оперативными родами (кесарево сечение).  

4. Отсутствуют значимые различия в уровне биохимических маркеров 

(PAPP-A, -ХГЧ, PlGF) при ранней и поздней манифестации ЗРП. 

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что ранняя и поздняя формы ЗРП 
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являются следствием патологии плаценты. Плацентарная недостаточность при 

ранней ЗРП связана с нарушением процессов имплантации [201]. Однако неясно, 

является ли поздняя ЗРП легкой формой аномальной плацентации в начале 

беременности или формируется в результате нарушений функции плаценты во 

второй половине беременности [127, 131].  

В настоящее время для оценки отклонений в физическом развитии 

родившегося ребенка используют шкалы INTERGROWTH-21 и центильные 

таблицы ВОЗ. Центильные значения ВОЗ более чувствительны для выявления 

плодов малых для гестационного возраста, все последние публикации 

рекомендуют использовать значения ВОЗ, если нет доступа к кастомизированным 

значениям. Если масса и/или длина тела ниже 10-го перцентиля, у ребенка 

диагностируется ЗРП. Показатели < 3-го перцентиля свидетельствуют об 

умеренной или тяжелой ЗРП [26]. 

Итак, существует градация ЗРП на раннее и позднее начало ее развития, с 

различным влиянием на состояние плода и вариативным прогнозом. Наиболее 

эффективными методиками выявления вероятности развития ЗРП считается оценка 

центильных значений по ВОЗ. 

 

1.4. Взаимосвязь между развитием преэклампсии 

и задержкой роста плода 

 

Преэклампсия по-прежнему остается одной из основных причин материнской 

и младенческой заболеваемости и смертности. Это осложнение второй половины 

беременности характеризуется развитием артериальной гипертензии (с 

систолическим АД ˃ или равно 140 мм рт. ст. и/или диастолическим АД ˃ или 

равно 90 мм рт. ст.) в сочетании с протеинурией (˃ 300 мг/сут), повышением уровня 

трансаминаз, неврологическими осложнениями, болью в эпигастральной области, 

тромбоцитопенией (< 100000/мкл), ЗРП, нарушением кровотока в АП и 

антенатальной гибелью плода [86]. 

В настоящее время этиология и патогенез преэклампсии (ПЭ) окончательно 

не раскрыты. Большинство исследователей свидетельствуют, что причины ПЭ 
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гетерогенны, но все они приводят к нарушению процессов инвазии 

цитотрофобласта, неполному ремоделированию спиральных артерий и 

повреждению эндотелия, которые в дальнейшем усугубляются иммунными 

факторами, митохондриальным стрессом и дисбалансом про- и антиангиогенных 

веществ [124, 146]. Redman C. W. G. выдвинул предположение, что независимо от 

инициирующих факторов, вероятность развития преэклампсии определяется 

реакцией иммунной системы матери на антигены синцитиотрофобласта [176].  

По мере развития науки растет понимание того, что существует несколько 

подтипов преэклампсии, которые различаются по причине возникновения, 

плацентарному транскриптомному ландшафту и тяжести заболевания [137].  

В зависимости от времени возникновения различают раннюю (до 34 недель) 

и позднюю (после 34 недель) формы ПЭ. Ранняя форма ПЭ встречается реже и 

характеризуется большей частотой неонатальных осложнений и перинатальной 

смертности [122].  

При поздней форме преэклампсии изменения в плаценте выражены в 

меньшей степени, характерна умеренная степень тяжести, а неонатальные 

осложнения редки или вообще отсутствуют [193].  

ЗРП может развиваться на фоне как ранней, так и поздней форм преэкламп-

сии. При ранних формах заболевания масса тела при рождении на 23% ниже по 

сравнению с величиной, соответствующей гестационному возрасту [75]. По дан-

ным Haelterman и соавт. риск ЗРП был значительно повышен у женщин с хрони-

ческой гипертензией. Аналогичные результаты были продемонстрированы в ис-

следовании Lim с соавторами [139], которые показали, что увеличение систоличе-

ского периферического кровотока на 1 SD (11,1 мм рт. ст.) обратно пропорцио-

нально массе тела (-35,56 г; 95%-й ДИ [-66,57; -4,54]), длине тела (-0,16 см; 95%-й 

ДИ [-0,32; -0,01]), окружности головы (-0,09 см; 95%-й ДИ [-0,19; -0,02]) и массе 

плаценты (-8,78 г; 95%-й ДИ [-18,74; -1,19]). Исследование, проведенное von 

Dadelszen и соавт. [212] выявило наличие связи между артериальной гипертензией 

у женщины и состоянием плода при рождении и выживаемостью новорожденных. 

В исследовании Irwinda R. [180], включившем 187 беременных с 
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преэклампсией, в 37,97% диагностировалась ЗРП, в 50,8% случаев масса плода 

соответствовала гестационному сроку, а в 4,28% было выявлено формирование 

крупного плода. Было показано, что тяжелая преэклампсия увеличивала риск 

рождения детей с очень низкой и низкой массой тела. Результаты согласуются с 

данными аналогично построенных исследований Xiong [221] и Eskenazi B. с 

соавторами [99].  

Odegård R. A. и соавт. [165] показали, что преэклампсия, осложняющая 

течение беременности, ассоциирована со снижением массы тела новорожденного 

на 5% (95%-й ДИ [3; 6]%). При тяжелой преэклампсии происходит снижение массы 

на 12% от нормы, а при раннем ее развитии на 23%. Риск ЗРП повышен в 4 раза 

(относительный риск = 4,2; 95%-й ДИ 2,2–8,0). 

Исследование Matyas M. и соавт. [153] показало, что ранняя преэклампсия в 

2 раза увеличивает риск развития тяжелых форм ЗРП и гипотрофии у 

недоношенных детей (p < 0,05). По данным Weiler J. наличие ЗРП при тяжелой 

ранней преэклампсии не связано с тяжестью заболевания матери. Однако 

относительный риск мертворождения у них был в 6–8 раз выше на сроке 26 недель 

и в 7 раз выше на сроке 34 недели [141]. 

 

1.5. Ультразвуковые и биохимические маркеры риска развития ЗРП и 

прогнозирование неблагоприятных исходов беременности у женщин групп 

высокого риска развития задержки роста плода 

 

Своевременное выявление задержки роста плода является определяющим 

для снижения показателей перинатальной и заболеваемости смертности. В 

настоящее время, даже в развитых странах, порядка 50–70% всех случаев ЗРП не 

диагностируется антенатально. Кроме того, даже при выявлении ЗРП окончательно 

не разработаны алгоритмы проведения лечебно-диагностических мероприятий для 

улучшения состояния и роста плода.  

Появляется все больше доказательств того, что стандарты массы тела при 

рождении, адаптированные к конкретным группам населения и учитывающие 

такие факторы, как этническая принадлежность, рост матери и ИМТ, могут 

улучшить выявление ЗРП при недоношенных сроках беременности. На практике 
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большинство младенцев с ранним началом ЗРП имеют МГВ, хотя около 40% детей 

меньше 10-го процентиля имеют малый вес и являются здоровыми по конституции 

[4]. И наоборот, ЗРП с поздним началом при плацентарной недостаточности может 

привести к ограничению роста плода по сравнению с его потенциальными 

возможностями роста, однако с весом тела при рождении в диапазоне нормальных 

показателей. Неоднородность роста в течение беременности приводит к еще 

большему усложнению точной диагностики, при подчеркивании ценностных 

ориентиров оценок в индивидуальном аспекте [55]. Данные сведения 

свидетельствуют о том, что, хотя у плодов с весом тела < 3-го процентиля риск 

неблагоприятных событий значительно выше, одного только размера плода 

недостаточно для точного прогнозирования ЗРП и связанных с ним рисков. В 

дополнение к определению оценочной массы плода для лучшей стратификации 

риска для очень маленьких (вес < 3-го процентиля) и маловесных (от 3-го до 9-го 

процентиля) детей и оценке сопутствующих заболеваний у матери дополнительные 

переменные оценки включают плацентарный, пуповинный и фетальный кровоток, 

анализ частоты сердцебиения плода, гестационный возраст, оценку 

биофизического профиля плода и продольной траектории роста, а также учет 

диагностических и/или прогностических биохимических маркеров [216].  

По мнению ряда авторов, у беременных с высоким пренатальным риском, по 

сравнению с беременными низкого пренатального риска, течение беременности 

сопряжено с большей частотой развития осложнений [1].  

Пренатальный скрининг I триместра проводится с учетом возраста матери и 

включает в себя измерение КТР плода по данным УЗ исследования (УЗИ), толщины 

воротникового пространства (ТВП) и определения сывороточных уровней 

биохимических маркеров (свободной β-единицы хорионического гонадотропина  

[-ХГЧ], белка, ассоциированного с беременностью, –А [РАРР-А] и плацентарного 

фактора роста [PlGF]) [11, 53]. Эффективность метода достигает 85–90% [102, 98]. 

Метод становится более чувствительным до 95 процентов благодаря 

дополнительной оценке кости носа у плода [36].  

Стабильно низкие уровни эндогенного ХГЧ в первом триместре являются 
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подтверждением возможного формирования недостаточности плаценты [40]. 

 Снижение уровня ХГЧ в крови организма матери приводит к развитию 

задержки роста плода 45,5% случаев, при этом прерывание беременности 

происходит в 23,7% [21].  

Снижение уровня РАРР-А в сроках проведения раннего пренатального 

скрининга также определяется при трисомиях 21, 13, 18 (< 0,5 МоМ и таких 

осложнениях, как ПЭ, ПР и ЗРП) [45, 46, 93,149, 205]. Ассоциация снижения 

уровней РАРР-А (меньше 0,4 MoM) и/или β-ХГЧ (меньше 0,5 MoM) в первом 

триместре определяется акушерскими исходами неблагоприятного характера [29].  

Плацентарная недостаточность, зачастую лежащая в основе развития ЗРП, 

формируется в связи с нарушениями ремоделирования маточно-плацентарных 

артерий. Чрезвычайно большой интерес научных сотрудников связан с тем, чтобы 

определить значение факторов ангиогенеза в процессе, при котором формируются 

и обеспечиваются компенсаторно-приспособительные реакции сосудов 

фетоплацентарной системы [41, 6, 45, 49].  

Представители семейства сосудисто-эндотелиального фактора роста (VEGF) 

и фактора роста фибробластов являются наболее значимыми из них, которые 

стимулируют или ингибируют ангиогенез [28, 6, 42, 89, 84]. 

Доминирующая форма VEGF в организме человека представлена VEGF-А, 

экспрессируемого главным образом посредством активированных эндотелиальных 

и эпителиальных клеточных образований, моноцитов, гладко-мышечных клеточ-

ных образований, макрофагамов и клеток трофобласта [42, 48, 49].  

Плацентарный фактор роста (PlGF) можно определять в качестве чрезвы-

чайно важного представителя семейства VEGF при течении беременности. Его пер-

вое обнаружение было зафиксировано в трофобласте и по собственным структур-

ным особенностям он является наполовину идентичным VEGF-А [35]. Основной 

рецептор PlGF – VEGFR-1.  

Эндотелиальные клеточные образования, которые находятся в покое, синте-

зируют PlGF на минимальном уровне, но их активация приводит к резкому росту 
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продукции фактора, при потенцировании процессов VEGF-зависимого ангиоге-

неза. В результате нарушения его синтеза развивается воспалительный процесс, 

ишемия и нарушение репарационных процессов в тканях, при этом до настоящего 

времени отсутствуют доказательства участия PlGF в процессах эмбриогенеза.  

На сегодняшний день наиболее важная роль PlGF определяется регуляцией 

процессов ангиогенеза в плаценте. В клетках ворсинчатого синцитиотрофобласта 

и в сосудах стволовых ворсин осуществляется экспрессия PlGF. 

PlGF может локальным образом оказывать влияние на уровне плацентарных 

ворсин, а также комплексно воздействовать на материнский организм. Важность 

фактора PlGF обусловливается способностью связывания с VEGFR-1. Определение 

такой важности заключается в возможности управления процессами ангиогенеза 

на уровне ворсин плаценты [7, 10, 42, 48].  

Произведено выявление действия VEGF и PlGF с разной направленностью в 

рамках регуляции роста сосудов в плаценте: VEGF стимулирует ангиогенез с 

формированием ветвящихся сосудов (стимуляция VEGFR-2 и VEGFR-1), наряду с 

тем как PlGF принимает участие в образовании маловетвящихся сосудов 

(стимуляция только VEGFR-1).  

В первых двух триместрах, VEGF и VEGFR-2 участвуют в формировании 

богато разветвленных капиллярных сосудов мезенхимальных и незрелых 

промежуточных ворсин, в то время как PlGF и VEGFR- 1, наиболее вероятно, 

принимают участие в формировании длинных, маловетвящихся капиллярных 

петель в III триместре [89]. 

Семейство VEGF имеет определяющее значение в физиологическом 

плацентарном росте и росте сосудистой системы стромы ворсин и базальной 

пластинке, кроме того, вместе с иными факторами, оно регулирует инвазивные 

характеристики цитотрофобласта, что требуется для нормального изменения 

спиральных артерий и совершенствования полноценного маточно-плацентарного 

кровотока [6].  

Повышение уровня VEGF в маточных артериях рассматривается как 

потенциальная возможность для терапии ЗРП. Добиться этого пытаются путем 
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введения аденовирусного вектора, несущего ген VEGF в маточную артерию. 

Краткосрочное повышение выработки VEGF приводит к неоангиогенезу. Такие 

технологии в настоящее время изучаются для коронарных артерий [133]. В ходе 

доклинических исследований на беременных овцах было продемонстрировано, что 

по сравнению с плацебо-вектором эта терапия приводит к увеличению потока 

крови через маточную артерию уже через 7 дней. Эффект сохраняется как минимум 

4 недели [101]. Механизм действия вектора заключается в краткосрочном 

увеличении экспрессии VEGF в адвентиции сосудов, что сопровождается 

повышением экспрессии эндотелиальной NO-синтазы. В результаты сосуды 

теряют способность сокращаться. Кроме того, зафиксировано ремоделирование 

сосудов со снижением соотношения интима/медиа и усилением пролиферации 

эндотелия. Не зафиксировано проникновения вектора к плоду. На системную 

гемодинамику животного вектор не оказывал никакого влияния [97].  

Нарушение синтеза биохимических факторов, продуцирующихся 

цитотрофобластом на этапах ранней плацентации зачастую приводит к развитию 

ПЭ, ЗРП и ПР [22].  

Ультразвуковая допплерография обычно используется для оценки 

гемодинамических показателей плацентарной дисфункции. Раннее начало ЗРП 

связано с аномальными результатами допплерографии артерии пуповины и 

маточных артерий. В этих условиях обнаруживается повышенный пульсационный 

индекс (ПИ) и отсутствие или изменение конечной диастолической скорости, 

которая может ухудшаться по мере развития беременности с увеличением 

сопротивления плацентарного кровотока. Скорость увеличения сопротивления 

плацентарного кровотока является основным фактором, определяющим раннее 

начало ЗРП. Было показано, что степень отсутствия конечной диастолической 

скорости в сердечном цикле предсказывает риск гибели плода [58]. Точно так же 

отсутствие и обратный кровоток в венозном протоке связаны с ухудшением 

плацентарной дисфункции и нарушением сердечной функции плода.  

При ранней ЗРП с отсутствием или обратным конечным диастолическим 

кровотоком аномальные допплеровские показатели венозного протока были 
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связаны с дальнейшим повышением риска мертворождения. 

Большинство случаев ЗРП имеют позднее начало и их труднее обнаружить, 

поскольку они проявляются более тонкими допплеровскими изменениями в 

маточных артериях и артериях пуповины. Не редко могут определяться 

нормальные кровотоки, несмотря на гистологические признаки нарушения в 

плаценте [187].  

Перераспределение комбинированного желудочкового выброса у плода с 

усилением перфузии в головной мозг направлено на сохранение и поддержание его 

функции. Это в свою очередь является ключевым показателем наличия гипоксемии 

и включением адаптационных механизмов. Таким образом, допплерометрия 

средней мозговой артерии (СМА) обеспечивает некоторую информативность при 

выявлении плода, подверженного ЗРП. Аномальные допплеровские показатели 

СМА при поздней ЗРП могут быть связаны с повышенным риском мертворождения 

в течение следующих 4–7 дней.  

Более чувствительным является расчет цереброплацентарного отношения 

(ЦПО), представляющего собой разницу между индексом пульсации ПА и СМА. 

Аномальное ЦПО связана с повышенным риском мертворождения и неонатальной 

заболеваемости, включая нарушение развития нервной системы у новорожденных. 

В случае сниженной сосудистой перфузии у матери и патологии плаценты расчет 

показателя ЦПО может помочь в дифференцировке плодов с МГВ и ЗРП, однако 

это имеет ограниченную информативность для исключения ЗРП при других типах 

плацентарных патологий (сосудистая мальперфузия плода или ворсин неизвестной 

этиологии) [71]. 

Изолированное измерение кровотоков в СМА и ЦПО сами по себе остаются 

относительно слабыми предикторами неблагоприятных перинатальных исходов. 

Большей прогностической ценностью обладает комбинированное измерение 

допплеровских кровотоков у плода.  

Некоторые данные свидетельствуют о том, что проведение УЗИ в третьем 

триместре увеличивает частоту выявления МГВ, а дополнительная 

допплерометрия позволяет выявить МГВ с высоким риском перинатальных 
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осложнений. К сожалению, другие исследования показали, что диагностика ЗРП с 

помощью УЗИ в третьем триместре не приводит к существенному улучшению 

перинатальных исходов. Отчасти это несоответствие может быть связано с разным 

гестационным возрастом при скрининге, что подчеркивает важность выбора 

времени для интерпретации биомаркеров [155].  

Предлагается, чтобы допплеровские измерения и биометрия в тандеме с 

биомаркерными факторами плазмы повышают чувствительность метода и 

позволяют различить ЗРП от МГВ. Комбинированный подход, включающий 

материнские биохимические маркеры с фетоплацентарными ультразвуковыми 

показателями, обеспечивает умеренное улучшение диагностики ЗРП по сравнению 

с любым из этих методов в отдельности и может позволить различать фенотипы с 

ранним и поздним началом. Однако данные противоречивы, и в настоящее время 

изолированное использование маркеров материнской сыворотки не рекомендуется 

для рутинного скрининга из-за отсутствия доказательств их прогностической 

ценности [179].  

Плацентарные факторы высвобождаются в материнский кровоток с ранних 

стадий плацентации, а их концентрация может зависеть от темпов роста, функции, 

нарушения оксигенации и повреждения плаценты.  

Изменение материнской гемодинамики играет ключевую роль в 

патофизиологии ЗРП. В частности, материнская гипертензия и измененное 

периферическое сосудистое сопротивление являются отличительными признаками 

преэклампсии, которая тесно связана с ЗРП. Эти данные подтверждаются рядом 

исследований [21, 87].  

Была выявлена взаимосвязь между концентрацией веществ, выделяемых 

плацентой (PIGF, PAPP-A β-ХГЧ) и риском развития ПЭ и ЗРП. Значение медианы 

(МоМ) концентрации РАРР-А в норме составляет 1,01, снижаясь до 0,67 при 

ранней ПЭ и ЗРП, и до 0,74 при поздней ПЭ. Значение MoM концентрации PIGF 

составляет в норме 1,21, при ранней ПЭ в 2 раза ниже (0,62), а при поздней ПЭ 

достигает 0,92. Значение МоМ концентрации бета-ХГЧ в норме 1,14, при ранней 

преэклампсии в среднем составляет 1,08, а при поздней ПЭ – 1,25. Таким образом 
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выявлено, что снижение уровней PAPP-A и PIGF в первом триместре беременности 

связано с повышенным риском развития преэклампсии и ЗРП [86]. 

Процесс физиологически протекающей беременности предусматривает 

неуклонное повышение уровня PlGF в течение первого и второго триместров, при 

достижении им плато к третьему триместру. Определенные исследователи 

представили доказательства снижения экспрессии фактора роста плаценты у 

беременных, имеющих недостаточность преэклампсии и плаценты [42, 48]. 

Вследствие этого выявление снижения PlGF-продукции позволяет прогнозировать, 

диагностировать в ранней форме, а также принимать профилактические меры по 

осложнениям течения беременности. Преимущества исследования уровня 

плацентарного фактора роста связаны с тем, что его концентрация отражает 

процессы плацентации, ангиогенеза, инвазии цитотрофобласта в спиральные 

артерии и доступен для измерения с самых ранних сроков беременности [168,  174, 

169]. 

Учитывая прямую корреляцию между сниженным уровнем PlGF и развитием 

ЗРП ожидалось, что его включение в программу РПС приведет к повышению 

чувствительности и специфичности метода.  

В клинических рекомендациях МЗ РФ «Недостаточный рост плода, 

требующий предоставления медицинской помощи матери (задержка роста плода)» 

2022 года для расчета риска ЗРП предлагается использовать только данные 

анамнеза, показатели допплерометрии маточных сосудов и уровень РАРР-А [26].  

