
Том 13 № 4/2022Vol.

ISSN: 2219-8075



Научный журнал

Медицинский вестник Юга России
Учредитель и издатель — ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России

Издается с 2010 г. Издание выходит ежеквартально

Т. 13 № 4 2022
(октябрь — декабрь)

Адрес редакции и издателя:
344022, Ростов-на-Дону, пер. Нахичеванский, 29
E-mail: rostgmu-journal@rambler.ru 
Тел. +79286116608

Цена свободная.
Подписной индекс 43783 в каталоге «Пресса России».

Отпечатано: ИП Ютишев А. С.
344004, Ростов-на-Дону, Рабочая пл., 25,  
тел. (863) 263-05-56

Дата выхода в свет: 27.12.2022 Заказ № 
Тираж 100. 

Зарегистрирован Федеральной службой по надзору в сфере связи, информационных технологий и массовых коммуникаций 
(Роскомнадзор) ПИ № ФС 77 — 76526 от 2 августа 2019 г.

©ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России, 2022

Все права защищены. Ни одна часть этого издания не может быть преобразована в электронный вид либо воспроизведена 
любым способом без предварительного согласования с издателем.
Журнал рекомендован ВАК Министерства образования и науки РФ для опубликования основных результатов на со-
искание учёной степени доктора и кандидата медицинских наук по специальностям: 3.1.14 — Акушерство и гинеколо-
гия, 3.1.19 — Эндокринология, 3.1.18 — Внутренние болезни, 3.1.20 — Кардиология, 3.1.21 — Педиатрия; 3.1.22 — Инфек-
ционные болезни; 3.2.2 — Эпидемиология; 3.2.4 — Медицина труда. Все статьи публикуются бесплатно.
Материалы представленных статей рецензируются согласно требованиям к публикациям, регламентированным ВАК.

Главный редактор 
Д. м. н., проф. Шлык С. В. (Ростов-на-Дону, Россия)

Заместители главного редактора:
Д. м. н., проф. Волкова Н. И. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д. м. н., проф. Набока Ю. Л. (Ростов-на-Дону, Россия)

Члены редакционной коллегии:
Д.м.н., проф. Аль-Шукри С.Х. (Санкт-Петербург, Россия)
Д.м.н., доц. Андреева И.И. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., Беловолова Р.А. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Бельцевич Д.Г. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Винников Д.В. (Алматы, Казахстан)
Д.м.н., проф. Горблянский Ю.Ю. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Гринева Е.Н. (Санкт-Петербург, Россия)
Д.б.н., доц. Дженкова Е.А. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Дроботя Н.В. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Зотов П.Б. (Тюмень, Россия)
Д.м.н., доц. Карташев В.В. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Кира Е.Ф. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Коган М.И. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.б.н., проф. Кузьмина Л.П. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Латышева Т.В. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Лебеденко А.А. (Ростов-на-Дону, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Матвеев В.Б. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Миндлина А.Я. (Москва, Россия)
К.м.н. Носков А.К. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., доц. Пампура А.Н. (Москва, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Петунина Н.А. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Прокопенко Л.В. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Пшеничная Н.Ю. (Москва, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Румянцев С.А. (Москва,  ,Россия)
Д.м.н., проф. Рымашевский А.Н. (Ростов-на-Дону, Россия)

Д.м.н., Сиволап Ю.П. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Сизякина Л.П. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., доц. Солдаткин В.А. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Терещенко С.Н. (Москва, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Трошина Е.А. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Шатохин Ю.В. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Шестопалов Н.В. (Москва, Россия)
MD, Prof. Herbert Pfister. (Cologne, Germany)

Редакционный совет:
Д.м.н., проф. Аметов А.С. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Бойцов С.А. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Брико Н.И. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Вёрткин А.Л. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Караулов А.В. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Кит О.И. (Ростов-на-Дону, Россия)
Д.м.н., проф. Крупицкий Е.М. (Санкт-Петербург, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Лоран О.Б. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Мартынов А.И. (Москва, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Радзинский В.Е. (Москва, Россия)
Академик РАН, д.м.н., проф. Румянцев А.Г. (Москва, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Фадеев В.В. (Москва, Россия)
Д.м.н., проф. Фельдблюм И.В. (Пермь, Россия)
Член-корр. РАН, д.м.н., проф. Фомин В.В. (Москва, Россия)
MD, Prof. Metreveli D. (Tbilisi, Georgia).
MD, Prof. Ieva Ruža (Riga, Latvia)

Технический редактор
Соколова А. В.  
 