Напротив, в клинических рекомендациях «Преэклампсия. Эклампсия. Отеки, 

протеинурия и гипертензивные расстройства во время беременности, в родах и 

послеродовом периоде» (2021 г.), приведена следующая формулировка: 

«оптимальный скрининг на ПЭ включает калькуляцию риска на основании оценки 

факторов риска, измерения среднего АД, PI в маточных артериях и определения 

плацентарного фактора роста (PlGF)».  

PlGF является лучшим, но пока еще малодоступным биохимическим 

маркером [23]. Низкие значения этого маркера свидетельствуют о высоком риске 

развития ранней ПЭ, часто в сочетании с ЗРП (частота ложноположительных 
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результатов составляет 9%) [3]. Изучение аддитивной ценности PlGF и PAPP-A при 

проведении раннего пренатального скрининга с целью прогнозирования развития 

ПЭ с помощью материнских факторов риска, среднего АД и ПИ в МА, а также 

потенциального влияния на эффективность скрининга сывороточных PAPP-A 

и/или PAPP-A и PlGF показало, что, эффективность скрининга варьируется в 

зависимости от характеристик исследуемой популяции. Следовательно, вполне 

вероятно, что потребуются внесение корректировки в нормы данных показателей 

для достижения желаемого уровня чувствительности и специфичности метода [83]. 

 

1.6. Современные возможности профилактики развития задержки роста 

плода у женщин групп высокого риска, выявленного по данным 

раннего пренатального скрининга (РПС) 

 

Несмотря на многочисленные исследования, посвященные разработке 

методов профилактики и терапии ЗРП, существенных результатов пока не 

получено. Значительно больше работ посвящено профилактике преэклампсии. 

Различные препараты, такие как ацетилсалициловая кислота в низких дозах, 

низкомолекулярный гепарин, антиоксиданты, кальций, ингибиторы протонной 

помпы, метформин и статины, имеют профилактический и лечебный эффект в 

отношении развития преэклампсии [64]. В отношении ЗРП, эффективность 

применения гепарина спорна.  

Согласно рекомендациям канадского национального руководства 

целесообразно назначать гепарин отдельным категориям беременных [183], хотя 

последние исследования свидетельствуют о неэффективности эноксапарина для 

предотвращения развития ЗРП у женщин с тяжелой или ранней ЗРП в анамнезе или 

у женщин с тромбофилией [195, 123]. 

Наиболее многообещающим средством, применяемым с профилактической 

целью, является ацетилсалициловая кислота. Учитывая взаимосвязь нарушения 

процесса плацентации с развитием преэклампсии, профилактика последней может 

снижать риски развития ранней ЗРП у данной когорты пациенток при назначении 

аспирина с ранних сроков [64]. 

В исследовании ASPRE, прием 150 мг ацетилсалициловой кислоты в день 
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беременными с высоким риском развития преэклампсии значительно снижал 

частоту ее развития по сравнению с плацебо [185].  

Все дозы ацетилсалициловой кислоты < 150 мг были неэффективны в 

уменьшении развития ранней преэклампсии, однако при приеме 150 мг 

наблюдалось снижение риска на 62%. Риск вероятного развития преэклампсии при 

назначении 150 мг аспирина составлял 39%. Риск вероятного развития 

преэклампсии при использовании < 81 мг и 150 мг составил 38% и 31% 

соответственно [210].  

По данным некоторых исследований, у беременных из группы высокого 

риска, которым не назначалась ацетилсалициловая кислота преэклампсия и ЗРП 

развивалась чаще, чем у пациенток, получавших аспирин [74]. Эффективность 

была доказана даже для доз в 80–150 мг [62].  

Недавние публикации продемонстрировали значительное снижение риска 

развития ЗРП у беременных группы высокого риска при применении низких доз 

ацетилсалициловой кислоты [50]. Ряд других авторов проводили исследования, 

направленные на изучение влияние ацетилсалициловой кислоты в дозе 100–150 мг 

на развитие ЗРП в группе высокого риска, начатое с 12 недели [63]. В более поздних 

исследованиях изучалось использование ацетилсалициловой кислоты в дозе 100 мг 

у беременных группы высокого риска развития ПЭ и наличием хронической 

гипертензии [128]. Важно признать, что существует потребность в большем 

количестве РКИ с использованием дозы 150 мг, чтобы повысить статистическую 

силу этих выводов. 

Таким образом, в настоящее время не существует достаточно доказательств 

влияния профилактического приема ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг у 

беременных группы высокого риска развития ЗРП по результатам раннего 

пренатального скрининга. Кроме того, практически отсутствуют исследования, 

подтверждающие эффективность использования ацетилсалициловой кислоты у 

беременных женщин группы высокого риска с целью профилактики развития ЗРП 

в России.  

Анализ литературы показал, что, несмотря на существование различных 
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методов прогнозирования развития ЗРП, их эффект по-прежнему является 

недостаточным. Прежде чем разрабатывать стратегии профилактики развития ЗРП 

и лечения преэклампсии, необходимо дополнительно выяснить механизмы, с 

помощью которых происходит формирование ЗРП при наличии и отсутствии в 

анамнезе беременной преэклампсии и рождения ребенка с задержкой роста. Вместе 

с тем в настоящее время наиболее актуальной является разработка эффективных 

методов прогнозирования возникновения, своевременного выявления у 

беременных, не прошедших РПС, беременных группы низкого развития ЗРП. 

Необходима разработка программ последующего диспансерного наблюдения, и 

при необходимости, адекватного лечения для контроля нарушений качества 

здоровья, которые могут сформироваться после этого патологического состояния. 

В связи с этим, выявление маркеров, которые позволяют еще на ранних сроках 

беременности прогнозировать и использовать профилактические методы 

выявления вероятности развития ЗРП, приобретает первостепенное значение.  

Программирование родов – лучший способ избежать неблагоприятного 

перинатального исхода. В настоящее время родоразрешение рекомендуется и 

предлагается, только тогда, когда плод достигает жизнеспособного гестационного 

возраста, так как преждевременные роды напрямую коррелируют с высокой 

перинатальной заболеваемостью и смертностью. Но, учитывая взаимосвязь 

нарушения процесса плацентации с развитием преэклампсии, профилактика 

последней может снижать риски развития ЗРП и пролонгировать беременность у 

данной когорты беременных.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Методологический подход, дизайн и объем исследования 

 

Настоящая работа выполнена в период с 2019 по 2021 гг. на клинической базе 

кафедры акушерства и гинекологии лечебного факультета ФГАОУ ВО 

«Российский Национальный исследовательский Медицинский Университет имени 

Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения РФ (зав. кафедрой – д.м.н., 

профессор Ю.Э. Доброхотова), в отделении пренатальной диагностики Филиала 

Государственного бюджетного учреждения здравоохранения «Городская 

клиническая больница имени В.В. Вересаева ДЗМ» (главный врач – д.м.н., 

профессор И.П. Парфенов). Ранний пренатальный скрининг (РПС) был выполнен 

10912 беременным. 

При проведении РПС в программе «Астрая» (Astraia Obstetrics) учитывались: 

1. Анамнез беременных:  

– возраст; 

– расовая принадлежность; 

– курение на фоне беременности (да, нет, прекратила); 

– наличие экстрагенитальной патологии (сахарный диабет 1-го и 2-го типов), 

артериальной гипертензии (АГ), системной красной волчанки (СКВ), 

антифосфолипидного синдрома (АФС); 

– паритет беременности и родов; 

– преэклампсия и задержки роста плода в анамнезе;  

– наличие преэклампсии у матери пациентки; 

– способ зачатия (естественное, ВРТ). 

2. Антропометрические данные (рост и масса), среднее артериальное 

давление (ср. АД) на момент проведения скрининга. 

3. Параметры УЗИ:  

– копчико-теменной размер плода (КТР); 

– толщина воротникового пространства у плода (ТВП); 

– оценка носовой кости у плода; 
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– частота сердечных сокращений плода (ЧСС); 

– допплерометрия с измерением пульсационного индекса (ПИ) в венозном 

протоке плода, среднего ПИ в маточных артериях; 

– оценка анатомических структур плода; 

– длина сомкнутой части шейки матки.  

4. Определение в сыворотке крови беременной биохимических маркеров: 

свободная бета-субъединица хорионического гонадотропина человека (β-ХГЧ) и 

белка, ассоциированного с беременностью (РАРР-А).  

5. Проведение РПС и расчет рисков в программе «Астрая» (Astraia Obstetrics). 

Производились расчеты базового и индивидуального скорректированных рисков 

рождения ребенка с ХА, развития ПЭ, ЗРП и ПР. Классификация всех беременных 

осуществлялась по группам высокого и низкого риска с частотой 1:100 и выше, а 

также 1:101 и ниже соответственно. Критерием такого разграничения становился 

полученный результат.  

Исследования проводились после получения информированного согласия 

беременных. Отбор пациенток проводился с учетом критериев включения и 

исключения.  

Включение в исследование определялось следующими критериями: 

1) наличием информированного согласия в добровольной форме; 

2) высоким риском развития ПЭ и ЗРП по данным РПС; 

3) возрастной категорией 20–40 лет; 

4) сроком беременности 11–13 недель и 6 дней;  

5) одноплодной беременностью; 

6) исключенными ХА методами инвазивной диагностики. 

Критериями исключения явились: 

1) подтвержденные ХА; 

2) пороки развития у плода с неблагоприятным прогнозом для его жизни и 

здоровья; 

3) высокий риск преждевременных родов (ПР). 

Ранний пренатальный скрининг был проведен 10912 беременным, из них 90 
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пациенток не соответствовали критериям включения. Из 10822 женщин, 

соответствующих критериям включения, у 88,07% (n = 9532) риск развития 

акушерских осложнений был низким, и у 11,93% (n = 1290) – высоким.  

Из 1290 беременных группы высокого риска у 1165 (90,31%) отмечен 

сочетанный риск развития ПЭ и ЗРП, у 125 (9,68%) – изолированный риск ЗРП. 

Для выполнения поставленной цели и задач исследования из выборочной 

совокупности были сформированы 3 группы. 

В 1-ю группу вошли беременные с выявленным высоким риском развития 

ПЭ и ЗРП (n = 1165), которые получали ацетилсалициловую кислоту в дозе 150 мг 

с 12 до 36 недель (подгруппа 1А, n = 945) и не получали ацетилсалициловую 

кислоту (подгруппа 1Б, n = 220).  

Во 2-ю группу вошли беременные с высоким риском развития 

изолированной ЗРП (n = 125), получавшие (подгруппа 2А, n = 51) и не получавшие 

(подгруппа 2Б, n = 74) 150 мг ацетилсалициловой кислоты с 12 до 36 недель. 

В 3-ю группу были включены стратифицированные по возрасту 554 

беременные с низкими рисками развития ПЭ, ЗРП и ПР. 

Во всех группах и подгруппах анализировались течение беременности, 

исходы родов, оценивалось состояние новорожденных, сравнивались показатели 

роста (процентильные кривые). 

Дизайн исследования представлен на Рисунке 1. 

Все этапы исследования были проведены с обеспечением прав и свобод 

пациентов, предусмотренных Хельсинской декларацией (Declaration of Helsinky 

1964–2000), Международной конференции по гармонизации (ICH) и с 

соблюдением стандартов надлежащей клинической практики (GCP), Конвенцией 

Совета Европы по защите прав и достоинства человека в связи с использованием 

достижений биологии и медицины от 04.04.1997.  

Протокол исследования и формы первичной документации утверждены 

комиссией по медицинской этике при ФГАО ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова 

Минздрава России протокол № 216 от 21.03.2022 с выводом о соответствии работы 

современным требованиям биоэтики и морально-этическим нормам.  
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Все процедуры, включая сбор персональной информации, проводились 

только после получения информированного согласия. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Дизайн исследования 

 

ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева ДЗМ» Филиал (10.02.2019-29.12.2021) 

Отделение пренатальной диагностики 
 

Оценка риска рождения ребенка с ХА, развития ПЭ, ЗРП, ПР программным обеспечением 

«Астрая» (n=10912)  

Критерии включения (n=10822): 

1. Наличие информированного доброволь-

ного согласия. 

2. Беременные в возрасте 20-40 лет. 

3. Срок беременности 11-13,6 недель. 

4. Одноплодная беременность. 

5. Отсутствие ХА у плода. 

   

Критерии исключения (n=90): 

 

1. Подтверждённые ХА. 

2. ПР плода с неблагоприятным 

прогнозом. 

3. Высокий риск ПР. 

 

Низкий риск (1:100 и ниже) разви-

тия ПЭ и ЗРП (n= 9532)   

Высокий риск (1:100 и выше) разви-

тия ПЭ и ЗРП (n= 1290)  

Группа 1 

Высокий риск развития  

ПЭ и ЗРП 

(n= 1165)  

Группа 2  
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(n= 125) 

Подгруппа 1А 
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ЗРП) n=554 
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2.2. Методы исследования 

 

2.2.1. Общеклиническое обследование 

 

Обследование всех беременных производилось на основании приказа МЗ РФ 

№ 572н от 01.11.2012 «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи по 

профилю «акушерство и гинекология» (за исключением вспомогательных 

репродуктивных технологий») [44].  

Пациентки проходили обследование в комплексном виде, при котором 

осуществлялись такие действия: собирался анамнез, измерялось тело человека и 

его части, измерялось артериальное давление (АД), оценивались социальное 

положение, наследственность, соматическое здоровье, менструальная и 

репродуктивная функции.  

В образованных группах были проанализированы специфические 

особенности течения беременности, родов и перинатальных исходов. 

Для проведения антропометрических измерений в утреннее время суток 

использовались медицинские электронные веса «Seca 766/767». Для 

осуществления расчета индекса массы тела (ИМТ) учитывались данные 1-го 

триместра в соответствии с формулой: ИМТ = масса тел (кг)/рост (м2) с 

дальнейшим определением в соответствии с рекомендациями ВОЗ.  

Определение уровня артериального давления производилось с помощью 

тонометра «Amron iq-142» стационарного типа на обеих руках 2 раза с интервалом 

в 5 минут в сидячем положением, при этом расположение рук фиксировалось на 

столе, после отдыха длительностью 10 минут. За один час до выполнения 

исследования пациентки получили рекомендацию по исключению употребления 

кофе или крепкого чая. Измерение артериального давления для пациенток с 

нормальным и избыточным показателем веса тела осуществлялось с применением 

стандартной манжеты (30–35-сантиметровой окружности), а для женщин с 

ожирением большой манжеты (51-сантиметровой окружности), 

устанавливающихся на уровне сердечного органа с положением нижнего края, 

превышающим на 2 сантиметра локтевой сгиб. В случае с трехкратным измерением 
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уровня артериального давления конечным (регистрируемым) значением 

представлялся средний показатель из двух крайних показателей, полученных при 

измерениях. Производилось накачивание воздуха в манжету до уровня давления на 

20 мм рт. ст., превышающего САД (по исчезновению пульса). Уровень давления, 

при котором появлялся 1 тон, соответствовал САД (1 фаза тонов Короткова). 

Уровень давления, при котором происходило исчезновение тонов (4-5-я фаза тонов 

Короткова) соответствовал ДАД.  

Оценка массы тела новорожденных производилась с использованием 

электронных весов с точностью ± 10 г. Весовая процентиль новорожденных и 

биометрические параметры плодов определялись с помощью специальных 

диаграмм (соответствие массы ребенка при рождении и биометрических 

параметров плода его гестационного возраста). В зависимости от процентильного 

значения массы на момент родов дети классифицировались на группы с умеренной 

ЗРП (масса новорожденного от 9 до 3‰), тяжелой ЗРП (вес новорожденного < 3‰) 

и новорожденные с весом ≥ 10‰. Если вес тела при рождении была ниже 10-го 

процентиля для данного гестационного возраста по шкале Fenton 

подтверждался диагноз ЗРП (МКБ-10, Р05.0). 

 

2.2.2. Программное обеспечение «Астрая» 

 

Мероприятия пренатального скрининга, включенные в исследование, 

регламентированы приказом № 572н от 01 ноября 2012 г. Министерства 

здравоохранения РФ [44]. Расчет рисков рождения ребенка с ХА, риска развития 

больших акушерских синдромов (преэклампсии, задержки роста плода, 

преждевременных родов) проводится с использованием программного 

обеспечения (ПО) «Астрая» (Аstraia software gmbh, Germany).  

В городе Москве Департаментом Здравоохранения реализован проект для 

создания единой сети программно-аппаратного комплекса (ПАК) «Астрая» с целью 

решения задач, связанных с вопросами в области пренатальной диагностики: 

Приказ Департамента здравоохранения г. Москвы от 14.06.2013 N 600 (ред. от 

12.03.2015) «О совершенствовании организации пренатальной (дородовой) 
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диагностики нарушений развития плода/ребенка» [43]. 

Программно-аппаратный комплекс компании «Астрая» представляет собой 

модульную базу данных, разработанную специально для акушеров-гинекологов. В 

качестве абсолютного преимущества программы «Астрая» для массового 

пренатального скрининга в 1-м триместре беременности среди существующих в 

Российской Федерации программ следует указать возможность аудита проводимых 

пренатальных исследований, что позволяет осуществлять постоянный контроль 

качества как биохимических и ультразвуковых измерений, так и всей системы 

скрининга в целом [19]. 

Модуль «Астрая Акушерство» (Astraia Obstetrics) содержит постоянно 

обновляющийся алгоритм расчета риска наличия у плода трисомии 21, 18 и 13, 

риска развития ПЭ до 34–37 недель, ЗРП до 37 недель и преждевременных родов 

до 34 недель беременности. Разработка алгоритма осуществлена Фондом 

медицины плода (Fetal Medicine Foundation [FMF], 2018), при этом сферой его 

использования является акушерская практика в различных государствах, кроме 

того, происходит его постоянное совершенствование.  

 

2.2.3. Методика проведения раннего пренатального скрининга 

 

Расчет риска развития ЗРП и ПЭ осуществлялся при проведении раннего 

пренатального скрининга (РПС) в сроках от 11 недель 0 дней до 13 недель 6 дней 

при КТР плода 45–84 мм.  

РПС – это комплексное исследование, направленное на корректное 

определение срока беременности с измерением КТР плода, включая оценку 

анатомических структур и маркеров ХА, с последующим расчетом рисков 

рождения ребенка с хромосомной патологией, развития преэклампсии, задержки 

роста плода и преждевременных родов.  

РПС проводился в два этапа, включающих экспертное ультразвуковое 

исследование и оценку биохимических маркеров (свободная единица -ХГЧ и 

РАРР-А). Для расчета групп рисков использовался модуль «беременность» 

программно-аппаратного комплекса «Астрая».  
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Критерии для расчета риска развития ЗРП включали: 

1) возраст женщины; 

2) расовая принадлежность; 

3) курение; 

4) рост, масса; 

5) соматический анамнез (артериальная гипертензия, системная красная 

волчанка, сахарный диабет 1-го и 2-го типов, антифосфолипидный синдром); 

6) акушерский анамнез: паритет беременностей, наличие в анамнезе родов с 

ЗРП, метод зачатия (естественное или ЭКО); 

7) среднее артериальное давление (ср. АД); 

8) КТР плода (мм), допплерометрия маточных артерий (ПИ);  

9) биохимический маркер – РАРР-А (МоМ); 

10) сертифицированный специалист Фонда медицины плода (FMF) с 

действующей лицензией FMF. 

Расчет рисков при проведении РПС возможен только при соблюдении всех 

требований алгоритма, разработанного Фондом медицины плода (FMF). Это 

обусловлено четкой зависимостью между измеренным копчико-теменным 

размером плода и показателями, необходимыми для расчета рисков (ср. АД, 

толщина воротникового пространства, оценка носовой кости, ПИ в венозном 

протоке, ср. ПИ маточных артерий, уровень биохимических маркеров β-ХГЧ, 

РАРР-А, PlGF) [218].  

 

2.2.4. Ультразвуковое исследование 

 

Скрининговое УЗИ плода проводилось в отделении пренатальной 

диагностики ГБУЗ «ГКБ имени В.В. Вересаева» на УЗ оборудовании: APLIO 500 

(Toshiba Medical Systems Corporation, Япония), GE Healthcare Voluson E6 (GE, 

США) с использованием конвексного датчика с частотой 2–4 МГц. Исследование 

выполнялось утром. Технику обследования проводили по практическим 

рекомендациям ISUOG с использованием допплеросонографии.  
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Корректное измерение копчико-теменного размера плода при проведении 

РПС является основополагающим критерием для корректного установления срока 

беременности, расчета групп рисков (ХА, ПЭ, ЗРП, ПР), определения 

динамической прибавки массы плода при последующих УЗИ во время 

беременности [111]. Срок беременности при проведении УЗИ плода 

устанавливался по измеренному КТР плода и рассчитывался по процентильным 

кривым INTERGROWTH-21(st), Рисунок 2.2 [216216]. 

 

 

Рисунок 2.2 – Оценка гестационного возраста (ГВ) в зависимости 

от копчико-теменного размера (КТР) плода 

 

Правильное измерение КТР плода является необходимым элементом в 

оценке здоровья плода и матери во время беременности. При прогнозировании 

риска рождения ребенка с ХА, развития ПЭ, ЗРП и ПР изменение одной 

переменной в составе формулы может значительно повлиять на результаты 

прогноза. 

Оптимальными условиями для измерения КТР плода является нейтральное 

его положение, отсутствие у него двигательной активности в момент измерения, 

строго сагиттальная плоскость, увеличение плода на экране ультразвукового 

аппарата и отсутствие локального тонуса миометрия.  

Исследование проводилось согласно полученному патенту на изобретение 

«Способ визуализации структур плода при проведении раннего пренатального 
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скрининга» № 2799479, дата государственной регистрации 05.07.2023, приоритет 

изобретения 28.06.2022, регистрационный № 2022117727.  

В рамках исследования проводилось УЗИ плода и допплерометрия маточно-

плацентарного кровотока во II и III триместрах с оценкой анатомии плода, 

предполагаемой массы и количества околоплодных вод.  

Осуществление расчета предполагаемой массы плода производится в 

соответствии с формулой Хэдлока  

 
𝑚 = 10 × exp(1,335 − 0,0034 × 𝐴𝐶 × 𝐹𝐿 + 0,0316 × 𝐵𝑃𝑅 + 0,0457 × 𝐴𝐶 + 0,1623 × 𝐹𝐿), (1) 

где АС – окружность живота;  

FL – длина бедра;  

BPR – бипариетальный размером головки.  

 

При оценивании объема околоплодных вод измерялся индекс амниотической 

жидкости (ИАЖ).  

При помощи допплерометрии оценивался ПИ в МА (с вычислением среднего 

ПИ) и в артериях пуповины. Критерием НМПК являлось повышение среднего ПИ 

маточных артерий и АП индекса ˃ 95-го процентиля для данного срока 

беременности.  

 

2.2.5. Иммуноферментный анализ 

 

Оценка концентрации биохимических маркеров (свободная β-субъединица 

хорионического гонадотропина человека [βХГЧ]; белка, ассоциированного с 

беременностью [РАРР-А, Pregnancy-associated Plasma Protein-A]; плацентарного 

фактора роста человека [PIGF, Placental Growth Factor]) в крови проводилась в 

лаборатории пренатального биохимического скрининга в государственном 

бюджетном учреждении здравоохранения г. Москвы «Центр планирования семьи 

и репродукции Департамента здравоохранения города Москвы» методом 

иммуноферментного анализа на анализаторе AutoDELFlA (PerkinElmer, США).  

Исследование проводилось с использованием сыворотки крови, которую 

получали путем венопункции из вены локтя в утреннее время суток натощак в 

сроки 11 недель 0 дней – 13 недель 6 дней беременности. 
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Уровень сывороточного маркерного белка РАРР-А в крови матери широко 

варьируется в зависимости от индивидуальных особенностей материнского и 

плодового организмов, а также от используемых реагентов. Таким образом, 

выражение результатов биохимического пренатального скрининга производится 

не в абсолютных цифрах, а в МоМ (multiples of median). Согласно с этим был 

практически внедрен относительный показатель биохимических маркеров, 

который являлся равным его концентрации, разделенной на нормальную величину 

(медиану) для соответствующего срока беременности. Медиана представляет 

собой среднее значение маркера для определенного срока беременности, которая 

нормально протекает. Для ее интерпретации используется статистический анализ, 

который применяется к большому количеству различных исследований, 

сгруппированных в соответствии со сроками гестации. Международный 

общепринятый референс для медиан составляет 0,5–2,0 МоМ. Значение МоМ 

биохимических маркеров напрямую коррелирует с КТР плода.  

Учитывая прямую корреляцию между сниженным уровнем PlGF и развитием 

ЗРП, включение третьего биохимического маркера PlGF в РПС может повысить 

чувствительность и специфичность метода, и соответственно, его 

прогностическую ценность [59].  

Для определения целесообразности включения уровня PlGF в расчет риска в 

качестве третьего биохимического маркера нами было проведено сравнение данных 

РПС за 3 года (2020–2022 гг.) при включении РАРР-А и β-ХГЧ (в ОАОП ГБУЗ «ГКБ 

им В.В. Вересаева ДЗМ») и трех PlGF, РАРР-А и ХГЧ (в КОАП ГБУЗ «ГКБ им Л.А. 

Ворохобова ДЗМ», филиал «Родильный дом № 3») биохимических маркеров. 

 

2.2.6. Гистологическое исследование плаценты 

 

 Патоморфологическое исследование последов проводилось в 

патологоанатомическом отделении ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева ДЗМ». 

Гистологическое исследование плацент проводили по схеме, предложенной 

А. П. Миловановым и соавт., которая включала: макроскопический анализ, 

вырезку материала и гистологический анализ [37].  
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При макроморфологическом исследовании последа оценивали плодово-

плацентарный коэффициент (ППК) и место прикрепления пуповины к плаценте. 

Определение массы плаценты осуществлялось после удаления плодных 

оболочек. После отпечатка материнской поверхности на чистом бумажном листе 

через прозрачную сантиметровую сетку определялась ее площадь. Расчет 

плацентарно-плодового коэффициентного показателя осуществлялся на основании 

данных веса плаценты и плода.  

При микроморфологическом исследовании гистологическим материалом 

исследования служили 5 кусочков плацентарной ткани (2 из центральной зоны, 2 

из краевой и 1 из парацентральной), фиксированные в 10%-м растворе формалина 

в течение 2 суток. Далее взятый материал по одному часу фиксировали в четырех 

порциях изопропилового спирта, затем на час в смесь спирта и толуола, далее на 

час в трех порциях парафина. Затем биологический материал помещался в 

термостат при температуре плюс 64 0C, далее производилась повторная заливка 

парафином и разрезалась на микропрепараты, которые депарафинировались в 

толуоле.  

Гистологическое исследование проводились на срезах парафина, которые 

были окрашены гематоксилином и эозином. При микроскопическом анализе 

последа определялись наличие дистрофических нарушений (фиброз и гиалиноз 

сосудов хориальной пластины, стромы ворсин хориона, кальциноз ворсин 

хориона), нарушений созревания ворсинчатого хориона, наличие инфарктов, 

формирование синтициальных узелков, выпадение фибриноида. Для 

микроскопического исследования использовали микроскоп MT 4000 Series 

Biological Microscope.  

 

2.3. Статистическая обработка полученных результатов  

 

Статистическую обработку материала осуществляли с помощью 

персонального компьютера и прикладной программы для работы с электронными 

таблицами Microsoft Excel с помощью пакета «STATISTICA-10 for Windows®-6,0».  

На этапе первичной статистической обработки для контроля качества 
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исходной информации, проведения необходимых преобразований применялась 

программа Microsoft Excel. Для проверки соответствия выборки нормальному 

распределению применяли одновыборочный критерий Колмогорова – Смирнова. 

Для поиска и отбора признаков использовали критерий Краскела – Уоллиса и 

критерий-Манна – Уитни для несвязанных выборок, коэффициент парных 

корреляционных связей Спирмена реализованный в программе STATISTICA-10.  

Достоверность различия между значениями признаков выявляли для уровней 

значимости р < 0,05.  
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Глава 3. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ 

ПАЦИЕНТОК  

 

3.1. Клинико-анамнестическая характеристика обследованных женщин 

группы высокого риска, выявленных с помощью 

программного обеспечения «Астрая» 

 

Анализ медицинских документов осуществлялся для оценивания клинико-

анамнестического свойства женщин, над которыми проводилось исследование. Был 

произведен анализ таких характеристик: возраст беременной, расовая 

принадлежность, индекс массы тела, курение, наличие соматической патологии 

(хроническая гипертензия, сахарный диабет, системная красная волчанка, 

антифосфолипидный синдром, паритет беременностей, преэклампсия в анамнезе, 

рождение маловесного ребёнка, зачатие при помощи вспомогательных 

репродуктивных технологий (ВРТ).  

Беременные сформированных групп были сопоставимы по возрасту, росту и 

расовой принадлежности, что подтверждено статистически (р < 0,05). Дефицит 

массы тела (ИМТ < 18,00 кг/м²) в 1,3 раза чаще выявлялся среди беременных 2-й 

группы по сравнению с 3-q группой (24,8% и 18,4% соответственно) [р < 0,05].  

Средний возраст у пациенток не имел значимых различий и составил в 1-й 

группе – 32 (±4,6) года, во 2-й группе – 33 (±4,1) года, в 3-й группе – 32 (±4,4) года. 

В 1-й и 2-й группах, по сравнению с беременными 3-й группы, значимо чаще 

встречались первобеременные (63,42%, 65,6% и 51,26% соответственно) и 

пациентки, у которых беременность наступала в результате ВРТ (13,99%, 18,4% и 

3,4% соответственно) [р < 0,05]. 

Курение отмечали 6,78% и 7,2% пациенток 1 и 2 групп соответственно, что 

почти в 3 раза превышало показатели в 3-й группе (2,7%) [р < 0,05]. 

Хроническая гипертензия (ХГ) [10,98%, 12% и 1,98% соответственно] и 

сахарный диабет 2-го типа (1,97%, 1,6% и 0,72% соответственно) встречались значимо 

чаще у беременных 1-й и 2-й групп по сравнению с пациентками в группе 3 (р < 0,05). 

Данные представлены в Таблице 3.1. 

Таблица 3.1  Клинико-анамнестическая характеристика беременных 

сформированных групп 
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Клинико-

анамнестическ

ие 

характеристики 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 
Группа 3, 

n = 554, 

абс (%) 

Подгруппа 1А  

(n = 945), абс 

(%) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220), абс 

(%) 

Подгруппа 2А 

(n = 51), абс (%) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74), абс 

(%) 

Возраст, лет 32±4,1 31±3,9 31±2,8 34±2,2 32±4,4 

Не 

европеоидная 

раса 

25 (2,14±0,83) 15 (1,28±0,65) 2 (1,6±2,20) 2 (1,6±2,20) 7 (1,26±0,93) 

Первобеременн

ые 

599 

(51,41±2,87)* 

140 

(12,01±1,87)* 

34 

(27,20±5,12)** 

48 

(39,67±6,01)** 

284 

(51,26±4,16) 

ИМТ, кг/м²; 20,1±4,1 22,3±1,8 21,5±3,7 22,1±2,5 22,8 (2,1) 

Дефицит массы 

тела (ИМТ < 

18,00 кг/м²) 

139 

(11,93±1,86) 

32 

(2,74±0,94) 

13 

(10,4±5,35)** 

18 

(14,40±6,15)** 

102 

(18,4±3,23) 

Нормальный 

ИМТ (20,00–

24,99 кг/м²) 

549 

(47,12±2,87) 

127 

(10,90±1,79) 

25 

(20,00±7,01) 

36 

(28,80±7,94) 

306 

(55,2±4,14) 

Избыточная 

масса тела 

(ИМТ ≥ 25,0 

кг/м₂) 

257 

(22,06±2,38) 

60 

(5,15±1,27) 

15 

(12,00±5,07) 

22 

(17,60±6,68) 

146 

(26,3±3.67) 

Курение 
63  

(5,40±1,30)* 

16 

(1,37±0,67)* 

4 

(3,20±3,09)** 

5 

(4,00±3,44)** 

15 

(2,70±1,35) 

СД  2-го типа 
19 

(1,63±0,73)* 

4 

(0,34±0,57) 

1 

(0,8±1,74) 

1 

(0,8±1,74) 

4 

(0,72±0,83) 

ХГ 
104 

(8,92±1,64)* 

24 

(2,06±0,82)* 

6 

(4,80±3,75)** 

9 

(7,20±4,53)** 

11 

(1,98±1,16) 

АФС 
10 

(0,85±0,57) 
– 

2 

(1,6±2,20)** 

– 

 

3 

(0,54±0,83) 

Системная 

красная 

волчанка 

2 

(0,57±0,57) 
– – – 

1 

(0,18±0,83) 

Рождение 

маловесного 

ребенка в 

анамнезе; n (%) 

92 

(7,89±1,55)* 
– 

11 

(8,80±4,97)** 

6 

(4,80±3,75)** 

12 

(2,16±1,21) 

Преэклампсия 

в анамнезе 

94 

(8,06±1,56)* 
– 

3 

(2,40±2,68) 
– 

15 

(2,70±1,35) 

ВРТ 
163  

(13,99±1,99)* 
– 

23 

(18,40±6,79)** 
– 

19 

(3,4±1,51) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Антифосфолипидный синдром (АФС) [1,60%, 0,85% и 0,57% 
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соответственно] значимо чаще отмечался у беременных во 2-й группе по 

сравнению с группами 1 и 3 (р < 0,05).  

По сравнению с 3-й группой, женщины 1-й и 2-й групп в три раза чаще в 

анамнезе имели указание на рождение маловесного ребенка (2,16%, 7,89% и 13,6% 

соответственно) [р < 0,05], а у пациенток 1-й группы по сравнению с 3-й группой, 

предыдущая беременность значимо чаще осложнялась развитием преэклампсии 

(8,06% и 2,7% соответственно) [р < 0,05].  

Анализ клинико-анамнестических характеристик пациенток 

сформированных групп показал, что риск развития ЗРП повышается у 

первобеременных (65,6%), у каждой четвертой пациентки с дефицитом массы тела 

(ИМТ < 18,00 кг/м²), курение отмечалось у 7%, наличие в анамнезе хронической 

гипертензии 12%, сахарного диабета 2-го типа и антифосфолипидного синдрома 

1,6%, рождение маловесного ребенка в предыдущие беременности 13,5 % 

пациенток, а также каждой пятой пациентки беременность наступила в результате 

ВРТ (18,4%) [р < 0,05]. Риск развития ПЭ и ЗРП повышается у первобеременных 

(63,43%), курение отмечалось у 6,8%, наличие в анамнезе хронической 

гипертензии у 11%, сахарного диабета 2-го типа у 2%, преэклампсии и рождение 

маловесного ребенка в предыдущие беременности у 8% пациенток, а также у 14% 

женщин, у которых беременность наступила в результате ВРТ (18,4%) [р < 0,05]. 

Общий показатель экстрагенитальной заболеваемости в 1-й группе составил 

21,54%, во 2-й группе 16%, в 3-й группе 20,21%, статистическое различие не 

выявлено (р ˃ 0,05). Однако при сравнении групп 1 и 2 с группой 3 выявлено, что в 

анамнезе заболевания желудочно-кишечного тракта (хронический гастрит, 

язвенная болезнь желудка, двенадцатиперстной кишки, хронический колит) 

значимо реже отмечались у пациенток во 2-й группе по сравнению с группами 1 и 

3 (4%, 8,32%, 7,03% соответственно), [р < 0,05].  

Инфекции мочевыделительной системы (хронический цистит, хронический 

пиелонефрит, мочекаменная болезнь) значимо чаще отмечались в анамнезе у 

беременных в группе 1 по сравнению с группами 2 и 3 (14,41%, 8%, 7,58% 

соответственно) (р < 0,05). При межгрупповом сравнении выявлены значимые 
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различия в частоте инфекции мочевыделительной системы у беременных в 

подгруппах 2А и 2Б (р = 0,03) [р = 0,04]. 

В анамнезе у беременных нарушение функции щитовидной железы 

(гипотиреоз, гипертиреоз) достоверно больше отмечалось у беременных в группе 2 

и 3 по сравнению с группой 1 (1,8%, 4%, 5,59% соответственно) [р < 0,05].  

Данные по экстрагенитальным заболеваниям представлены в Таблице 3.2. 

 

Таблица 3.2  Структура и частота экстрагенитальной заболеваемости у пациенток 

сформированных групп 

Экстрагенитальные 

заболевания 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс 

(%) 
Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554, абс 

(%) 

Подгруппа 

1А 

(n = 945), 

абс (%) 

Подгруппа 

1Б (n = 220), 

абс (%) 

Подгруппа 

2А (n = 51), 

абс (%) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74),  

абс (%) 

Заболевание ЖКТ 
56  

(4,80±1,23) 

41 

(3,51±1,06) 

3 

(2,40±2,68)** 

2 

(1,6±2,20)** 

39 

(7,03±2,13) 

Инфекции 

мочевыделительно

й системы 

57 

(6,03±1,37)* 

76 

(8,04±1,56)* 

7 

(5,6±4,03) 

3 

(2,4±2,68) 

42 

(7,58±2,20) 

Нарушение 

функции 

щитовидной 

железы 

14 

(1,20±0,63)* 

7 

(0,60±0,57) 

3 

(2,4±2,68) 

2 

(1,6±2,20) 

31 

(5,59±1,91) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Средний срок наступления менархе у пациенток не имел значимых различий 

и составил в 1-й группе 14±1,9 лет, во 2-й группе – 13±2,0 лет, в 3-й группе – 14±1,8 

лет. Частота гинекологических заболеваний у беременных в 1-й группе составила 

39,14%, во 2-й группе 67,2%, в 3-й группе 14,2%, что имело статистическое 

различие (р < 0,05).  

У пациенток 2-й группы по сравнению с пациентками 1-й и 3-й групп 

статистически чаще в анамнезе отмечались нарушение менструальной функции 

(7,2%, 1,89%, 3,06% соответственно), наличие в анамнезе инфекций, передающиеся 

половым путем (хламидиоз) 7,2%, 2,66%, 3,2% соответственно (р < 0,05). Опухоли 

яичников в анамнезе (опухолевидные образования, истинные опухоли) по частоте 
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были преобладающими в структуре гинекологических заболеваний, существенно 

чаще отмечались у беременных в группе 1 и 2 по сравнению с группой 3 (23,74%, 

21,6%, 1,98% соответственно) [р < 0,05].  

Миома матки чаще диагностировалась в прегравидарном периоде, 

сохранялась на протяжении всей беременности, узлы были расположены 

интерстициально-субсерозно и/или субсерозно. У беременных групп 1 и 2 миома 

матки достоверно чаще отмечалась по сравнению с группой 3 (8,33%, 14,4%, 1,08% 

соответственно), причем у беременных группы 2 в 1,8 раза показатель выше чем в 

группе 1 (р < 0,05). Данные гинекологического анамнеза представлены в Таблице 

3.3. 

 

Таблица 3.3  Данные гинекологического анамнеза у пациенток сформированных 

групп 

Гинекологический 

анамнез 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3,  

n = 554, абс 

(%) 

Подгруппа 

1А 

(n = 945),  

абс (%) 

Подгруппа 1Б  

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 

2А (n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 

2Б (n = 74) 

абс (%) 

Менархе, лет 14±2,1 15±1,7 14±2,4 13±1,6 14±1,8 

Нарушение 

менструальной функции 

13 

(1,11±0,6) 

9 

(0,77±0,57) 

6 

(4,80±3,75)** 

3 

(2,4±2,66)** 

17 

(3,06±1,43) 

Опухолевидные 

образования яичников 

226 

(19,39±2,27)* 

51 

(4,37±1,17)* 

11 

(8,8±4,97)** 

16 

(12,8±5,86)** 

11 

(1,98±1,16) 

Миома матки 
69 

(5,92±1,36)* 

28 

(2,4±0,88)* 

11 

(8,8±4,97)** 

7 

(5,6±4,03)** 

6 

(1,08±0,86) 

Заболевания шейки 

матки 

12 

(1,03±0,58) 

17 

(1,45±0,69) 

7 

(5,6±4,03)** 

14 

(11,2±5,53)** 

27 

(4,87±1,79) 

Инфекции, 

передающиеся половым 

путем 

13 

(1,11±0,6) 

18 

(1,5±0,7) 

6 

(4,80±3,75)** 

3 

(2,4±2,68)** 

18 

(3,2±1,47) 

Гинекологические 

заболевания не отмечены 

612 

(52,53±2,87)* 

123 

(10,55±1,76)* 

41 

(32,8±8,23)** 

43 

(34,4±8,33)** 

475 

(85,74±2,91) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Первая беременность достоверно чаще была у пациенток групп 1 и 2 по 

сравнению с пациентками группы 3 (47,63%, 52%, 35,37% соответственно) 

(р < 0,05). В группе 3 преобладали пациентки с повторной беременностью и 
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предстоящими первыми родами по сравнению группами 1 и 2 (38,08%, 16,56%, 

24,8% соответственно) [р < 0,05].  

Частота пациенток с повторной беременность и повторными родами в 

группах 1, 2, и 3 статистических различий не имела (р ˃ 0,05).  

При межгрупповом сравнении первобеременные, 

повторнобеременные/первородящие достоверно чаще отмечались в 1А подгруппе 

(36,36%) и в 3–5 раз реже в 1Б подгруппе (12,27%, 3,51% соответственно) [р < 0,05].  

В подгруппе 2Б доля первобеременных, повторнобеременных/первородящих 

пациенток (30,40%, 16% соответственно) была значимо больше по сравнению с 

женщинами в подгруппе 2А (21,6%, 8,8% соответственно) (р < 0,05). Данные 

паритета беременностей представлены в Таблице 3.4. 