Ответственный секретарь
Богданова Д. П. 



Scientific journal

Medical Herald of the South of Russia
Founder, Publisher — Rostov State Medical University

The journal has been published since 2010. Publication Frequency: Quarterly

Vol. 13 № 4 2022
(October – December)

Postal address:
29, Nakhichevansky Lane, Rostov-on-Don 344022 Russia
E-mail: rostgmu-journal@rambler.ru
Tel. + 79286116608

Registration certificate ПИ № ФС 77 — 76526 from 2 august 2019. Issued by the Federal Supervision Agency for Information 
Technologies and Communication (Roscomnadzor) 

The journal is included in the list of periodicals recommended by the Higher Attestation Commission of the Russian Federation (VAK RF) 
for the publication of the main scientific results of thesis for the degree of Candidate and Doctor of Sciences 

Editor-in-chief 
Sergey V. Shlyk, Dr. Sci. (Medicine), Professor — Rector of The Rostov 
State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Deputy Chief Editor:
Natalya I. Volkova, Dr. Sci. (Medicine), Prof., Rostov-on-Don, Russia
Yulia L. Naboka, Dr. Sci. (Medicine), Prof., Rostov-on-Don, Russia

Editorial Office:
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Al-Shukri S. H. (St. Petersburg, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Associated Prof. Andreeva I.I. (Rostov-on-Don, 
Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Beltsevich D. G. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Vinnikov D.V. (Almaty, KZ)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Grineva E. N. (St. Petersburg, Russia) 
Dr. Sci. (Bio.), Associated Prof. Dzhenkova E.A. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Zotov P. B. (Tumen, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Associated Prof. Kartashev V.V. (Rostov-on-Don, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Kogan M. I. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Biol.), Professor, Kuzmina L. P. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Latysheva T. V. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Lebedenko A. A. (Rostov-on-Don, Russia) 
Corresponding Member of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Matveev V. B. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Mindlina A.Y. (Moscow, Russia) 
Cand. Sci. (Medicine) Noskov A.K. (Rostov-on-Don, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Associated Prof. Pampura A.N. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Prokopenko L. V. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Pshenichnaya N. Yu. (Moscow, Russia)
Corresponding Member of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Rumyantsev S. A. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Rymashevskiy A.N (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Sivolap Yu P. (Moscow, Russia)

Dr. Sci. (Medicine), Prof. Sizyakina L. P. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Associated Prof.Soldatkin V. A. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Tereshenko S. N. (Moscow, Russia)
Corresponding Member of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Troshina E. A. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Shatokhin Y. V. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Shestopalov N. V. (Moscow, Russia)
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Herbert Pfister. (Cologne, Germany) 

Consulting Editors:
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Ametov A. S. (Moscow, Russia) 
Academician of RAS, Dr. Sci. (Medicine), Prof. Boytsov S. A. (Moscow, Russia) 
Academician of RAS, Prof. Briko N. I. (Moscow, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Karaulov A.V. (Moscow, Russia)
Academician of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Kit O. I. (Rostov-on-Don, Russia) 
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Krupitsky E.M. (St. Peterburg, Russia)
Academician of RAS, Dr. Sci. (Medicine), Prof. Loran O. B. (Moscow, Russia) 
Academician of RAS, Dr. Sci. (Medicine), Prof. Martynov A.I. (Moscow, Russia)
Academician of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Rumyantsev A. G. (Moscow, Russia)
Corresponding member of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Prof. Fadeev V. V. (Moscow, Russia)
Corresponding member of RAS, Dr. Sci. (Medicine),  
Dr. Sci. (Medicine), Prof. Feldblium I.V. (Perm, Russia) 
MD, Prof. Metreveli D. (Tbilisi, Georgia).
MD, Prof. Ieva Ruža (Riga, Latvia)

Technical editor
Anastasia V. Sokolova 
 
Executive Secretary
Dina P. Bogdanova



88

С.Б. Бережанская, М.Х. Абдурагимова
ГипокСичеСки-ишеМичеСкое порАжение ГоловноГо МозГА плодА  
и новорождённоГо при нАрушенияХ ГеМодинАМики в СиСтеМе  
«МАть-плАцентА-плод»

Педиатрия
3.1.21

© С.Б. Бережанская, М.Х. Абдурагимова, 2022

оригинальная статья
удк: 618.33:616-053.3:616.831-005.4:618.36-005
https://doi.org/10.21886/2219-8075-2022-13-4-88-99