 

Таблица 3.4  Паритет беременностей у пациенток сформированных групп 

Паритет 

 беременностей 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 
Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 1А 

(n = 945) 

абс (%) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 

2А (n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 

2Б (n = 74) 

абс (%) 

Первобеременные 
412  

(35,36±2,76)* 

143 

(12,27±1,88)* 

27 

(21,6±7,21)** 

38  

(30,4±8,06)** 

196 

(35,37±3,98) 

Повторнобеременные/ 

первородящие 

187 

(16,05±2,11)* 

41 

(3,51±1,06)* 

11 

(8,8±4,97)** 

20 

(16±6,43)** 

211 

(38,08±4,04) 

Повторнобеременные/ 

повторнородящие 

346  

(29,69±2,62)* 

36 

(3,09±0,99)* 

13 

(10,4±5,35) 

16  

(12,8±5,86) 

147 

(26,53±3,68) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3; 

 ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

 

3.2. Результаты пренатального скрининга первого триместра 

у пациенток сформированных групп 

 

Ранний пренатальный скрининг 1-го триместра был проведен в сроках 11–13,6 

недель. РПС начинался с измерения роста, массы беременной, 2-кратного, с 

интервалом в 5 минут, измерения артериального давления на обеих руках с 

вычислением среднего его значения. Данные результатов РПС представлены в 

Таблице 3.5. 
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Таблица 3.5  Комплексная характеристика результатов раннего пренатального 

скрининга у беременных сформированных групп 

Показатели РПС 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 
Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

1А (n = 945) 

абс (%) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 2А 

(n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74) 

абс (%) 

Случаи со ср. АД 

МоМ ˃ 1,15 

219 

(18,79±1,08)

* 

51 

(4,37±2,43)* 

8 

(6,40±5,19) 

12 

(9,60±4,30) 

89 

(16,06±3,0

6) 

ср. АД, МоМ 1,24±1,28* 1,23±1,29* 1,10±1,01 1,09±1,00 1,01 (±1,0) 

Случаи с ПИ МА, 

МоМ ˃ 1,5 

227 

(19,48±1,10)

* 

53 

(4,54±2,48)* 

13 

(10,40±6,47)*

* 

18 

(14,40±5,13)** 

22 

(3,97±1,63) 

Пульсационный 

индекс в 

маточных 

артериях, ср. ПИ, 

МоМ 

1,33±1,35* 1,32±1,30* 1,29±1,27** 1,30±1,29** 1,02 ±1,05 

Случаи с РАРР-А 

< 0,5 МоМ 

252 

(21,63±1,14)

* 

58 

(4,97±2,59)* 

19 

(15,20±7,61)*

* 

28 

(22,40±6,09)** 

55 

(9,92±2,49) 

РАРР-А, МоМ 0,32±0,31* 0,33±0,31* 0,30±0,29** 0,29±0,30** 1,04 ±1,09 

Случаи с ложно 

положительными 

рисками ХА плода 

171 

(14,67±0,98)

* 

40 

(3,43±2,17)* 

8 

(6,40±5,19)** 

11 

(8,80±4,14)** 

12 

(2,16±1,21) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Повышение уровня среднего АД (МоМ) значимо чаще отмечалось у пациенток 

в 1-й группе по сравнению пациентками в группах 2 и 3 (23,2% (1,25±1,24 МоМ), 

16,80% (1,10±1,10 МоМ) и 16,06% (1,01±1,0 МоМ) соответственно) (р < 0,05).  

По данным допплерометрии повышение показателя среднего ПИ в МА 

(МоМ) почти в 6 раз чаще выявлялось у беременных 1-й группы – 24,03% 

(1,32±1,32 МоМ), и 2-й группы – 24,08% (1,29±1,28 МоМ) по сравнению с 

пациентками 3-й группы – 3,97% (1,02±1,05 МоМ) [р < 0,05].  

По сравнению с беременными в 3-й группе, у пациенток 1-й и 2-й групп значимо 

чаще отмечалось снижение уровня биохимического маркера РАРР-А 26,69% (0,34 

МоМ), 38,4% (0,31±0,29 МоМ) и 9,92% (1,04±1,02 МоМ) соответственно [р < 0,05].  
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Случаи получения ложноположительных результатов высокого риска 

рождения ребенка с ХА более чем в 7 раз чаще отмечены среди беременных 1-й и 

2-й групп (18,11% и 14,4% соответственно) по сравнению с пациентками группы 3 

(2,13±%) [р < 0,05].  

 

3.3. Особенности течения I триместра беременности у пациенток в 

анализируемых группах 

 

Неосложненное течение первого триместра беременности значимо чаще 

отмечено среди пациенток 3-й группы (90,9%), а наибольшая частота развития 

различных осложнений отмечена в подгруппе 2Б (51,2%) [р < 0,05]. Особенности 

течения I триместра беременности у пациенток сформированных групп 

представлены в Таблице 3.6. 

При межгрупповом попарном сравнении выявлено отсутствие значимых 

различий в частоте осложнений первого триместра между подгруппами 1А и 1Б.  

Наиболее частым осложнением первого триместра была угроза прерывания 

беременности.  

Данное осложнение максимально зафиксировано практически у каждой 10-й 

пациентки в подгруппе 1А (9,27%), 1Б (2,23%), и минимально у беременных в 

подгруппе 1Б (2,23%). В 3-й группе данное осложнение выявлялось у 1,98% (р < 0,05).  

Беременные группы 3 имели самый низкий показатель начавшегося 

выкидыша (0,72%) по сравнению с подгруппами 1А, 2А, 2Б (8,41%, 5,6%, 6,4% 

соответственно) [р < 0,05].  

У пациенток подгрупп 1А и 2Б рвота беременных отмечалась в 6 раз чаще 

(6,09% и 6,40% соответственно) по сравнению с группой 3 (1,99%) [р < 0,05].  

Течение беременности достоверно чаще осложнялось развитием 

железодефицитной анемии у пациенток подгрупп 1А, 2А и 2Б (4,55%, 4%, 6,4% 

соответственно) по сравнению с пациентками в группе 3 (2,17%) [р < 0,05]. 

Бессимптомная бактериурия значимо чаще диагностирована среди 

беременных в подгруппе 2Б (1,60%) по сравнению с 3 группой (0,9%) (р < 0,05). В 

остальных подгруппах достоверных различий выявлено не было (р ˃ 0,05). 
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Таблица 3.6  Особенности течения I триместра беременности у пациенток 

сформированных группах 

Осложнения I 

триместра  

беременности 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 
Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

1А (n = 945) 

абс (%) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 2А 

(n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74) 

абс (%) 

Угрожающий 

выкидыш 

108  

(9,27±1,67)* 

26  

(2,23±0,85)* 

5 

 (4,00±3,44)** 

9 

(7,20±4,53)** 

11 

(1,98±1,16) 

Начавшийся выкидыш 
98 

(8,41±1,59)* 

11 

 (0,94±0,57)* 

7 

 (5,60±4,03)** 

8  

(6,40±4,29)** 

4  

(0,72±0,83) 

Железодефицитная 

анемия  

53  

(4,55±1,20)* 

15  

(1,29±0,65)* 

7 

 (5,60±4,06)** 

8  

(6,40±4,29)** 

12 

(2,17±1,21) 

Рвота беременных 
71  

(6,09±1,37)* 

13  

(1,11±0,60)* 

5 

 (4,00±4,03)* 

8  

(6,40±4,29)* 

11  

(1,99±1,16) 

Бессимптомная 

бактериурия 

17  

(1,46±0,69)* 

4 

 (0,34±1,13)* 

1  

(0,80±1,74) 

2  

(1,60±2,20) 

5  

(0,90±0,83) 

Острые 

респираторные 

заболевания 

14  

(1,20±0,63) 

4 

 (0,34±1,13) 
– 

1 

 (0,80±1,74) 

8 

(1,44±0,99) 

Без осложнений 

584 

 

(50,12±2,87)* 

147 

 (12,62±1,91)* 

26 

(20,80±7,76)** 

38 

30,40±8,06)** 

503 

(90,9±2,42) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Также не обнаружено значимых различий в частоте встречаемости ОРВИ 

среди беременных сформированных групп (р ˃ 0,05).  

По приказу Минздрав РФ № 572н от 01.11.2012 всем беременным до 12 

недель был рекомендован профилактический прием фолиевой кислоты в дозе 

400 мкг в день. Проводилась медикаментозная коррекция развившихся 

осложнений (Таблица 3.7).  

Анализ частоты медикаментозной терапии, проведенной пациенткам 

сформированных групп выявил, что более часто лечение получали беременные 

подгруппы 1Б (200/220, 90,9%), а в 3-й группе физиологическое течение первого 

триместра без использования лекарственных средств зафиксировано у 94,94% 

(526/554) женщин (р < 0,05). 
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Таблица 3.7  Объем медикаментозной терапии, проводимой в I триместре 

беременности у пациенток сформированных групп 

Лекарственные 

 препараты 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 
Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 1А 

(n = 945) 

абс (%) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 2А 

(n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74) 

абс (%) 

Препараты 

прогестерона 

119 

(10,21±10,21)* 

105 

(9,01±1,64)* 

13 

(10,40±5,35)** 

14  

(11,20±5,53)** 

5 

 (0,9±0,83) 

Препараты 

магния 

131 

(11,24±1,81)* 

90  

(7,72±1,53)* 

9  

(7,20±4,53)** 

6  

(8,1%±4,78)** 

11 

(1,98±1,16) 

Сочетания 

препаратов 

магния с 

препаратами 

прогестерона 

44  

(3,78±1,10)* 

5  

(0,43±0,57)* 

7 

(5,60±4,03)** 

9  

(7,20±4,53)** 

12  

(2,16±1,21) 

Без медика-

ментозной 

коррекции 

651 

(55,87±2,85)* 

20 

(1,72±0,75)* 

22 

(17,60±6,68)** 

45  

(36,0±8,41)** 

526 

(94,94±1,83) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

При межгрупповом сравнении было показано отсутствие значимых различий 

в частоте проводимой терапии у беременных подгрупп 1А и 2Б (р0,05). В 

подгруппе 2А (29/74, 39,19%) лечение назначалось значимо чаще, по сравнению с 

подгруппой 2Б (29/51, 56,86%) [р < 0,05]. 

Согласно данным Таблицы 3.7 было показано, что наиболее часто 

магнезиальная терапия проводилась у пациенток подгруппы 1А (11,24%) что 

обусловлено большей частотой развития у них начавшегося выкидыша. При 

сравнении между подгруппами, наименьшая частота применения препаратов 

магния отмечена у беременных 3-й группы (1,98%), при сравнении между 

подгруппами различия были выявлены для подгрупп 1А и 2А (р = 0,04) и 1А и 2Б 

(р = 0,03).  

Беременным в группе 2 (14,4±6,15%) чаще назначалась комплексная терапия 

препаратами магния и прогестерона по сравнению с беременными групп 1 и 3 

(4,21% и 2,16% соответственно) (р < 0,05). При сравнении были выявлены различия 

для подгрупп 1Б и 2А (р = 0,03) и 1Б и 2Б (р = 0,02). Это обуславливалось 

отсутствием эффекта от проводимой монотерапии угрозы прерывания 
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беременности препаратами магния или препаратами прогестерона у данной 

когорты пациенток.  

 

3.4. Особенности течения II триместра беременности у пациенток в 

анализируемых группах 

 

Во втором триместре у 4 пациенток 1Б подгруппы из 220 (0,34%) 

беременность осложнилась истмико-цервикальной недостаточностью и 

завершилась поздним самопроизвольным выкидышем в сроках 17, 19 и 21 недель. 

Особенности течения II триместра беременности представлены в Таблице 3.8. 

Течение второго триместра осложнялось угрозой прерывания беременности 

у пациенток подгрупп 1А и 2Б по сравнению с подгруппами 1Б и 2А (8,67% и 8% 

против 3,51% и 4% соответственно) [р < 0,05].  

Угрожающие преждевременные роды осложнили течение беременности у 

пациенток всех исследуемых групп, достоверных различий не выявлено (р ˃ 0,05). 

При сравнении между подгруппами достоверные различия выявлены между 

подгруппами 1А и 1Б (р = 0,03) [р = 0,02].  

 Железодефицитная анемия достоверно чаще фиксировалась у беременных в 

группе 2 по сравнению с группой 3 (14,4% и 7,76% соответственно) [р < 0,05]. При 

сравнении между собой подгрупп 2А и 2Б достоверных статистических значений не 

выявлено (р ˃ 0,05).  

Бессимптомная бактериурия достоверно чаще зафиксирована в подгруппе 2А по 

сравнению с группой 3 (8,8% и 3,79% соответственно) [р < 0,05]. Гестационный 

сахарный диабет достоверно чаще развился у пациенток подгруппы 1А (20,43%) по 

сравнению с остальными подгруппами (р < 0,05).  

Замедление роста плода (ПМП < 10‰) во втором триместре отмечалась у 

беременных всех подгрупп с максимальным показателем в подгруппе 1Б (7,20%) 

[р < 0,05].  

Гестационный сахарный диабет (ГСД) статистически достоверно чаще 

развился в группе высокого риска развития ПЭ и ЗРП (25,5%) по сравнению с 

группой 2 (9,1%) и группой 3 (11,2%) [р < 0,05]. 
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Таблица 3.8  Особенности течения II триместра беременности у пациенток 

сформированных групп 

Осложнения  

II триместра  

  беременности 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, 

абс. (%) 

(n = 554) 

Подгруппа 1А 

(n = 945). ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220). ВР ПЭ 

+ ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2А 

(n = 51). ВР 

ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2Б 

(n = 74). ВР 

ЗРП (АК-) 

Угрожающий 

выкидыш 

101 

(8,67±1,62)* 

41 

(3,51±1,06)* 

5  

(4,00±3,44)** 

10  

(8,00±4,76)** 

57 

(4,87±1,79) 

Угрожающие 

преждевременные 

роды 

124 

(10,64±1,77) 

28 

(2,40±0,88) 

7  

(5,6±4,03) 

9  

(7,20±4,53) 

69 

(12,45±2,75 ) 

Железодефицитная 

анемия  

96 

(8,24±1,58) 

27 

(2,31±0,96) 

9  

(7,2±4,53)** 

9 

 (7,20±4,53)** 

43  

(7,76±2,23 ) 

Замедление роста 

плода (ПМП < 10‰) 

28 

(2,40±0,88)* 

21 

(1,80±0,76)* 

1 

(0,8±1,74)** 

9 

(7,2±4,53)** 
0 

Самопроизвольный 

поздний выкидыш 
– 

4 

(0,34±0,57)* 
– – – 

Гестационный 

сахарный диабет 

238 

(20,43±2,32)* 

59 

(5,06±1,26)* 

6  

(4,00±3,44) 

7 

(5,60±4,03) 

62  

(11,2±2,63 ) 

Бессимптомная 

бактериурия 

38 

(3,26±1,02) 

27 

(2,32±0,86) 

11 

(8,8±4,97)** 

3 

(2,40±2,68)** 

21  

(3,79±1,59 ) 

Острые 

респираторные 

заболевания 

70 

(6,00±1,36) 

56 

(4,81±1,23) 

3 

 (2,4±2,68) 
0 

24 

(4,33±1,69) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

При развитии осложнений всем пациенткам проводилась медикаментозная 

коррекция. Данные об объеме лечения представлены в Таблице 3.9. 

Магнезиальная и токолитическая терапия достоверно реже проводилась 

беременным в подгруппе 1Б (3,34% и 2,4% соответственно) по сравнению с 

остальными подгруппами (р < 0,05).  

Применение низкомолекулярных гепаринов достоверно чаще отмечается у 

беременных в подгруппах 1А и 2 А (15,02% и 20% соответственно) по сравнению с 

группой 3 (р < 0,05).  

Это обусловлено наличием у пациенток отягощенного соматического анамнеза 

(антифосфолипидного синдрома, системной красной волчанки), а также 

беременности, наступившей в результате ВРТ. 
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Таблица 3.9  Характеристика медикаментозной терапии, проводимой 

беременным сформированных групп во II триместре 

Медикаментозная  

терапия 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

1А (n = 945) 

абс (%) 

Подгруппа 

1Б 

(n = 220) 

абс (%) 

Подгруппа 

2А (n = 51) 

абс (%) 

Подгруппа 

2Б (n = 74) 

абс (%) 

Магнезиальная терапия 
115 

(9,87±1,71) 

39 

(3,34±2,14) 

7 

(5,6±4,87) 

12 

(9,6±4,30) 

57 

(10,23±2,52) 

Токолитическая терапия  

(гинипрал, атосибан) 

118 

(10,13±1,73) 

28 

(2,40±1,82) 

11 

(8,80±6,01)** 

14 

(11,2±4,61)** 

68 

(12,27±2,73) 

Низкомолекулярные 

гепарины 

175 

(15,02±2,05)* 

31 

(2,66±1,92)* 

25 

(20,00±8,48)*

* 

17 

(13,60±2,35)*

* 

19 

(3,43±1,52) 

Микронизиро-ванный 

прогестерон 

163 

(13,99±1,99)* 

41 

(3,52±2,19)* 

23 

(18,4±8,22)** 

14 

(11,2±4,61)** 

19 

(9,57±2,45) 

Препараты железа 
96 

(8,24±1,58) 

26 

(2,23±1,76) 

9 

(7,2±5,48)** 

9 

(7,2±3,78)** 

41 

(7,40±2,18) 

Фосфомицина трометамол  
38 

(3,26±1,02)* 

27 

(2,32±1,79)* 

11 

(8,80±6,01)** 

3 

(2,4±2,24)** 

21 

(3,79±1,59) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    группы 1 с группой 3;  

** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных группы 2 с группой 3 

 

Микронизированный прогестерон в 2 раза чаще принимали беременные 

подгруппы 2Б в по сравнению с беременными группы 3 (18,4% и 8,57% 

соответственно (р < 0,05). Терапия железодефицитной анемии препаратами железа 

значительно реже осуществлялась в подгруппе 1Б (2,23%) по сравнению с 

остальными подгруппами (р < 0,05). Лечение бессимптомной бактериурии 

достоверно чаще проводилась антибактериальным препаратом фосфмицином 

трометамолом беременным группы 2А (8,80%) по сравнению с остальными 

подгруппами (р < 0,05).  

 Профилактика респираторного дистресс синдрома (РДС) плода была 

проведена всем пациенткам с угрожающими преждевременными родами: в 

подгруппе 1 – 152/1165 (13,05%), в группе 2 – 26/125 (20,8%) и в группе 3 – 8/554 

(1,44%) по схеме: дексаметазон 6 м/г в/м с интервалом 12 часов. Наиболее 

достоверно чаще профилактика дистресса плода проводилась беременным в группе 

2 (20,8%) по сравнению с остальными группами (р < 0,05). Данные об объеме  
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3.5. Особенности течения III триместра беременности у пациенток в 

анализируемых группах 

 

В III триместре антенатальная гибель плода произошла у 8 пациенток: в 

подгруппе 1А (n = 2, 0,21%), 1Б (n = 1, 0,45%), 2А (n = 1, 1,96%), 2Б (n = 3, 4,05%) 

и 3-й группы (n = 1, 0,1%) в сроке от 24 до 33 недель в связи с декомпенсированной 

хронической плацентарной недостаточностью. Особенности течения III триместра 

беременности представлены в Таблице 3.10. 

 

Таблица 3.10  Особенности течения III триместра беременности у пациенток 

сформированных групп 

Осложнения  

III триместра  

 беременности 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 1А 

(n = 945). ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 

1Б (n = 220). 

ВР ПЭ + ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа 2А 

(n = 51). ВР 

ЗРП (АК+) 

Подгруппа 

2Б (n = 74). 

ВР ЗРП (АК-) 

Угрожающие  

преждевременные роды 

137 

 (11,8±0,89)* 

51  

(4,39±2,47) 

19  

(15,2±7,61) 

22  

(17,6±5,56) 

41  

(7,4±2,18) 

Ранняя преэклампсия  

(до 34 недель)  

10 

 (0,86±0,27)* 

41 

(3,53±2,22) 

2 

 (1,6±2,66)** 

3  

(2,4±2,24) – 

Поздняя преэклампсия  

(после 34 недель) 

28 

(2,41±0,42) 

33  

(2,84±2,00) 

5  

(4,0±4,15) 

6 

(4,8±3,12) 

11 

(1,98±1,16) 

Умеренная ЗРП  

(ПМП 3–9‰) 

16 

(1,34±0,32)* 

9 

(0,77±1,20) 

2 

(1,6±2,66)** 

4 

(3,2±2,57) 

6 

(1,08±0,86) 

Тяжелая ЗРП 

(ПМП < 3‰) 

12 

(1,03±0,28)* 

31 

(2,67±1,94) 

1 

(0,8±2,11)** 

5 

(4,0±2,86) 
– 

Железодефицитная 

 анемия 

101 

(8,67±0,78)* 

33 

(2,84±2,00) 

24 

(19,20±8,35) 

18 

(14,4±5,13) 

17 

(3,06±1,43) 

Инфекция 

мочевыделительной 

системы 

(бессимптомная 

бактериурия) 

41 

(3,53±0,51)* 

18 

(1,55±1,49) 

12 

(9,6±6,25)** 

5 

(4,00±2,86) 

64 

(11,55±2,66) 

Острые респираторные 

заболевания 

72 

(6,20±0,66)* 

28 

(2,41±1,85) 

17 

(13,6±7,27)**  

11 

(8,80±4,14) 

14 

(2,53±1,31) 

Антенатальная гибель 

плода 

2 

(0,17) 

1 

(0,09) 

1 

(0,80)** 

3 

(2,40) 

1 

(0,18) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Родоразрешение у всех беременных с антенатальной гибелью плода 
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произошло через естественные родовые пути после медикаментозной подготовки. 

Морфологически были подтверждены дистрофические изменения, нарушения 

созревания ворсинчатого хориона, инфаркты плаценты и выпадение фибриноида.  

Угрожающие преждевременные роды в 2 раза достоверно чаще 

фиксировались у беременных в группе высокого риска развития ПЭ и ЗРП 188/1161 

(16,19%) и в 4,7 раза чаще у беременных группы высокого риска развития ЗРП 

41/125 (32,8%) по сравнению с пациентками в 3-й группе 41/554 (7,4%) [р < 0,05]. 

При попарном сравнении выявлены достоверные различия между подгруппами 1А 

и 1Б (р = 0,02) [р = 0,04].  

Ранняя преэклампсия (до 34 недель) развилась у беременных во всех группах 

высокого риска. В 1-й группе у 51/1161 (4,39%), в 2-й группе у 5/125 (4,0%), что было 

значимо достоверно больше по сравнению с пациентками в 3-й группе (развитие 

ранней ПЭ в этой группе зафиксировано не было) (р < 0,05). При межгрупповом 

сравнении ранняя ПЭ в 3,5 раза чаще развилась у пациенток в подгруппе высокого 

риска развития ПЭ и ЗРП без приема ацетилсалициловой кислоты (р < 0,05).  

Поздняя преэклампсия (после 34 недель) развилась чаще у беременных во 

всех группах высокого риска по сравнению с группой 3. В 1-й группе у 61/1161 

(5,25%), во 2-й группе у 11/125 (8,8%), что было достоверно больше по сравнению 

с беременными в 3-й группе 11/554 (1,98%) [р < 0,05]. При межгрупповом 

сравнении достоверных различий не выявлено (р ˃ 0,05). 

Задержка роста плода развилась во всех исследуемых группах.  

Умеренная задержка роста плода (ПМП 3–9‰) у беременных развилась во 

всех группах исследования. В 1-й группе у 25/1161 (2,15%), во 2-й группе у 6/125 

(4,8%), что было достоверно больше по сравнению с пациентками в 3-й группе 

6/554 (1,08%) (р < 0,05).  

При межгрупповом сравнении умеренная ЗРП достоверно чаще развивалась 

у пациенток в 2Б (4,00%) по сравнению с остальными подгруппами и группой 3 

(р < 0,05). При межгрупповом сравнении выявлены статистические значимые 

различия между подгруппами 2А и 2Б (р = 0,03) [р = 0,04].  

Развитие тяжелой ЗРП также зафиксировано у беременных во всех группах 
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высокого риска. Суммарно в 1-й группе у 43/1161 (3,7%), максимально во 2-й 

группе у 6/125 (4,8%) беременных, что было значимо достоверно больше по 

сравнению с группой 3, в которой данное осложнение не отмечалось (р < 0,05).  

При попарном сравнении наибольший показатель тяжелой формы ЗРП 

зафиксирован в подгруппах 1Б и 2Б (2,67% и 4,00% соответственно), наименьший 

в подгруппах 1А и 2А (1,03% и 0,8% соответственно), выявлены достоверные 

различия (р = 0,02) [р = 0,04].  

Железодефицитная анемия развивалась почти у каждой 5-й пациентки в 

подгруппе 2А (19,20%). Выявлены значимые отличия при сравнении подгрупп 1А 

(8,7%) и 1Б (2,84%) и 2А (19,2%) и 2Б (14,4%) [р < 0,05].  

Инфекции мочевыделительной системы (бессимптомная бактериурия) с 

чаще зафиксирована у пациенток в группе 3 – 64/554 (11,55%), наименьший 

показателем отмечен у беременных в подгруппе 1Б – (1,55%) [р < 0,05].  

При межгрупповом сравнении выявлены различия между подгруппами 1Б и 

2А (р = 0,03) [р = 0,04].  

Антенатальная гибелью плода осложнилось течение беременности у 

беременных во всех группах исследования: 1А (n = 2; 0,17%), 1Б (n = 1; 0,09%), 2А 

(n = 1; 0,8%), 2Б (n = 3; 2,4%) и 3-й группы (n = 1; 0,18%) в сроках от 24 до 33 недель 

в связи с декомпенсацией хронической плацентарной недостаточности. 

 Родоразрешение у всех беременных с антенатальной гибелью плода 

произошло через естественные родовые пути после медикаментозной подготовки. 

Морфологически были подтверждены дистрофические изменения, нарушения 

созревания ворсинчатого хориона, инфаркт и выпадение фибриноида., 

Анализ осложнений в III триместре беременности показал, что у пациенток 1А 

подгруппы на фоне применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота развития 

ранней преэклампсии, была значимо ниже, чем у беременных подгрупп 1Б без 

применения ацетилсалициловой кислоты. По данным Таблицы 3.10 выявлено, что 

частота развития тяжелой ЗРП у беременных подгрупп высокого риска, получающих 

профилактическое лечение ацетилсалициловой кислотой 150 мг в 2,5–4 раза ниже, чем у 

пациенток в подгруппах, в которых прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг не 
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осуществлялся. С учетом сопоставимости и однородности выборки, полученные 

результаты могут свидетельствовать об эффективности профилактического применения 

ацетилсалициловой кислоты. Анализ также показал, что на фоне применения 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг преобладают умеренные формы ЗРП и ПЭ, в то 

время как в подгруппах без приема ацетилсалициловой кислоты характерно развитие и 

преобладание тяжелых форм ЗРП и тяжёлого течения преэклампсии.  

Магнезиальная терапия осложнений III триместра чаще проводилась 

беременным как в группе высокого риска развития ПЭ и ЗРП – 138/1161 (11,89%), 

так и в группе высокого риска изолированного развития ЗРП с максимальны 

достоверным значением 25/125 (20%) в сравнении с группой контроля – 15/554 

(2,7%) [р < 0,05]. При межгрупповом сравнении беременным в подгруппе с 

высоким риском сочетанного риска развития ПЭ и ЗРП (1Б), где прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг не проводился, назначение магнезиальной 

терапии потребовалось в 1,8 раза чаще чем беременным этой же группы, где прием 

ацетилсалициловой кислоты был осуществлен (1А) (7,06% и 4,82% 

соответственно), выявлены достоверные различия между подгруппами (р = 0,02) 

[р = 0,04].  

Проведение токолитической терапии значимо чаще потребовалось 

беременным 2-й группы – 41 женщине из 125 (32,8%) по сравнению с проведением 

терапии беременным 3-й группы 26/554 (4,69%). Межгрупповое сравнение 

выявило статистические различие между подгруппами 1А и 1Б (р = 0,03) [р = 0,02].  

Прием низкомолекулярных гепаринов достоверно чаще осуществлялся в 6 

раз чаще пациенткам группы высокого риска развития ЗРП 50/125 (40%) по 

сравнению с беременными 3-й группы 18/554 (3,25%) [р < 0,05]. При сравнении 

подгрупп между собой наибольшее различие выявлено между подгруппами 1А и 

1Б (13,87±0,95% и 2,5±0,43% соответственно) на уровне (р = 0,01) [р = 0,03].  

Прием препаратов микронизированного прогестерона у беременных 

подгруппы 2А осуществлялся в 6 раз чаще чем у беременных группы 3 (13,6±7,27% 

и 2,52±1,31 соответственно) [р < 0,05]. Межгрупповое сравнение выявило различие 

между подгруппами 1А и 2А на уровне (р = 0,04) [р = 0,03]. 
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Терапия препаратами железа в исследуемых группах статистического 

различия не имела (р ˃ 0,05). Антибактериальная терапия инфекции 

мочевыделительной системы препаратами группы защищенных пенициллинов 

достоверно чаще проводилась беременным группы 2 21/125 (16,8%) по сравнению 

с группой 3 – 58/554 (10,47%). При межгрупповом сравнении установлены 

различия между подгруппами 2А и 2Б (р = 0,02) [р = 0,04]. Объем медикаментозной 

терапии в III триместре представлен в Таблице 3.11. 

 

Таблица 3.11  Особенности медикаментозной терапии, проводимой в III 

триместре у пациенток сформированных групп 

Медикаментозная 

 терапия 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1165, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 1А 

(n = 945). ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 220). ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа 

2А (n = 51). 

ВР ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 

2Б (n = 74). 

ВР ЗРП (АК-) 

Магнезиальная терапия 
56 

(4,82±0,59)* 

82 

(7,06±3,08) 

11 

(8,8±6,01) 

14 

(11,2±6,69) 

15 

(2,70±1,35) 

Токолитики (гинипрал/ 

атосибан 

124 

(10,68±0,0,85)* 

47 

(4,05±2,37) 

18 

(14,40±7,44) 

23 

(18,4±5,74) 

26 

(4,69±1,76) 

НМГ 
161 

(13,87±0,95)* 

29 

(2,50±0,43)х 

23 

(18,40±8,22) 

27 

(21,6±6,32) 

18 

(3,25±1,48) 

Микронизированный 

прогестерон 

101 

(8,67±0,77)* 
– 

17 

(13,60±7,27)* 
– 

14 

(2,52±1,31) 

Препараты железа 
54 

(4,65±0,58) 

41 

(3,53±2,22) 

5 

(4,00±4,15) 

6 

(4,8±3,28) 

37 

(6,68±2,08) 

Антибактериальная 

терапия инфекции 

мочевыделительной 

системы 

33 

(2,84±0,46) 

23 

(1,99±1,68) 

14 

(11,20±6,69)* 

7 

(5,60±3,53)+ 

58 

(10,47±2,55) 

Профилактика РДС у 

плода 

26 

(2,24±0,41)* 

108 

(9,30±3,50) 

11 

(8,80±6,01)* 

16 

(12,80±5,13) 

6 

(1,08±0,86) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** - р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Профилактика респираторного дистресс-синдрома (РДС) плода проводилась 

в связи с выраженной угрозой преждевременных родов в группе 3 – 6/554 (1,08%), 

в 1-й и 2-й группах в связи с выраженной угрозой преждевременных родов, а также 

при подготовке к досрочному родоразрешению 134/1161 (11,54%) и 27/125 (21,6%) 
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соответственно по схеме: дексаметазон 6 мг в/м с интервалом 12 часов. В группе 2 

(21,6%) достоверно чаще проводилась профилактика РДС плода по сравнению с 

остальными группами (р < 0,05). Выявлены статистически значимые различия 

между подгруппами 1А и 1Б (р = 0,02) [р = 0,04].  

Маловодие (ИАЖ < 80 мм) достоверно чаще отмечалось у беременных в 

группе изолированного высокого риска развития ЗРП 20/125 (16%) и в группе 

высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП 91/1161 (11,28%) по сравнению с 

пациентками в 3-й группе 23/554 (4,16%) [р < 0,05].  

У пациенток в подгруппе 2Б (11,2%) маловодие отмечалось почти в 3 раза 

чаще по сравнению с беременными в остальных подгруппах (р < 0,05).  

Статистически значимых различий показателя частоты многоводия в 

исследуемых группах не выявлено (р ˃ 0,05). Данные отображены в Таблице 3.12. 

 

Таблица 3.12  Исследование количества амниотической жидкости у пациенток 

сформированных групп 

Показатели количества 

околоплодных вод 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1161, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

 1А (n = 945) 

 ВР ПЭ+ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

1Б (n = 216)  

ВР ПЭ+ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа  

2А (n = 51)  

ВР ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

2Б (n = 74)  

ВР ЗРП  

(АК-) 

Маловодие 

(ИАЖ < 80 мм) 

54 

(4,65±0,58) 

37 

(3,19±2,12) 

6 

(4,8±4,53)* 

14 

(11,2±4,61) 

23 

(4,16±1,66) 

Многоводие  

(ИАЖ > 240 мм) 

31 

(2,67±0,44) 

28 

(2,41±0,43) 

2 

(1,6±2,66) 

2 

(1,6±1,83) 

19 

(3,44±1,52) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** - р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Нарушение маточно-плацентарного и фето-плацентарного кровотоков 

(ПИ>95‰ в МА и АП) без признаков ЗРП достоверно чаще отмечалось у 

беременных во всех группах как сочетанного высокого риска развития ПЭ и ЗРП - 

147/1161 (12,66%), так и изолированного высокого риска развития ЗРП – 20/125 

(16%) по сравнению пациенткам группы контроля – 6/556 (1,08%). При 

межгрупповом сравнении отсутствие нарушение маточно-плацентарного и фето-

плацентарного кровотоков (ПИ ˃ 95‰ в МА и АП) достоверно чаще (в 6 раз) 
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отмечалось у беременных подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП, 

принимавших ацетилсалициловую кислоту 150 мг по сравнению с женщинами в 1Б 

подгруппе (71,31% и 12,32% соответственно) [р < 0,05].  

Частота нарушения маточно-плацентарного и фето-плацентарного 

кровотоков без признаков ЗРП у беременных подгруппы 1А была в 3 раза ниже по 

сравнению с беременными в подгруппе 1Б. При межгрупповом сравнении 

отмечаются достоверные различия между подгруппами 1А и 1Б (р = 0,02) [р = 0,04] 

и 2А и 2Б (р = 0,02) [р = 0,03]. 

Доля нарушений маточно-плацентарного и фето-плацентарного кровотоков 

(ПИ ˃ 95‰ в МА и АП) с признаками ЗРП статистически значимо различалось у 

беременных в подгруппе 2А (0,8%) и 2Б (5,6%). При межгрупповом попарном 

сравнении отмечаются достоверные различия (р = 0,01) [р = 0,04].  

Нарушение кровотока в маточно-плацентарном коллекторе без развития ЗРП 

наиболее часто выявлялось у беременных 2-й группы, в среднем составляя 16% 

(р < 0,05), а у пациенток с диагностированной ЗРП в подгруппе 2Б достигала 5,6%. 

Данные представлены в Таблице 3.13. 

Таблица 3.13  Результаты допплерометрического исследования у пациенток 

сформированных групп  

Показатели ср. ПИ в  

маточных артериях 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1161, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

 1А (n = 945) 

 ВР ПЭ+ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

1 Б (n = 216)  

ВР ПЭ+ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа  

2 А (n = 51)  

ВР ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

2 Б (n = 74)  

ВР ЗРП  

(АК-) 

Нарушение кровотоков 

в МА, АП 

(ПИ ˃ 95‰) без РП  

105  

(9,04±0,79)* 

42 

(3,62±2,25) 

8 

(6,4±5,19)** 

12  

(9,6±5,39) 

6 

(1,08±1,98) 

Нарушение кровотоков 

в МА, АП  

(ПИ  ˃   95‰)+ЗРП 

12  

(1,03±0,28)* 

31 

(2,67±1,94) 

1 

(0,8±2,11)** 

7  

(5,60±4,28) 0 

Без нарушений 
828 

(71,31±1,24)* 

143 

(12,32±3,96) 

42 

(33,60±6,72)** 

55 

(44,00±6,01) 

548 

(98,37±1,00) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** - р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Изолированное нарушение маточно-плацентарного кровотока без развития 
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ЗРП значимо чаще развивалось у беременных 1А и 2Б подгруппы (9,04 и 9,6% 

соответственно), что в 9 раз превышало показатели у пациенток 3-й группы (р 

< 0,05). 

Анализ допплерометрических показателей маточно-фето-плацентарного 

кровотока у пациенток обеих групп высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП 

и высокого риска изолированного развития ЗРП показал, что частота случаев 

повышения пульсационного индекса выше 95‰ в артерии пуповины и маточных 

артериях без развития ЗРП была в среднем 14 раз выше, чем у беременных 3-й 

группы. По данным Таблицы 3.13 выявлено, что частота случаев повышения 

пульсационного индекса выше 95‰ в артерии пуповины и маточных артериях с 

развитием ЗРП у беременных подгруппы высокого риска изолированного развития 

ЗРП, принимавших профилактическое лечение ацетилсалициловой кислотой в 

ежедневной дозе 150 мг в среднем в 5 раза ниже, чем у пациенток в подгруппе 2Б. 

С учетом сопоставимости и однородности выборки, полученные результаты могут 

свидетельствовать об эффективности профилактического применения 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, позволяющего снизить частоту нарушений 

маточно-фето-плацентарного кровотока с развитием ЗРП. 

Досрочное родоразрешение в III триместре проведено в обеих группах 

высокого риска у 143 пациенток посредством операции кесарева сечения. 

Показаниями для досрочного родоразрешения явились: в 1-й группе – тяжелая 

преэклампсия и тяжелая форма ЗРП, у 96 из 1161 (8,23%) беременных во 2-й группе 

– тяжелая форма ЗРП у 27 из 125 (21,60%) пациенток, в контрольной группе 

досрочного родоразрешения не было.  

Досрочное родоразрешение и ранние преждевременные роды (28,0–30,6 дн.) 

у беременных в подгруппе 1Б зафиксированы на уровне 0,34%, в подгруппе 1А 

ранних преждевременных родов отмечено не было (р < 0,05).  

У беременных в подгруппе 1А (1,89%) досрочное родоразрешение 

проводилось статистически достоверно реже по сравнению с пациентками 

подгруппы 1Б (4,91%) [р < 0,05], и было обусловлено прогрессированием 

преэклампсии.  
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Анализ сроков досрочного родоразрешения показал, что у беременных 

подгруппы высокого риска развития ЗРП, где осуществлялся прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота ранних преждевременных родов (в 

сроках 28,0–30 недель 6 дней) была в 1,5 раза ниже, а преждевременных родов (в 

31,0 – 33 недели и 6 дней) в 4 раза ниже по сравнению с беременными в подгруппе 

2Б без применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг. По данным Таблицы 3.14 

выявлено, что частота досрочного родоразрешения у беременных подгрупп 1А и 

2А, получающих профилактическое лечение ацетилсалициловой кислоты 150 мг 

значительно ниже, чем у пациенток подгрупп высокого риска без приема 

препарата. Сроки досрочного родоразрешения представлены в Таблице 3.14. 

 

Таблица 3.14  Досрочное родоразрешение у пациенток в исследуемых группах 

Сроки досрочного 

 родоразрешения 

Группы обследованных 

Группа 1, n = 1161, абс (%) Группа 2, n = 125, абс (%) 

Группа 3, 

n = 554,  

абс (%) 

Подгруппа 

 1А 

(n = 945) 

 ВР 

ПЭ+ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

1 Б (n = 216)  

ВР ПЭ+ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа  

2 А (n = 51)  

ВР ЗРП  

(АК+) 

Подгруппа  

2 Б (n = 74)  

ВР ЗРП  

(АК-) 

Очень ранние 

преждевременные роды (24-

27 недель и 6 дней) 

0 0 0 0 0 

Ранние преждевременные 

роды (28–30 недель и 6 дней) 
0* 4 

(0,34±1,20) 

1 

(0,80±2,11)** 

2 

(1,6±1,83) 0 

Преждевременные роды 31–

33 недели и 6 дней) 

22 

(1,89±0,37)* 

57 

(4,91±2,60) 

1 

(0,80±2,11)** 

5 

(4,00±2,86) 
0 

Поздние преждевременные 

роды 34–36 недель и 6 дней) 

2 

(0,17±0,27)* 

11 

(0,95±1,20) 

2 

(1,6±2,66)** 

16 

(12,80±4,88) 
0 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

С учетом однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты 

могут свидетельствовать об эффективности профилактического применения 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных групп высокого риска, что 

способствует снижению частоты досрочного родоразрешения у пациенток данной 

когорты. 
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3.6. Фетальные потери у пациенток в сформированных группах 

 

Во всех исследуемых группах зафиксированы случаи фетальных потерь. В 

группах высокого риска произошли у 11 из 1290 (0,85%), в 3-й группе у 1 из 554 

(0,18%) беременных. До 22 недель беременности (в сроках 17, 19 и 21 недель) поздний 

самопроизвольный выкидыш отмечался только у 4 пациенток из 220 (1,82%) в 1Б 

подгруппе и был обусловлен некоррегированной истмико-цервикальной 

недостаточностью. После 22 недель случаи антенатальной гибели плода 

зафиксированы во всех исследуемых группах: в 1А подгруппе у 2 из 945 (0,17%) 

пациенток в сроках 24 и 26 недель беременности, в 1Б подгруппе у 1 из 216 (0,09%) 

пациенток в сроке 27 недель беременности, во 2А подгруппе у 1 из 51 (0,80%) 

пациенток в сроке 29 гестации, во 2Б подгруппе у 3 из 74 (2,4%) в сроках 27, 29, 32 

недель беременности, в 3-й группе у 1 из 554 (0,18%) пациенток в сроке 33 недели 

гестации. Общая частота фетальных потерь статистически значимо чаще 

регистрировалась в группе высокого риска развития ЗРП (3,2%) по сравнению с 3 

группой 3 (0,18%) [р < 0,05]. Частота общих фетальных потерь в исследуемых 

группах представлен в Таблице 3.15.  