Гипоксически-ишемическое поражение головного мозга плода  
и новорождённого при нарушениях гемодинамики в системе  

«мать-плацента-плод»
С.Б. Бережанская, М.Х. Абдурагимова

Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Россия
Автор, ответственный за переписку: Марина Худавердиевна Абдурагимова, marishka_m90@mail.ru

Аннотация. Цель: выявить зависимость степени тяжести церебральных нарушений у новорождённых и детей пер-
вого года жизни от показателей кровотока в маточно-плацентарном комплексе. Материалы и методы: обследованы 
184 доношенных новорождённых с рождения до одного года жизни. основная группа — дети с церебральной ишемией 
II и III степени тяжести и её последствиями (II группа, n=78; III группа, n=42). I группа — новорождённые без призна-
ков поражения цнС, у 14 из них к концу неонатального периода   манифестировала неврологическая симптоматика 
(после месяца I группа n=50, II группа n=92). всем детям проводилось общеклиническое обследование, оценка невро-
логического статуса, ультразвуковое исследование головного мозга, транкраниальная допплерография церебральных 
сосудов, электроэнцефалография. проводился анализ материнской документации для выявления показателей гемоди-
намики в системе «мать-плацента-плод» в сроках 12–13, 20–21, 28–32 и 36–40 недель гестации. Результаты: определе-
ны особенности маточного и плодового кровотока в динамике гестации у матерей обследуемых групп детей. показаны 
взаимосвязи между значениями Pi AUD, AUS и AUM во втором и третьем триместрах беременности в разных груп-
пах. выявлена зависимость между нарушениями маточно-плацентарной гемодинамики и тяжестью церебральной па-
тологии. разработан «способ антенатального прогнозирования тяжести церебральных нарушений у новорождённых». 
Выводы: полученные результаты позволяют уже антенатально прогнозировать риск развития гипоксически-ишеми-
ческого поражения центральной нервной системы у новорождённых, используя показатели гемодинамики в системе 
«мать-плацента-плод» в сроке 36 недель гестации.

Ключевые слова: головной мозг, плод, новорождённый, гипоксически-ишемическое поражение головного мозга, на-
рушение маточно-плацентарной гемодинамики, фето-плацентарный кровоток.
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Hypoxic-ischemic brain damage of the fetus and newborn with 
hemodynamic disorders in the “mother-placenta-fetus” system 

S.B. Berezhanskaya, M.К. Abduragimova

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia
Corresponding author: Marina K. Abduragimova, marishka_m90@mail.ru 

Abstract. Objective: to identify the dependence of the severity of cerebral disorders in newborns and children of the first year 
of life on the indicators of blood flow in the utero-placental complex. Materials and methods: a total of 184 full-term newborns 
were examined in the period from birth to one year of life. The main group included children with cerebral ischemia of II and 
III severity and its consequences (group II, n=78; group III, n=42). Group I included newborns without signs of central nervous 
system damage, 14 of them had neurological symptoms by the end of the neonatal period (after a month, group I n =50, group 
II n =92). All children underwent general clinical examination, assessment of neurological status, ultrasound examination of 
the brain, transcranial dopplerography of cerebral vessels, electroencephalography. Maternal medical records were analyzed to 
identify hemodynamic parameters in the «mother-placenta-fetus» system at 12-13, 20-21, 28-32, and 36-40 weeks of gestation. 
Results: The features of uterine and fetal blood flow in the dynamics of gestation in mothers of the examined groups of children 
were determined. The associations between the values of Pi AUD, AUS, and AUM in the second and third trimesters of pregnancy 
in different groups were shown. The relationship between disorders of uteroplacental hemodynamics and the severity of cerebral 
pathology was revealed. A «method of antenatal prediction of the severity of cerebral disorders in newborns» was proposed. 

Медицинский вестник Юга России
2022; 13(4):88-99
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Conclusions: The obtained results make it possible to predict the risk of hypoxic-ischemic damage to the central nervous system 
in newborns antenatally using hemodynamic parameters in the mother-placenta-fetus system at 36 weeks of gestation.

Keywords: brain, fetus, newborn, hypoxic-ischemic brain damage, violation of uteroplacental hemodynamics, fetoplacental 
blood flow.
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Введение
проблема гипоксически-ишемического пораже-

ния центральной нервной системы (Гип цнС) у 
новорождённых не теряет своей актуальности, посколь-
ку ежегодно эта патология затрагивает около одно-
го миллиона младенцев по всему миру, ассоциируясь с 
длительными когнитивными, нейросенсорными и дви-
гательными дефектами [1, 2].  Согласно статистике Ми-
нистерства здравоохранения россии, в период с 2000 г. 
отмечается более чем двукратный рост энцефалопатии 
новорождённых, при этом перинатальная гипоксия яв-
ляется доминирующим фактором формирования пато-
логии [3, 4]. 