 

Таблица 3.15  Частота общих фетальных потерь у пациенток сформированных 

групп  

Триместры 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, абс. 

(%), (n = 554) 

Подгруппа 1 А 

(n = 945), ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1 Б 

(n = 220), ВР 

ПЭ + ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2 А 

(n = 51)  

ВР ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2 Б 

(n = 74) 

 ВР ЗРП (АК-) 

II триместр 0* 4 (0,34±1,59) 0 0 0 

III триместр 2 (0,17±0,28)* 1 (0,9±1,18) 1 (0,8±2,94)** 3 (2,4±2,88) 1 (0,18±0,83) 

Всего 2 (0,17±0,28) 5 (0,43±1,77) 1 (0,8±2,94)** 3 (2,4±2,88) 1 (0,18±0,83) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

При проведении анализа общей частоты фетальных потерь у беременных 

подгрупп высокого риска как изолированного развития ЗРП, так и сочетанного 
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развития ПЭ и ЗРП, в которых осуществлялся прием ацетилсалициловой кислоты 

150 мг, частота случаев фетальных потерь была в 2,5 раза ниже, чем у пациенток в 

подгруппах без применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг (р < 0,05). С 

учетом однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты могут 

свидетельствовать об эффективности профилактического применения 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска и 

способствует снижению частоты случаев антенатальной гибели плода.  

Во всех исследуемых группах после 22 недель беременности у 8 женщин 

(0,43%) отмечалась антенатальная гибель плода: в 1А подгруппе у 2 (0,17%), в 1Б 

подгруппе у 1 (0,09%), в 2А подгруппе у 1 (0,8%), в 2Б подгруппе у 3 (2,4%) и в 3-

й группе у 1 (0,18%) пациенток. У 1840 (99,57%) женщин родились живые дети.  

Во всех группах высокого риска масса мертворожденных плодов 

соответствовала 1,2±0,9‰ к сроку гестации.  

Причиной мертворождения у пациенток явилась декомпенсированная 

хроническая плацентарная недостаточность.  

При макроморфологическом исследовании последа определялась гипоплазия 

плаценты, а при гистологическом исследовании выявлены дистрофические 

нарушения, образование синтициальных узелков, инфаркты, нарушение 

созревания ворсинчатого хориона, выпадением фибриноида.  

Причиной мертворождения у пациентки в 3-й группе была острая асфиксия 

плода, обусловленная относительной короткостью и истинным узлом пуповины. 

Масса плода при рождении соответствовала 31‰.  

При межгрупповом сравнении наибольшая частота антенатальных потерь 

достоверно чаще отмечалась в подгруппе 2Б (2,4%) (р < 0,05). У беременных в 

группе высокого риска развития ЗРП частота мертворождения была в 2,5 раз выше 

по сравнению с группой высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП и группой 

3 (р < 0,05).  

При попарном сравнении выявлены значимые различия между подгруппами 

2А и 2Б (р = 0,03) [р = 0,04].  

Данные частоты антенатальных потерь после 22 недель беременности 
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представлены в Таблице 3.16.  

 

Таблица 3.16  Частота антенатальных потерь в исследуемых группах после 22 

недель беременности 

Характеристика 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, 

абс. (%), 

(n = 554) 

Подгруппа 1 А 

(n = 945), ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1 Б 

(n = 220), ВР 

ПЭ + ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2 А 

(n = 51)  

ВР ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2 Б 

(n = 74) 

 ВР ЗРП (АК-) 

Антенатальная 

гибель плода 

2 

(0,17) 

1 

(0,09) 

1 

(0,8)** 

3 

(2,4) 

1 

(0,18) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Анализ антенатальных потерь показал, что наибольшая их частота 

зафиксирована у беременных подгруппы высокого риска развития ЗРП без 

профилактической ацетилсалициловой кислоты 150 мг.  

На основании анализа Таблицы 3.16 можно сделать вывод, что с учетом 

однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты могут 

свидетельствовать о том, что профилактическое применение ацетилсалициловой 

кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития ЗРП может 

способствовать снижению частоты случаев антенатальной гибели плода. 

 

3.7. Оценка эффективности медикаментозной профилактики развития 

задержки роста плода на основе исходов родов, состояния новорожденных и 

соответствия массы новорожденных процентильным показателям в 

исследуемых группах 

  

Суммарно преждевременные роды у беременных в группе высокого риска 

развития ЗРП произошли у 61/125 (48,8%), что статистически выше по сравнению 

с пациентками группы высокого риска развития ПЭ и ЗРП 93/1165 (7,98%) и 

группы контроля 56/554 (10,11%) (р < 0,05). 

 Очень ранних преждевременных родов (от 24 до 27 недель и 6 дней) ни в 

одной группе исследований зафиксировано не было.  

Ранние преждевременные роды (с 28,0 по 30 недель и 6 дней) отмечались у 
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беременных подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП, в которой не 

проводился прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг у 4 из 216 (0,34%), в 

подгруппе у пациенток высокого риска развития ЗРП, где проводился прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг – у 1 из 51 (0,8%), в подгруппе женщин 

высокого риска развития ЗРП, без приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг – 

2/74 (1,6%).  

Преждевременные роды (с 31,0 по 33 неделю 6 дней) отмечались в подгруппе 

1А у 22 из 945 (2,32%), в подгруппе 1Б у 57 из 216 (4,91%), в подгруппе 2А у 1 из 

51 (0,8%), в подгруппе 2Б у 5 из 74 (4%) пациенток.  

Поздние преждевременные роды (в сроках 34,0 – 36 недель и 6 дней) 

произошли в 1А подгруппе у 2 из 945 (0,17%), в 1Б подгруппе у 11 из 216 (0,95%), 

во 2А подгруппе у 2 из 51 (1,6%), в подгруппе 2Б у 16 из 74 (12,8%) женщин.  

При межгрупповом сравнении ранние преждевременные роды (28,0–30,6 дн.) 

и преждевременные роды (31,0–33,6 дн.), обусловленные досрочным 

родоразрешением, достоверно чаще фиксировались в подгруппах 2Б (1,6% и 4% 

соответственно) против подгруппы 2А (0,8%) (р < 0,05).  

Своевременные роды достоверно чаще происходили у пациенток в 1-й 

группе 1072/1165 (92,01%) и в 3-й группе 492/554 (88,81%) по сравнению с 

беременными 2-й группы 64/125 (51,2%) (р < 0,05).  

При попарном сравнении выявлена достоверные различия в частоте развития 

преждевременных родов между подгруппами 2А и 2Б (р = 0,03) [р = 0,02]; в частоте 

развития своевременных родов между подгруппами 1А м 1Б (р = 0,03) [р = 0,01], между 

подгруппами 2А и 2Б (р = 0,04) [р = 0,05]. Данные представлены в Таблице 3.17. 

Анализ сроков родоразрешения продемонстрировал, что у беременных 

подгруппы высокого риска развития ЗРП, где осуществлялся прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота преждевременных родов была в 3 раза 

ниже, чем в подгруппе 2Б без применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг. 

Как видно из Таблицы 3.17 у беременных подгруппы высокого риска 

развития ЗРП с приемом ацетилсалициловой кислоты каждая третья беременность 

заканчивалась своевременными родами, а у пациенток без приема 
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ацетилсалициловой кислоты каждая пятая. 

 

Таблица 3.17  Сроки родоразрешения у пациенток в исследуемых группах 

Сроки родо-

разрешения 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, абс. 

(%), (n = 554) 

Подгруппа 1 А 

(n = 945), ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1 Б 

(n = 220), ВР 

ПЭ + ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2 А 

(n = 51)  

ВР ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2 Б 

(n = 74) 

 ВР ЗРП (АК-) 

Преждеврем

енные 

57 

(4,91±0,60) 

36 

(3,10±2,06) 

14 

(11,2±5,48)** 

47 

(37,6±6,08)*+ 

56 

(10,11±2,51) 

Своевремен

ные 

888 

(76,48±1,18)* 

184 

(15,84±4,34) 

37 

(29,6±6,61) 

27 

(21,6±6,01) 

492 

(88,81±2,63) 

Запоздалые 0 0 0 0 6 

(1,1±0,87) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

С учетом однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты 

могут свидетельствовать о том, что профилактическое применение 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития 

ЗРП может способствовать снижению частоты преждевременных родов.  

Роды через естественные родовые пути произошли у пациенток в 1-й группе 

у 818/1161 (70,2%), во 2-й группе 55/125 (44%), в 3-й группе у 337/554 (60,80%).  

У беременных в группе высокого риска развития ЗРП частота родов через 

естественные родовые пути достоверно ниже по сравнению с группой 3 (р < 0,05). 

При межгрупповом сравнении выявлены различия между подгруппами 1А и 1Б 

(р = 0,01) [р = 0,04] и 2А и 2Б (р = 0,02) [р = 0,04].  

Путем операции кесарево сечения родоразрешены беременные в 1-й группе 

305/1161 (26,2%), во 2-й группе 67/125 (53,6%), в 3-й группе 136/554 (24,5%). 

Данные о методах родоразрешения представлены в Таблице 3.18. 

В подгруппах высокого риска развития ПЭ и ЗРП, частота кесарево сечения 

была приблизительно одинаковой, достоверных различий не выявлено (р ˃ 0,05). 
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У беременных в группе высокого риска изолированного развития ЗРП 

частота родоразрешения путем операции кесарево сечения была в 4 раза выше по 

сравнению с группой 3 (р < 0,05). 

Таблица 3.18  Методы родоразрешения у беременных сформированных групп 

Способ 

родоразреше

ния 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, абс. 

(%), (n = 554) 

Подгруппа 1 А 

(n = 945), ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1 Б 

(n = 220), ВР 

ПЭ + ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2 А 

(n = 51)  

ВР ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2 Б 

(n = 74) 

 ВР ЗРП (АК-) 

Роды через 

естественны

е родовые 

пути 

767 

(66,06±1,35)* 

42 

(4,39±2,47) 

38 

(30,4±6,61)** 

17 

(13,6±5,01) 

337  

(60,83±4,06) 

Кесарево 

сечение 

131 

(11,28±0,87) 

174 

(14,99±4,30) 

13 

(10,4±6,69)** 

54 

(43,2±5,99) 

136 

(24,54±3,58) 

Вакуум 

экстракция 

плода  

47 

(4,05±0,54)* 0 0 3 

(2,4±2,24) 

81 

(14,62±2,94) 

Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

  

У беременных подгруппы высокого риска развития ЗРП, где проводился 

профилактический прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота кесарева 

сечения была достоверно в 4 раза ниже по сравнению с беременными подгруппы, 

в которой приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг не было (10,4% и 43,2% 

соответственно).  

При межгрупповом сравнении выявлены различия между подгруппами 2А и 

2Б (р = 0,01) [р = 0,03]. 

Вакуум экстракция плода в связи со слабостью родовой деятельности, 

дистрессом плода во 2-м периоде родов проводилась в 3,4 раза чаще у пациенток в 3-

й группе у 81/554 (14,62%) по сравнению с пациентками в 1А подгруппе 

47/945(4,97%) и во 2Б подгруппе 3/74 (4,05%) [р < 0,05].  

Тяжелая ПЭ явилась показанием к кесареву сечению у 51 пациентки из 1161 

в 1-й группе (4,39%), у 5 беременных из 125 во 2-й группе (4%). У беременных 

подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП, в которой осуществлялся 
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профилактический приемом ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота 

родоразрешения путем кесарева сечения в виду тяжелой ПЭ была в 3 раза ниже по 

сравнению с подгруппой без приема ацетилсалициловой кислоты (р < 0,05).  

Кесарево сечение из-за тяжелой формы ЗРП выполнено у 61 из 1161 

пациентки в 1-й группе (5,77%), что было статически достоверно меньше в 4 раза 

по сравнению с беременными во 2-й группе у 27 из 125 (21,6%). 

Частота оперативного родоразрешения путем операции кесарево сечение в 

виду тяжелой формы ЗРП в подгруппе 1А (1,03%) была в 2,5 раза ниже по 

сравнению с пациентками в подгруппе 1Б (р < 0,05). В 1-й группе рубец на матке 

(после операции кесарева сечения, миомэктомии) явился причиной кесарева 

сечения у 54 беременных из 1161 (4,65%), во 2-й группе 9/125 (7,2%), что было 

достоверно ниже по сравнению с пациентками 3-й группы 66/554 (11,91%) 

[р < 0,05]. При попарном сравнении в подгруппе 2Б (5,6%) наличие рубца на матке 

достоверно чаще явилось показанием к кесареву сечению по сравнению с 

беременными подгруппы 2А (1,6%), выявлены достоверные различия (р = 0,02) 

[р = 0,04).  

Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты (ПОНРП) в 

5 раз чаще развивалась у пациенток в группах высокого риска по сравнению с 

беременными 3-й группы (р < 0,05). У беременных подгрупп высокого риска, в 

которых не проводился профилактический прием ацетилсалициловой кислоты 150 

мг, ПОНРП развивалась в среднем в 2–2,5 раза чаще, что требовало проведение 

кесарева сечения по сравнению с пациентками в подгруппах высокого риска, 

принимавших ацетилсалициловую кислоту 150 мг (р < 0,05).  

Дистресс плода явился причиной кесарево сечения у 40/1161 (3,44%) 

беременных в группе высокого риска сочетанного развития ПЭ И ЗРП, что было 

достоверно ниже по сравнению с пациентками 2-й группы 8/125 (6,4%) и 3-й 

группы (5,59%) [р < 0,05]. При межгрупповом сравнении выявлены различия 

между подгруппами 2А и 2Б (р = 0,01) [р = 0,03]. Данные представлены в Таблице 

3.19.  
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Таблица 3.19  Показания к кесареву сечению 

Показания к к/с 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3, 

абс. (%), 

(n = 554) 

Подгруппа 1 А 

(n = 945), ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1 Б 

(n = 220), ВР 

ПЭ + ЗРП (АК-) 

Подгруппа 2 А 

(n = 51)  

ВР ЗРП (АК+) 

Подгруппа 2 

Б (n = 74) 

 ВР ЗРП 

(АК-) 

Тяжёлая ПЭ 
10 

(0,86±0,28)* 

41 

(3,53±1,94) 

2 

(1,6±2,31)** 

3 

(2,4±2,24) 
0 

Тяжелая форма 

ЗРП 

12 

(1,03±0,28)* 

27 

(2,32±1,81) 

1 

(0,80±2,11)** 

5 

(4,0±2,86) 0 

Рубец на матке 
23 

(1,98±0,38) 

31 

(2,67±1,94) 

2 

(1,6±2,66)** 

7 

(5,6±3,6) 

66 

(11,91±2,70

) 

Аномалия 

родовой 

деятельности 

31 

(2,67±0,50) 

26 

(2,24±1,78) 

2 

(1,6±2,66)** 

4 

(3,2±2,57) 

21 

(3,79±1,59) 

ПОНРП 
4 

(0,34±0,49)* 

14 

(1,20±1,31) 

1 

(0,80±2,31)** 

 3 

(2,4±2,24) 

4 

(0,72±0,83) 

Дистресс плода 
19 

(1,63±0,40) 

21 

(1,81± 1,60) 

2 

(1,6±2,66)** 

6 

(4,8±3,12) 

31 

(5,59±1,91) 

Сочетанные 

фактора 

4 

(0,34±0,28)* 

14 

(1,20±1,31) 

3 

(2,4±3,24)** 

 5 

(4,00±2,86) 

14 

(2,52±1,31) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

При проведении анализа показаний к проведению операции кесарева сечения 

было выявлено, что у беременных подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП, 

где осуществлялся прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота развития 

тяжелой ПЭ была значительно ниже, чем в подгруппе без применения 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, что позволило снизить в 3 раза частоту 

проведения оперативного родоразрешения (р < 0,05). Как видно из Таблицы 3.19, у 

беременных подгруппы высокого риска развития ЗРП, у которых осуществлялся 

прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота проведения кесарева сечения 

ввиду тяжелой формы ЗРП была в 4 раза ниже по сравнению с беременными 

подгрупп без профилактического приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг 

(р < 0,05).  

Также у беременных этой подгрупп отмечается снижение частоты ПОНРП в 
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среднем в 2,5 раза, по сравнению с беременными подгрупп высокого риска без 

приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг, что также в свою очередь снижало 

потребность в проведение кесарева сечения (р < 0,05). С учетом однородности и 

сопоставимости выборки, полученные результаты могут свидетельствовать о том, 

что профилактическое применение ацетилсалициловой кислоты 150 мг у 

беременных группы высокого риска развития ЗРП может способствовать 

снижению частоты проведения кесарево сечения.  

У женщин подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП (72,4%), где 

проводился профилактический прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота 

рождения детей с массой ˃ 10‰ к сроку гестации была достоверно в 6 разе выше 

по сравнению с новорожденными у беременных в подгруппе 1Б (12,61%) [р < 0,05]. 

В подгруппах высокого риска развития ЗРП частота рождения детей с массой ˃ 

10‰ была практически одинакова, статистически достоверных различий выявлено 

не было (р ˃ 0,05).  

Рождение детей с умеренной задержкой роста (масса 3–9‰) статистически 

чаще отмечалось у пациенток в 1-й группе – 130/943 (13,78%) и во 2-й группе – 

18/121 (14,88%) по сравнению с 3 группой: у 6/553 (1,08%) [р < 0,05]. При 

межгрупповом сравнении умеренная задержка роста у новорожденного отмечалась 

у пациенток в подгруппах 1А (7,94%) и 2Б (3,3%) по сравнению с новорожденными 

у женщин в подгруппах 1Б (3,28%) и 2А (1,65%) [р < 0,05].  

В подгруппе беременных высокого риска развития ЗРП, в которой 

проводился прием ацетилсалициловой кислоты 150, дети с умеренной задержкой 

роста рождались в 2 раза реже, по сравнению с новорожденными в подгруппе 

женщин без приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг (р < 0,05).  

Рождение детей с тяжелой формой ЗРП (масса новорожденного < 3‰) у 

статистически значимо чаще отмечалось у женщин во всех группах высокого риска 

по сравнению с пациентками в 3-й группе (р < 0,05). Новорожденные с тяжелой 

задержкой роста (масса новорожденного < 3‰) достоверно в 2 раза реже рождались 

у пациенток в 1-й группе 43/1158 (3,71%) по сравнению с рожденными детьми у 

женщин во 2-й группе 8/121 (6,61%) [р < 0,05].  
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У беременных подгрупп высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП и 

изолированного риска развития ЗРП, принимавших ацетилсалициловую кислоту 

150 мг, частота рождения детей с тяжелой задержкой роста была в 2–4 раза ниже 

по сравнению с рожденными детьми у женщин в подгруппах высокого риска, не 

принимавших ацетилсалициловую кислоту 150 мг. При попарном сравнении 

выявлены достоверные различия (р = 0,01) [р = 0,04].  

Анализ массы новорожденных в соответствии с процентильными 

значениями показал, что прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг пациентками в 

подгруппах высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП и изолированного 

риска развития ЗРП напрямую коррелирует со снижением частоты рождения детей 

как с умеренной, так и с тяжелой формами задержки роста.  

На основании анализа Таблицы 3.20 можно сделать вывод, что с учетом 

однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты могут 

свидетельствовать о том, что профилактическое применение ацетилсалициловой 

кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития ЗРП может 

способствовать снижению частоты рождения детей с тяжелой формой задержки 

роста в 4 раза. 

Соответствие массы новорожденных при рождении процентильным 

значениям приведены в Таблице 3.20.  

Суммарная доля рожденных детей с асфиксией статистически была выше в 

группах высокого риска по сравнению с 3-й группой (р < 0,05).  

В удовлетворительном состоянии достоверно чаще рождались дети в 

подгруппе 1А (71,76%) по сравнению с новорожденными, рожденными в 

подгруппе 1Б (14,16%) [р < 0,05].  

У беременных в подгруппе высокого риска развития ЗРП, в которой не 

проводился прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота рождения детей в 

удовлетворительном состоянии была в 2 раза чаще по сравнению с детьми, 

рожденными у женщин в подгруппе 2Б (р < 0,05). 
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Таблица 3.20  Масса новорожденных у пациенток в соответствии с 

процентильными значениями в сформированных группах 

Масса 

новорожденного, 

‰ 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1158), абс. 

(%) 
Группа 2 (n = 121), абс. (%) 

Группа 3 

 (n = 553), абс. 

(%) 

Подгруппа 1А 

(n = 943) ВР 

ПЭ+ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 215) ВР 

ПЭ+ЗРП (АК-

) 

Подгруппа 2А 

(n = 50), ВР ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 2Б 

(n = 71), ВР 

ЗРП (АК-) 

Умеренная 

задержка (масса 3–

9 ‰) 

92 

 (7,94±0,74%)* 

38 

(3,28±2,15%*) 

6  

(1,65±4,18%)** 

12  

(3,3±3,46%) 

6  

(1,08±0,86 %) 

Тяжелая задержка 

(масса < 3 ‰) 

12 

(1,03±0,28%)* 

31 

(2,67±1,95%) 

1 

(0,83±2,98%)** 

7 

(4,13±3,84%) 0 

Масса ˃  10‰ 
839 

(72,4±,23%)* 

146 

(12,61±4,01%) 

43 

(38,84,0±5,06%) 

52  

(42,98±5,00%) 

547 

(98,55±1,00%) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

  

При межгрупповом сравнении частота рождения детей в состоянии легкой 

асфиксии у женщин подгруппы высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП, 

где не проводился профилактический прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг, 

была в 5 раз ниже по сравнению с детьми у женщин в подгруппе 1А (р < 0,05).  