однозначно в этиопатогенезе гипоксически-ишемиче-
ских церебральных нарушений признаны антенатальные 
события, начиная с измененной иммунно-эндокринной 
адаптации матери на беременность, инвазии клеток тро-
фобласта и  начальных этапов формирования плаценты, 
признанной временным, но незаменимым для продолже-
ния гестации органом, даже самым значимым органом в 
жизни человека [5, 6, 7]. 

интерес к плаценте повышался по мере накаплива-
ющихся знаний, открывающих новые проблемы и тре-
бующих новых, более сложных ответов и решений.  
последнее обусловлено полифункциональностью пла-
центы и развитием на фоне гипоксии изменений с вы-
делением гемодинамических нарушений, приводящих к 
мальперфузия сосудов матери и плода, нейроиммунных 
взаимодействий и неинфекционного воспаления, недо-
статочности защитных функций плаценты и ряда дру-
гих, создающих для плода условия пролонгированного 
стресса, хронической гипоксии, недостаточного пита-
ния и газообмена, что замедляет рост самой плаценты 
и развитие  плода. 

Большинство исследователей указывает на то, что ос-
новным фактором хронической антенатальной гипоксии 
плода является плацентарная недостаточность [8, 9, 10]. 
она обусловлена патоморфологическими изменениями 
в материнской и/или плодовой части плаценты. именно 
они отражаются на показателях гемодинамики маточно-
плацентарно-плодового комплекса, которые на началь-
ных этапах нивелируются за счёт активации компенса-
торных механизмов защиты. в то же время возникающие 
вслед за ними и/или параллельно нарушения иных функ-
циональных возможностей плаценты усугубляют сте-
пень выраженности плацентарной недостаточности и 
снижают возможности защиты и компенсации послед-
ствий негативных факторов, к которым особую чувстви-
тельность проявляет головной мозг [6, 7, 11]. 

Цель исследования — выявить зависимость степени 
тяжести церебральных нарушений у новорожденных и 

детей первого года жизни от показателей кровотока в ма-
точно-плацентарном комплексе.

Материалы и методы
проведено клиническое обсервационное (наблюда-

тельное), аналитическое, комбинированное исследова-
ние, часть — по типу продольного, часть — по типу «слу-
чай-контроль». исследование было одобрено этическим 
комитетом ростовского государственного медицинско-
го университета, проведено в соответствии с междуна-
родными стандартами Guideline for Good clinical Practice 
(GcP).

в обследование включены 184 доношенных 
новорождённых, родившихся в родильном доме и нахо-
дившихся на обследовании и лечении в отделениях пато-
логии новорождённых и педиатрических отделениях №1 
и №2 научно-исследовательского института акушерства 
и педиатрии в 2018–2021 гг. основную группу составили  
дети с церебральной ишемией II и III степени тяжести и 
её последствиями (II группа, n=78; III группа, n=42), кото-
рые соответствовали следующим критериям: а)  наличие 
антенатальных факторов риска гипоксически-ишемиче-
ского поражения цнС (возраст и состояние здоровья ма-
терей, отягощенный акушерско-гинекологический анам-
нез, осложнённое течение настоящей беременности и 
родов); б) состояние ребенка при рождении (оценка по 
шкале Апгар ≤ 7, психомоторный статус  в баллах по шка-
ле л.т. журбе и е.в. Мастюковой ≤ 23 в раннем неона-
тальном периоде [12]).

критериями исключения являлись следующие: дети из 
двоен, с врождёнными пороками развития, наследствен-
ной патологией, внутриутробными инфекциями, гемо-
литической болезнью новорождённых, родившихся от 
женщин с вероятностью нарушений в системе гемостаза, 
с повторными случаями невынашивания в анамнезе, от 
женщин с анемией 2–3 степени до- и во время беремен-
ности, сахарным диабетом I и II типов, ожирением II и III 
степени, дети, которым проводили переливание крови.

контрольная группа включала 64 доношенных 
новорождённых без признаков поражения цнС (I груп-
па) в раннем неонатальном периоде. у 14 детей этой 
группы к концу неонатального периода   манифестиро-
вала неврологическая симптоматика, в связи с чем они 
вошли во II группу, увеличив число детей до 92. таким 
образом, количество детей в I группе после месяца соста-
вило 50 человек. 