Частота рождения детей в состоянии легкой асфиксии у пациенток в 

подгруппах высокого риска развития ЗРП достоверных различий не имела 

(р ˃ 0,05).  

Частота рождения детей в состоянии средней асфиксии у женщин в 

подгруппе высокого риска развития ЗРП, в которой осуществлялся прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, была в среднем в 5 раз ниже по сравнению с 

новорожденными, рожденными женщинами в подгруппах 2Б (р < 0,05).  

Новорожденные с тяжелой асфиксией статистически значимо чаще в 5 раз 

рождались у пациенток подгруппы 2Б (4,96%) по сравнению с детьми, у пациенток 

в подгруппе 2А (0,82%) [р < 0,05].  

Частота рождения детей в состоянии тяжелой асфиксии у пациенток 

подгруппы 1А была незначительно ниже по сравнению с детьми пациенток в 

подгруппе 1Б, достоверных различий не выявлено (р ˃ 0,05). Данные представлены 
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в Таблице 3.21.  

 

Таблица 3.21  Состояние новорожденных при рождении 

Состояние 

новорождённых 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1158), абс. (%) Группа 2 (n = 121), абс. (%) 

Группа 3 

 (n = 553), абс. 

(%) 

Подгруппа 1А 

(n = 943) ВР 

ПЭ+ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 215) ВР 

ПЭ+ЗРП (АК-

) 

Подгруппа 2А 

(n = 50), ВР ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 2Б 

(n = 71), ВР 

ЗРП (АК-) 

Удовлетворительн

ое 

831 

(71,76±1,24)* 

164 

(14,16±4,21) 

36 

(16,74±5,01)** 

34 

(28,10±6,01) 

541 

(97,83±1,21) 

Легкая асфиксия 
58 

(5,00±0,60)* 

7 

(0,60±1,20)  

9 

(7,43±3,99) 

12 

(9,92±4,49) 

7 

(1,26±0,93) 

Средняя асфиксия 
31 

(2,68±0,44) 

13 

(1,22±1,32)х 

4 

(3,3±3,81)** 

19 

(15,70±5,46) 

4 

(0,72±0,83) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

При анализе состояния новорожденных при рождении выявлено, что у 

пациенток подгрупп высокого риска развития ЗРП, где осуществлялся прием 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота рождения детей со средней и тяжелой 

асфиксией была в среднем в 5 раз ниже по сравнению с новорожденными у женщин 

в подгруппах без применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг.  

С учетом однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты 

могут свидетельствовать о том, что профилактическое применение 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития 

ЗРП может способствовать снижению частоты рождения детей в состоянии 

средней и тяжелой асфиксии. 

Наименьшее количество детей совместного пребывании матери и ребёнка 

достоверно чаще зафиксировано в группе высокого риска развития ЗРП 70/121 

(57,85%) по сравнению с новорожденными у женщин в 1-й группе 997/1158 

(86,09%) и в 3-й группе 508/553 (91,86%) [р < 0,05].  

Из всех новорожденных, рожденных в группе обследованных, оказание 

медицинской помощи достоверно чаще потребовалось детям пациенток 2-й группы 

51/121 (42,14%), по сравнению детьми женщин в 1-й группе 161/1158 (13,9%) и в 
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3-й группе 45/553 (8,14%) [р < 0,05]. Данные представлены в Таблице 3.22. 

 

Таблица 3.22  Наблюдение за новорожденными в раннем неонатальном периоде  

Масса 

новорожденного, 

‰ 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1158), абс. (%) Группа 2 (n = 121), абс. (%) 

Группа 3 

 (n = 553), абс. 

(%) 

Подгруппа 1А 

(n = 943) ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 215) , ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа 2А 

(n = 50), ВР ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 2Б 

(n = 71), ВР 

ЗРП (АК-) 

Перевод в 

ОРИТН 

92 

(7,94±0,74%)* 

38 

(3,28±2,15%) 

6  

(1,65±4,18%)** 

12  

(3,3±3,46%) 

6  

(1,08±0,86 %) 

Наблюдение и 

лечение в 

отделении 

новорожденных 

12 

(1,03±0,28%)* 

31 

(2,67±1,95%) 

1 

(0,83±2,98%)** 

7 

(4,13±3,84%) 0 

Совместное 

пребывание 

839 

(72,4±,23%)* 

146 

(12,61±4,01%) 

43 

(38,84,0±5,06%) 

52  

(42,98±5,00%) 

547 

(98,55±1,00%) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

Наблюдения и лечения в отделении реанимации и интенсивной терапии 

новорожденных (ОРИТН) в 2 раза достоверно чаще требовалось детям пациенток 

группы 2 9/121 (7,44%) по сравнению с новорожденными женщин 1-й группы 

54/1158 (4,66%) [р < 0,05].  

При межгрупповом сравнении частота переводов в ОРИТН новорожденных 

пациенток в подгруппах высокого риска без профилактического приема 

ацетилсалициловой кислоты была достоверно значимо выше чем в подгруппах 

высокого риска, где прием препарата был осуществлен (р = 0,02) [р = 0,04].  

Наблюдение и лечение в отделении новорожденных в 7 раза чаще 

требовалось детям пациенток подгруппы 1А (7,68%) и практически в 3 раза чаще 

новорожденным в подгруппе 2Б (7,68%), по сравнению с новорожденными в 

подгруппах 1Б и 2 А: различия достоверны (р = 0,01) [р = 0,04].  

Новорожденным пациенток в подгруппе 2Б наблюдение и лечение в 

отделении новорожденных требовалось в 2 раза чаще по сравнению с детьми 

женщин в подгруппе 2А (р < 0,05).  

Анализ состояния новорожденных в раннем неонатальном периоде показал, 
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что частота переводов новорожденных в ОРИТН, дополнительного наблюдения и 

лечения в отделении новорожденных детей, рожденных женщинами в подгруппе 

высокого риска развития ЗРП, в которой прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг 

не осуществлялся, была в среднем в 2,5 раза была больше, по сравнению с детьми 

пациенток подгруппы 2А. На основании анализа данных Таблицы 3.22 можно 

сделать вывод, что, с учетом однородности и сопоставимости выборки, полученные 

результаты могут свидетельствовать о том, что профилактическое применение 

ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития 

ЗРП может способствовать снижению частоты рождения детей требующих 

интенсивной терапии в условиях реанимационного отделения, а также 

дополнительного лечения и наблюдения. 

 

3.8. Результаты морфологического исследования последа пациенток 

сформированных групп 

 

Проведено макроскопическое и микроскопическое исследование всех 

последов у пациенток исследуемых групп.  

При макроскопическом исследовании определялись плодово-плацентарный 

коэффициент и патология пуповины (оболочечное, краевое прикрепление 

пуповины). Нормальная морфологическая картина последа отмечалась в 1-й группе 

у 649 из 1165 (55,71%), во 2-й группе зафиксирован наименьшая частота 

нормальной морфологии последа у 35 из 125 (28%) пациенток, что было 

статистически достоверно ниже по сравнению с пациентками 3-й группы (63,54%) 

[р < 0,05]. Гипоплазия плаценты зафиксирована во 2-й группе у 54 из 125 (43,20%) 

и в 1-й группе у 432 из 1165 (37,08%) пациенток, что было статистически значимо 

выше по сравнению с 3-й группой (19,49%) [р < 0,05]. Патология пуповины 

достоверно чаще отмечалась у пациенток в 1-й группе у 342/1165 (29,35%), во 2-й 

группе у 36/125 (28,8%) по сравнению с 3 группой у 94/554 (16,96%) [р < 0,05]. При 

межгрупповом сравнении статистически значимых отличий не выявлено (р ˃ 0,05). 

Данные макроморфологического исследования последа представлены в Таблице 

3.23. 
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Таблица 3.23  Результаты макроморфологического исследования последа у 

пациенток сформированных групп 

Макроморфологи-

ческая характери-

стика плацента 

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 116), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3 

 (n = 554), абс. 

(%) 

Подгруппа 1А 

(n = 943) ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 215) , ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа 2А 

(n = 50), ВР ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 2Б 

(n = 71), ВР 

ЗРП (АК-) 

Гипоплазия 

 плаценты 

241 

(20,74±1,12) 

191  

(16,39±4,41) 

26 

 (20,80±6,01) 

28 

(22,40±6,09) 

108  

(19,49±3,30) 

Оболочечное/ 

краевое 

прикрепление 

пуповины 

186 

(16,01±1,02) 

156 

(13,40±4,06) 

17 

(13,60±5,01) 

19 

(15,20±5,29) 

94 

(16,96±3,13) 

Без изменений 
518 

(44,46±1,34)* 

131 

( 11,24±3,75) 

8 

(6,40±4,95)** 

27  

(21,60±6,09) 

352  

(63,53±4,01) 

Оболочечное/ 

краевое 

прикрепление 

пуповины 

186 

(16,01±1,02) 

156 

(13,40±4,06) 

17 

(13,60±5,01) 

19 

(15,20±5,29) 

94 

(16,96±3,13) 

Без изменений 
518 

(44,46±1,34)* 

131 

 11,24±3,75) 

8 

(6,40±4,95)** 

27  

(21,60±6,09) 

352  

(63,53±4,01) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

При гистологическом исследовании частота дистрофических нарушений 

(фиброз, гиалиноз сосудов хориальной пластины, стромы ворсин хориона, 

кальциноз ворсин) в плаценте статистически значимо чаще фиксировалась у 

пациенток в обеих группах высокого риска с достоверно максимальным 

показателем во 2-й группе 96/125 (76,8%) по сравнению с беременными 3-й группы 

138/554 (24,9%) [р < 0,05].  

У пациенток в группе высокого риска развития ЗРП частота нарушения 

созревания ворсинчатого хориона была практически в 1,8 раза больше по 

сравнению с беременными группы высокого риска развития ПЭ и ЗРП и 3,8 раза 

больше по сравнению с группой 3 (45,6%, 24,81%, 11,9% соответственно) 

[р < 0,05]. Результаты гистологического исследования последа представлены в 

Таблице 3.24.  
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Таблица 3.24  Результаты гистологического исследования последа у пациенток 

сформированных групп 

Микроморфологиче-

ская характеристика 

плаценты  

Группы обследованных 

Группа 1 (n = 1165), абс. (%) Группа 2 (n = 125), абс. (%) 

Группа 3 

 (n = 554), 

абс. (%) 

Подгруппа 1А 

(n = 945) ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК+) 

Подгруппа 1Б 

(n = 216) , ВР 

ПЭ + ЗРП 

(АК-) 

Подгруппа 2А 

(n = 51), ВР 

ЗРП (АК+) 

Подгруппа 

2Б (n = 74), 

ВР ЗРП (АК-

) 

Дистрофические 

нарушения  

147 

(12,61±1,27) 

196 

 (16,82±5,01) 

37 

(29,60±6,22)** 

59 

(47,29±6,24) 

138  

(24,9±3,60) 

Нарушение 

созревания 

ворсинчатого 

хориона 

108 

(9,27±0,99)** 

181 

 (15,54±4,99) 

23 

(18,40±6,23)** 

34 

(27,02±5,84) 

66  

(11,9±2,70) 

Образование 

синтициальных 

узелков 

101 

(8,67±1,04)* 

176  

(15,11±5,03) 

22 

(17,64±6,98)*+ 

56 

(44,80±6,11) 

74  

(13,35±2,83) 

Выпадение 

фибриноида 

98  

(8,41±1,18)* 

177 

 (15,19±6,01) 

25 

(20,0±6,99)*+ 

69 

(55,2±6,45) 

75 

 (13,53±2,85) 
Примечание: * – р < 0,05 –  при    сравнении   данных у   беременных    подгруппы 1А с 

подгруппой 1Б; ** – р < 0,05 –  при сравнении   данных   у беременных подгруппы 2А с 

подгруппой 2Б 

 

По сравнению с пациентками 3-й группы, частота образования 

синтициальных узелков в группе высокого риска развития ПЭ и ЗРП была в 1,8 раза 

больше, а в группе высокого риска развития ЗРП этот показатель был превышен в 

3,3 раза (13,53%, 24,29%, 80% соответственно) [р < 0,05].  

Частота выпадения фибриноида у пациенток группы высокого риска 

развития ЗРП статистически достоверно превышала в 5,5 раз этот показатель по 

сравнению с беременными 3-й группы (75,2% и 13,53% соответственно). В группе 

1 по сравнению с беременными 3-й группы частота выпадения фибриноида была 

выше в 1,8 раза (23,6% и 13,53% соответственно) [р < 0,05]. 

Частота инфарктов плаценты 13,56%, 16% достоверно чаще фиксировалась у 

пациенток 2-й группы по сравнению с женщинами в 3-й группе (р < 0,05).  

При межгрупповом сравнении гистологической картины плацент женщин 

подгруппы высокого риска развития ПЭ и ЗРП, принимавших ацетилсалициловую 

кислоту 150 мг частота нарушений созревания ворсинчатого хориона была в 1,7 раза, 

а инфарктов, образования синтициальных узелков, выпадения фибриноида в 2–2,3 
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раза достоверно значимо ниже по сравнению с плацентами женщин подгруппы 

высокого риска без применения ацетилсалициловой кислоты (р = 0,02) и (р = 0,04).  

Инфаркты плаценты достоверно чаще в 2,4 раза отмечались у пациенток этой 

группы, у которых прием ацетилсалициловой кислоты не был проведен (р < 0,05). 

При межгрупповом сравнении гистологической картины плацент пациенток 

подгруппы высокого риска развития ЗРП, не принимавших ацетилсалициловую 

кислоту 150 мг, частота патологических изменений (дистрофические нарушения в 

плаценте, инфаркты, нарушение созревания ворсинчатого хориона, образование 

синтициальных узелков, выпадение фибриноида) была существенно значимо выше 

(в 2–2,5 раза) по сравнению с беременными подгрупп, в которых осуществлялся 

прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг (р = 0,01) и (р = 0,03). 

Анализ макроморфологической картины последа показал, что гипоплазия 

плаценты отмечается у пациенток во обеих группах высокого риска, однако 

наибольшая частоты зафиксирована у беременных группы высокого риска развития 

ЗРП. При анализе гистологической картины установлено, что у беременных 

подгруппы высокого риска развития ЗРП прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг 

напрямую коррелирует со снижением частоты развития патологических изменений в 

плаценте, лежащих в основе формирования плацентарной недостаточности и 

приводящих к развитию ЗРП. Частота патологических изменений в плацентах у 

женщин этой подгруппы в среднем в 2–2,5 раза ниже по сравнению с плацентами у 

женщин в подгруппе высокого риска, в которых не осуществлялся прием препарата.  

Такой же вывод можно сделать и на основании анализа подгруппы высокого 

риска развития ПЭ и ЗРП, в которой осуществлялся прием ацетилсалициловой 

кислоты 150 мг, где частота снижения патологических изменений в плаценте в 2–

2,3 раза ниже по сравнению с пациентками этой же подгруппы, в которой не 

проводился прием препарата. 

На основании анализа Таблицы 3.24 можно сделать вывод, что с учетом 

однородности и сопоставимости выборки, полученные результаты могут 

свидетельствовать о том, что профилактическое применение ацетилсалициловой 

кислоты 150 мг у беременных группы высокого риска развития ЗРП может 
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способствовать снижению частоты патологических изменений в плаценте 

(дистрофических нарушений, нарушений созревания ворсинчатого хориона, 

образование синтициальных узелков, выпадение фибриноида, инфарктов), 

лежащих в основе формирования плацентарной недостаточности и приводящих к 

развитию ЗРП.  

3.9. Оценка прогностической эффективности включения дополнительного 

третьего биохимического маркера плацентарного фактора роста (PlGF) 

 при проведении раннего пренатального скрининга 

 

В выборке беременных, которым при проведении раннего пренатального 

скрининга в расчет рисков был включен дополнительный третий биохимический 

маркер PlGF, группа высокого риска развития ЗРП составила 3,48%, группа 

высокого риска развития ПЭ 15,9%, группа высокого риска рождения ребенка с ХА 

4,38%, что было статистически значимо выше при сравнении с этими показателями 

(2,09%, 10,98% и 3,67% соответственно) в группе беременных, у которых для 

расчета рисков использовалось 2 биохимических маркера ( ХГЧ и РАРР-А) (р < 

0,05). При этом у данных пациенток частота рождения детей с массой < 3‰ (2,23%), 

развитие у беременных тяжелой ПЭ (4,57%) статистически значимо не отличалась 

от группы беременных, у которых в расчет рисков использовались 2 

биохимических маркера  –  ХГЧ и РАРР-А  (2,84% и 4,43% соответственно) [р ˃ 

0,05].  

При сравнении показателя доли родившихся детей с задержкой роста, 

реализовавшихся случаев ПЭ, статистически достоверных различий в обеих 

группах не выявлено (р ˃ 0,05).  

Группа высокого риска рождения ребенка с ХА у беременных, у которых 

дополнительно использовался третий биохимический маркер, составила 3,67%, что 

1,8 раза выше по сравнению с этим показателем в группе беременных, где 

учитывались 2 биохимических маркера (1,99%) [р < 0,05].  

Эффективность пренатального кариотипирования (ЭПК) [количество 

подтвержденных ХА методами пренатальной инвазивной диагностики в группе 
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высокого риска по данным скрининга] у беременных, у которых использовался 

дополнительный биохимический маркер PlGF составила 21,1% против 38,8% в 

группе беременных, где при расчете использовалось 2 биохимических маркера 

(р < 0,05). Данные представлены в Таблице 3.25.  

Анализ оценки эффективности включения дополнительного биохимического 

маркера PlGF показал, что у беременных при использовании третьего 

биохимического маркера группа высокого риска развития ЗРП повышается в 1,5 

раза, по сравнении с беременными, у которых использовалось два биохимических 

маркера, при этом частота рождения детей с массой < 3‰ в обеих группах была 

одинакова.  

Добавление третьего биохимического маркера PlGF увеличивает группу 

высокого риска развития ПЭ в 1,5 раза, при этом частота реализовавшихся ПЭ 

остается такой же, как и в группе пациенток, в расчет рисков которых 

использовались -ХГЧ и РАРР-А. Как видно из Таблицы 3.25, включение 

дополнительного биохимического маркера PlGF приводит к увеличению группы 

высокого риска рождения ребенка с ХА в 1,8 раза, при этом эффективность 

пренатального кариотипирования снижается практически в 2 раза по сравнению с 

этим показателем в группе беременных, у которых при расчете рисков 

использовались два биохимических маркера.  

Исходя из вышеизложенного, можно говорить, что при проведении раннего 

пренатального скрининга включение дополнительного биохимического маркера 

PlGF не повышает его прогностическую ценность для более корректного 

формирования группы высокого риска развития ЗРП. 

Нами установлено, что добавление третьего биохимического маркера PlGF 

значимо увеличивает группы высокого риска развития ПЭ (16,1%) и рождения 

ребенка с ХА (3,7%) по сравнению с беременными, у которых использовалось два 

биохимических маркера (-ХГЧ и РАРР-А) [11,1% и 1,9% соответственно]. 
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Таблица 3.25  Оценка прогностической эффективности включения 

дополнительного биохимического маркера PlGF при проведении раннего 

пренатального скрининга 

Показатели  РПС 

Группы обследованных 

Без PlGF 

 n = 10054, 

(%)  

c PlGF 

n = 3847, 

(%) 

Референс 

по 

алгоритму 

FMF, % 

Группа высокого риска ЗРП 211 (2,09) 134 (3,48)* 1–2 

Новорожденные в задержкой роста (< 

3‰) в группе высокого риска развития 

ЗРП 

6 (2,84) 3 (2,23)  

Группа высокого риска развития ПЭ 1104 (10,98) 612 (15, 9)* 10–11 

Тяжелая ПЭ в группе высокого риска 

развития ПЭ 
49 (4,43) 28 (4,57)  

Тяжелые ПЭ из группы низкого риска 3 (0,03) 3 (0,09)  

Группа высокого риска рождения 

ребенка с ХА 
201 (1,99) 141 (3,67)* 1–2 

ЭПК 38,8 21,1* min 15% 

Примечание – * – p < 0,05 – разница показателей значима при сравнении с группой без PlGF 

 

Таким образом, у беременных, у которых при проведении раннего 

пренатального скрининга был добавлен дополнительно третий биохимический 

маркер – PlGF, частота родившихся детей с тяжёлой формой задержкой роста и 

реализовавшихся ПЭ остается такой же, а эффективность пренатального 

кариотипирования (ЭПК) статистически значимо увеличивается (38,9% против 

21,1%). 
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Глава 4. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Ряд клинических и анамнестических факторов у беременных являются 

ключевыми при оценке риска развития ЗРП. Согласно общепринятому мнению 

отечественного и зарубежного медицинских сообществ о том, что наличие у 

женщин курения, ХГ, СД 2 типа, АФС, рождения маловесного ребенка в анамнезе 

и ВРТ повышает риск развития ЗРП [1, 74].  

По результатам нашего исследования, проведенного за период с 2019 по 2021 

гг., риск развития ЗРП повышается у первобеременных (65,6%), у курящих 

пациенток (7,2%), у женщин, страдающих хронической гипертензией (ХГ) (12,4%), 

сахарным диабетом (СД) 2 типа (1,6%), антифосфолипидным синдромом (АФС) 

(1,6%), а также у женщин, имеющих в анамнезе рождение маловесного ребенка 

(13,5%), и у пациенток, у которых беременность наступила в результате 

вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) [18,4%].  

Дополнительно риск развития ПЭ и ЗРП повышается у пациенток, имеющим 

в анамнезе ПЭ (8,3%). 

В нашем исследовании наличие дефицита массы тела (ИМТ < 18,00 кг/м2) у 

пациенток в исследуемых группах (25,1% против 18,4% в контрольной группе) 

также явилось одним из факторов риска развития ЗРП, что отличается от 

современных представлениях о нарушениях жирового обмена, как о факторе риска 

развития ЗРП [57, 59]. 

При анализе комплексных характеристик раннего пренатального скрининга 

у пациенток в 1 группе (23,2%) значимо чаще отмечалось повышение уровня 

среднего АД по сравнению с пациентками в группе 2 (16,8%) и в группе 3 (16,1%), 

показателя среднего ПИ в МА у беременных 1 группы (24,1%) и 2 группы (24,1%) 

по сравнению с пациентками 3 группы (3,9%). У беременных 1 группы (26,7%) и 2 

группы (38,4%) групп значимо чаще регистрировалось снижение уровня 

биохимического маркера РАРР-А по сравнению с беременными в 3 группе (9,9%).  

Случаи ложноположительного (ЛПР) риска рождения ребенка с ХА также 

чаще фиксировались у пациенток 1 группы (18,1%) и 2 группы (14,4%) групп по 

сравнению с пациентками 3 группы (2,1%). Полученные результаты соотносятся с 
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опубликованными ранее исследованиями отечественными и зарубежными 

авторами [68, 131]. 

При сравнительном анализе течения беременности в 1 триместре 

закономерной является более высокая частота угрожающего и начавшегося 

выкидыша в группах высокого риска по сравнению с группой контроля (11,5% - в 

1 группе, 9,4% в группе 2, в 3 группе - 2,1% и 0,7% соответственно), рвоты 

беременных (7,2% - в 1 группе, 11,9% - во 2 группе, 2% - в 3 группе) и 

железодефицитной анемии (ЖДА) (в 1 группе – 5,8%, во 2 группе – 12%, в группе 

3 – 2%).  

Статистическая достоверная разница в частоте угрожающего и начавшегося 

выкидыша и рвоты беременных между основными группами и контрольной 

группой также описана в исследованиях отечественных авторов [20, 151].  

Частота развития ЖДА беременных в группах высокого риска подтверждает 

ее значимость как прогностически неблагоприятного фактора в плане развития ЗРП 

[55]. 

Угрожающие преждевременные роды осложнили течение беременности у 

пациенток во всех исследуемых группах, достоверных различий не выявлено.  

Частота развития гестационного сахарного диабета (ГСД) достоверно 

статистически значимо чаще фиксировалась у пациенток подгруппы 1А (20,4%) по 

сравнению с беременными остальных подгрупп.  

Замедление темпов роста плода в ходе нашего исследования чаще 

отмечалось в сроках 24-26 недель беременности у пациенток всех подгрупп с 

максимально достоверным показателем в подгруппе 1Б (7,2%). 

Плацентарная недостаточность является причиной многих случаев ЗРП и 

может поражать до 3% и более всех беременностей. В 60% случаев плацентарная 

недостаточность является идиопатической, при которой имеется физиологический 

дефицит ремоделирования маточных и плацентарных спиральных артерий, 

приводящий к ограничению маточно-плацентарной перфузии [70].  

Формирование плацентарной недостаточности, на которой зачастую 

основывается развитие ЗРП, производится на основании дефектов 
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ремоделирования маточно-плацентарных артерий. При этом огромный интерес у 

научных сотрудников вызывает вопрос, связанный со значением факторов 

ангиогенеза в процессе формирования и обеспечения компенсаторно-

приспособительных реакций сосудов фетоплацентарной системы [31, 41, 43, 49].  

Ранняя ПЭ (до 34 недель) развивалась у пациенток всех групп высокого риска 

(4,9% - в 1 группе, 4,1% - во 2 группе). При сравнительном анализе зафиксировано, 

что частота развития ранней преэклампсии у пациенток 1А подгруппы (0,9%) на 

фоне применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг была статистически значимо 

ниже, чем у беременных подгруппы 1Б (3,5%). Эти данные также подтверждают 

результаты ряда клинических исследований зарубежных авторов [22, 211]. 

Тяжелая форма (ПМП < 3‰) также фиксировалась во всех группах высокого 

риска. При сравнительном анализе установлено, что частота развития тяжелой ЗРП 

у беременных подгрупп высокого риска, получающих профилактическое лечение 

ацетилсалициловой кислотой 150 мг (в 1А и 2А подгруппах 1,1% и в 0,8% 

соответственно) статистически значимо ниже, чем у пациенток в подгруппах, в 

которых прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг не осуществлялся (в подгруппе 

1Б – 2,7%, в подгруппе 2Б – 4%). 

Таким образом, при сравнительном анализе подгрупп выявлено, что в 

подгруппах, в которых проводился прием ацетилсалициловой кислоты 150 мг 

преобладают умеренные формы ЗРП и ПЭ, в то время как в подгруппах без приема 

ацетилсалициловой кислоты характерно развитие и преобладание тяжелых форм 

ЗРП и тяжёлого течения преэклампсии. 

Маловодие (ИАЖ < 80 мм) достоверно чаще отмечалось у беременных в 

группе высокого риска развития ЗРП (15,4%) по сравнению с пациентками 3 

группы (4,1%). 

В процессе исследования были проанализированы допплерометрические 

показатели   показателей маточно-фето-плацентарного кровотока у пациенток 

обеих групп высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП и высокого риска 

изолированного развития ЗРП. Было установлено, что частота случаев повышения 

пульсационного индекса выше 95‰ в артерии пуповины и маточных артериях без 
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развития ЗРП в обеих группах высокого риска была в среднем 14 раз выше, чем у 

беременных 3-й группы.    

Так же установлено, что частота случаев повышения пульсационного 

индекса выше 95‰ в артерии пуповины и маточных артериях с развитием ЗРП у 

беременных подгруппы высокого риска изолированного развития ЗРП, 

принимавших профилактическое лечение ацетилсалициловой кислотой в 

ежедневной дозе 150 мг в среднем в 5 раза ниже, чем у пациенток в подгруппе 2Б. 

Полученные результаты могут свидетельствовать об эффективности 

профилактического применения ацетилсалициловой кислоты 150 мг, 

позволяющего снизить частоту нарушений маточно-фето-плацентарного 

кровотока с развитием ЗРП. 

Случаи антенатальной гибели плода после 22 недель беременности 

зафиксированы у 8 женщин (0,43%): в 1А подгруппе –  2 (0,2%), в 1Б подгруппе – 

1 (0,1%), в 2А подгруппе – 1 (0,8%), в 2Б подгруппе у 3 (2,4%) и в 3 группе – 1 

(0,2%) пациенток.  

При проведении анализа частоты антенатальных потерь в группе высокого 

риска развития ЗРП установлено, что наибольшая их частота зафиксирована у 

беременных 2Б подгруппы (2,4%), наименьшая в подгруппе 2А (0,8%).  

На основании вышеизложенного можно сделать вывод, что 

профилактическое применение ацетилсалициловой кислоты 150 мг у беременных 

группы высокого риска развития ЗРП может способствовать снижению частоты 

случаев антенатальной гибели плода в 1,3 раза.  

Суммарно преждевременные роды произошли у беременных в группе 

высокого риска развития ЗРП (48,8%), что статистически выше по сравнению с 

пациентками группы высокого риска развития ПЭ и ЗРП (7,9%) и группы контроля 

(10,1%). 

Своевременные роды достоверно чаще происходили у пациенток в 1 группе 

(92,1%) и в 3 группе (88,8%) по сравнению с беременными 2 группы (51,2%). 

Сравнительный анализ сроков родоразрешения продемонстрировал, что у 

беременных подгруппы высокого риска развития ЗРП, где осуществлялся прием 
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ацетилсалициловой кислоты 150 мг, частота преждевременных родов была 

статистически значимо ниже, чем в подгруппе 2Б (11,2% против 37,6% 

соответственно).  

У беременных в группе высокого риска развития ЗРП частота родов через 

естественные родовые пути достоверно ниже по сравнению c пациентками 3 

группы (39,9% против 60,9% соответственно). 

При проведении анализа частоты преждевременных родов в группе высокого 

риска развития ЗРП выявлено, что наибольшая их частота зафиксирована у 

беременных 2Б подгруппы (18,4%), наименьшая в подгруппе 2А (3,2%).  

Профилактическое применение ацетилсалициловой кислоты 150 мг у 

беременных группы высокого риска развития ЗРП может способствовать 

снижению частоты преждевременных родов в 5,7 раза. 

Досрочное родоразрешение в III триместре проведено в обеих группах 

высокого риска у 143 пациенток посредством операции кесарева сечения. 

Показаниями для досрочного родоразрешения явились: в 1 группе - тяжелая 

ПЭ и тяжелая форма ЗРП (8,2%), во 2 группе – тяжелая форма ЗРП (21,6%), в 

контрольной группе досрочного родоразрешения не было.  

Частота родоразрешения путем операции кесарева сечения беременных 

группы высокого риска развития ЗРП была достоверно статистически значимо 

выше по сравнению с пациентками 3 группы (53,6% против 24,5% соответственно). 

У беременных в подгруппе 1А (1,9%) досрочное родоразрешение 

проводилось статистически достоверно реже по сравнению с пациентками 

подгруппы 1Б (4,9%) и было обусловлено прогрессированием преэклампсии. 

Тяжелая ПЭ явилась показанием к кесареву сечению у пациенток в 1 группе 

(4,4%), во 2 группе (4%). 

У беременных в группе высокого риска развития ЗРП частота родов через 

естественные родовые пути достоверно ниже по сравнению пациентками 3 группы 

(39,9% против 60,9% соответственно). 
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Частота родоразрешения путем операции кесарева сечения беременных 

группы высокого риска развития ЗРП была достоверно статистически значимо 

выше по сравнению с пациентками 3 группы (53,6% против 24,5% соответственно). 

 Сравнительный анализ показал, что у беременных подгруппы 2А, 

частота кесарева сечения была достоверно в 4 раза ниже по сравнению с 

беременными подгруппы, в которой приема ацетилсалициловой кислоты 150 мг не 

было (10,4% и 43,2% соответственно).  

При сравнительном анализе выявлено, что у беременных 1А подгруппы 

частота родоразрешения путем кесарева сечения в виду тяжелой ПЭ была 

статистически значимо ниже по сравнению с подгруппой 1Б (0,9% против 3,5% 

соответственно), а у беременных 2А подгруппы частота проведения кесарева 

сечения ввиду тяжелой формы ЗРП была значимо ниже по сравнению с пациентками 

2Б подгруппы (0,8% против 4,1% соответственно).  

Данная закономерность также была подтверждена рядом исследований, а их 

авторами было высказано предположение, что прием ацетилсалициловой кислоты 

с ранних сроков беременности приводит снижению частоты оперативного 

родоразрешения [51, 52, 186].  

В дальнейшем после родоразрешения в нашем исследовании проведен 

анализ массы новорожденных в соответствии с процентильными значениями. 

Рождение детей с умеренной задержкой роста (масса новорожденного 3-9‰) 

статистически чаще отмечалось у пациенток в 1 группе (13,8%) и во 2 группе 

(14,9%) по сравнению с беременными в 3 группе (1,1%).  

При межгрупповом сравнении у беременных в 2А подгруппе частота 

рождения детей с умеренной задержкой роста статистически была ниже по 

сравнению с новорожденными в женщин в подгруппе 2Б (3,3% против 1,6% 

соответственно). 

Новорожденные с тяжелой задержкой роста (масса новорожденного < 3‰) 

достоверно чаще фиксировались   пациенток в 1 группе (3,7%) по сравнению с 

беременными во 2 группе (6,6%).  
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Межгрупповой анализ выявил достоверные статистические различия 

частоты рождения детей с тяжелой задержкой роста между у женщин подгрупп 2А 

(0,8%) и 2Б (4,1%), рожденными детьми у женщин в подгруппах высокого риска, 

не принимавших ацетилсалициловую кислоту 150 мг. При попарном сравнении 

выявлены достоверные различия.  

При проведении оценки массы новорожденных в соответствии с 

процентильными значениями установлено, что прием ацетилсалициловой кислоты 

150 мг пациентками в подгруппах высокого риска сочетанного развития ПЭ и ЗРП 

и изолированного риска развития ЗРП напрямую коррелирует со снижением 

частоты рождения детей как с умеренной, так и с тяжелой формами задержки роста. 

Далее после родоразрешения нами проведена оценка состояния 

новорождённых, а также наблюдение за ними в постнатальном периоде. В 

удовлетворительном состоянии статистически достоверно чаще рождались дети в 

подгруппе 1А (71,8%) по сравнению с новорожденными, рожденными в подгруппе 

1Б (14,2%). Частота рождения детей в состоянии средней и тяжелой асфиксии у 

женщин в 2А подгруппе по сравнению с новорожденными, рожденными 

женщинами в подгруппах 2Б была также статистически значимо ниже (3,3% против 

15,7% и 0,9% против 4,7% соответственно).  

Дальнейшее наблюдение и лечение в отделении реанимации и интенсивной 

терапии новорожденных (ОРИТН) достоверно статистически чаще требовалось 

детям пациенток группы 2 (7,44%) по сравнению с новорожденными женщин 1 

группы (4,7%).  

Анализ состояния новорожденных в раннем неонатальном периоде показал, 

что частота переводов новорожденных в ОРИТН, рожденных женщинами в 

подгруппе 2А (2,4%) достоверно статистически ниже по сравнению с детьми 

пациенток подгруппы 2Б (8,4%).  

В дальнейшем нами была проведена оценка влияния ацетилсалициловой 

кислоты на частоту снижения патологических изменений в плаценте, приводящих 

к развитию плацентарной недостаточности, которая в последующем обуславливает 

развитие ЗРП [5, 165165]. 
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При гистологическом исследовании частота дистрофических нарушений 

(фиброз, гиалиноз сосудов хориальной пластины, стромы ворсин хориона, 

кальциноз ворсин) в плаценте статистически значимо чаще фиксировалась у 

пациенток в обеих группах высокого риска с достоверно максимальным 

показателем во 2 группе (76,8%) по сравнению с беременными 3 группы (24,9%). 

При межгрупповом сравнении и анализе гистологической картины плацент 

пациенток 2Б подгруппы (36,9%) частота патологических изменений 

(дистрофические нарушения в плаценте, инфаркты, нарушение созревания 

ворсинчатого хориона, образование синтициальных узелков, выпадение 

фибриноида) была существенно значимо выше по сравнению с пациентками 2А 

подгруппы (18,2%).  

При анализе гистологической картины установлено, что у беременных 

подгруппы высокого риска развития ЗРП прием ацетилсалициловой кислоты 150 

мг напрямую коррелирует со снижением частоты развития патологических 

изменений в плаценте, лежащих в основе формирования плацентарной 

недостаточности и приводящих к развитию ЗРП.  

PlGF является эффективным, но пока малодоступным биохимическим 

маркером в связи с его стоимостью для популяционных программ скрининга [24].  

С целью повышения прогностической ценности раннего пренатального 

скрининга нами проведен анализ эффективности включения в расчет групп рисков 

дополнительного биохимического маркера PlGF.  

Ряд зарубежных исследователей приводят данные, что целесообразнее для 

расчета групп рисков развития ЗРП и ПЭ использовать биохимический маркер 

PlGF [172, 189].  

В ходе проведенного нами исследования, на основании полученных 

результатов, нами установлено, что у беременных при использовании третьего 

биохимического маркера PlGF группа высокого риска развития ЗРП повышается 

по сравнению с беременными, у которых использовалось два биохимических 

маркера – -ХГЧ и РАРР- А (3,5% против 2,1% соответственно), при этом частота 

рождения детей с массой < 3‰ в обеих группах была одинакова.  
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Таким образом, добавление третьего биохимического маркера PlGF значимо 

увеличивает группы высокого риска развития ПЭ (16,1%) и рождения ребенка с ХА 

(3,7%) по сравнению с беременными, у которых использовалось два 

биохимических маркера – -ХГЧ и РАРР-А (11,1% и 1,9% соответственно). При 

этом частота родившихся детей с тяжёлой формой задержкой роста и 

реализовавшихся ПЭ остается такой же, а эффективность пренатального 

кариотипирования (ЭПК) статистически значимо увеличивается (38,9% против 

21,1%).  

С целью снижения развития ЗРП у беременных группы высокого риска, 

спрогнозированного при проведении комбинированного пренатального скрининга 

1-го триместра беременности, результаты исследования продемонстрировали 

преимущества непрерывного приема ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг в 

период с 12 по 36 неделю беременности. 

Перспективы дальнейшей разработки темы 

Проведенное исследование дает основу для дальнейшей разработки методов, 

улучшающих перинатальные исходы у беременных группы высокого риска 

развития задержки роста плода по результатам комбинированного пренатального 

скрининга 1 триместра беременности. 

Результаты подобных исследований могут быть использованы для 

совершенствования методологии  расчета  риска  ЗРП  в  части  повышения  

чувствительности  и специфичности. 
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ВЫВОДЫ  

 

1. Риск развития ПЭ и ЗРП возрастает у курящих пациенток в 2,5 раза, 

страдающих хронической гипертензией в 5,5 раз, сахарным диабетом 2-го типа в 3 

раза, имеющих в анамнезе ПЭ, рождение маловесного ребенка и после применения 

ВРТ в 4 раза. Дополнительно риск развития ЗРП возрастает в 1,5 раза у 

первобеременных с ИМТ < 18,00 кг/м² и в 3 раза у женщин, имеющих 

антифосфолипидный синдром. 

2. У   пациенток   группы высокого риска развития ПЭ и   ЗРП   беременности 

и родов осложнялось развитием ПЭ (10%), оперативным родоразрешением путем 

операции кесарева сечения (26%). У пациенток группы высокого риска развития 

ЗРП дополнительно диагностировались маловодие (15,4%), задержка роста плода 

(10%), отмечались досрочное родоразрешение (20%), преждевременные роды 

(50%) и антенатальная гибель плода (3,2%). 

3. Назначение и прием ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг с 12 до 36 

недель беременности в подгруппе высокого риска развития ЗРП приводит к 

снижению частоты рождения детей с умеренной формой задержки роста в 2 раза, 

рождения детей с тяжелой формой задержки роста (масса < 3‰) в 5 раз, а в 

подгруппе высокого риска развития ЗРП и ПЭ к снижению частоты развития 

ранней ПЭ в 4,1 раза и рождения детей с тяжелой формой задержи роста в 2,6 раза 

в сравнении с пациентками без профилактического приема препарата.  

4. При проведении РПС включение дополнительного третьего биохимического 

маркера PlGF является нецелесообразным, так как приводит к увеличению групп 

высокого риска развития ЗРП в 1,8 раз, преэклампсии в 1,3 раза, группы рождения 

ребенка с ХА в 1,8 раз в сравнении с группой беременных с использованием 2 

маркеров (РАРР-А и св. единица -ХГЧ). Реализация самого признака – задержки 

роста – оказалась в 1,3 раза выше в группе с двумя биохимическими маркерами (св. 

единица -ХГЧ и РАРР-А), то есть диагностическая ценность метода не повышается. 

 

  

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
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1. Формирование группы риска развития ЗРП целесообразно проводить в 

сроках 11,0–13,6 недель беременности посредством программного 

комбинированного расчета риска, учитывающего следующие факторы: паритет 

беременностей, ИМТ, курения, соматического (хроническая гипертензия, 

сахарный диабет 2-го типа, антифосфолипидный синдром) и акушерского 

(рождение маловесного ребенка, способ зачатия) анамнез, с учетом показателей 

среднего ПИ в маточных артериях и уровня РАРР-А (МоМ) в сыворотке крови. 

2. С целью профилактики развития ЗРП у беременных группы высокого 

риска, показано назначение в непрерывном режиме ацетилсалициловой кислоты в 

дозе 150 мг с 12 до 36 недель беременности.  

3. Включение в расчет риска развития ЗРП при проведении РПС 

дополнительного третьего биохимического маркера плацентарного фактора роста 

(PlGF) нецелесообразно, так как не приводит к повышению диагностической 

ценности метода, но необоснованно увеличивает группу высокого риска развития 

ЗРП, ПЭ, рождения ребенка с ХА. 
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