всем детям проводилось общеклиническое обследо-
вание, включавшее общий анализ крови, мочи, биохи-
мический анализ крови, проведение электрокардиогра-
фии и эхокардиографии, ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости, в том числе функциональное 
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состояние желчевыводящей системы, почек, осмотр 
окулиста.  

оценка неврологического статуса в раннем и позд-
нем неонатальном периоде, в 3, 6 и 12 месяцев жизни, 
проводилась синдромологически, тяжесть течения за-
болевания определялась в соответствии с «классифи-
кацией перинатальных поражений нервной системы у 
новорождённых» и их последствий [13] и критериями тя-
жести по Ю.и. Барашневу [14]. 

для выявления и оценки тяжести поражения голов-
ного мозга использовались методы визуализации — уль-
тразвуковое исследование головного мозга через боль-
шой родничок (на аппарате Siemens Acusonantares (USA) 
с помощью PH4-1 фазированного мультичастотного сек-
торного датчика с диапазоном частот 1–9 МГц и VIVID 
3PrO (USA) секторальными датчиками с диапазоном 
частот 7,5 МГц (для новорождённых и детей до 3 мес.) и 
5 МГц (от 3 мес. и старше)), по показаниям — компью-
терная и магнитно-резонансная томография церебраль-
ных структур. исследование церебрального кровотока 
проводилось методом ультразвуковой допплерографии 
(на аппаратах «Aloka-SSD-1400» (япония) методом ду-
плексного сканирования через большой родничок ми-
кроконвексным датчиком 5 МГц; «Multi-Doprt2 версия 
Dwl2.55a» (Dwl elektronishe Systeme GmbH, Германия) 
методом спектральной транскраниальной допплерогра-
фии через акустическое «височное окно» датчиком им-
пульсного режима с частотой 2 МГц). Электроэнцефа-
лографическое исследование проводилось на аппарате 
электроэнцефалограф-анализатор ЭЭГА21/26 «Энцефа-
лан-131-03» (нпкФ «Медиком-Мтд», г. таганрог)), по по-
казаниям — компьютерное ЭЭГ-видеомониторирование.

С целью определения наиболее значимых антенаталь-
ных предикторов гипоксически-ишемического пораже-
ния головного мозга плода и новорождённого в группах 
обследованных детей проводился анализ материнской 
документации для выявления показателей гемодинами-
ки в системе «мать-плацента-плод», полученных в рам-
ках акушерского мониторинга в сроках 12–13, 20–21, 28–
32 и 36–40 недель гестации. 

комплексное эхографичекое обследование беремен-
ным в B-режиме и допплерографию (цветное допплеров-
ское картирование, импульсно-волновая допплероме-
трия) маточных, пуповинных артерий и среднемозговой 
артерии, проводили конвексным и объёмным датчи-
ками с частотой 2–6мГц, 3,5–5,0мГц на приборе Voluson 
e8expert (Ge System, СшА). 

Статистический анализ проводился с использовани-
ем пакетов прикладных программ MSexcel 2019 (разра-
ботчик Microsoft, СшА), Statistica версии 12.5, (разработ-
чик — IBM, СшА), SPSS27.001. количественные данные 
описаны с помощью медианы (Me), нижнего и верхнего 
квартилей (Q1;Q3), поскольку не подчинялись нормаль-
ному закону распределения. категориальные данные 
описывались с указанием абсолютных значений и про-
центных долей.

для сравнения межгрупповых различий использова-
ли непараметрический критерий краскела-уоллиса для 
независимых выборок. проводился непараметрический 
корреляционный анализ с использованием критерия 
Спирмена (r). различия считались статистически значи-
мыми при р<0,05.

Результаты
в I группу вошли здоровые новорождённые, родив-

шиеся у здоровых женщин без осложнений периода 
гестации и родов с оценкой по шкале Апгар 8–9 бал-
лов, имевшие на протяжении периода наблюдения (до 
1 года жизни) нормативную оценку количественным 
методом по шкале л.т. журбе и е.в. Мастюковой 27–
29 баллов. 

обследуемые дети II и III клинических групп родились, 
как правило, у женщин с отягощённым акушерско-гине-
кологическим анамнезом, осложнённым течением бере-
менности и родов. в структуре патологии беременности 
частыми осложнениями явились угроза прерывания и 
невынашивания во II и III триместрах, артериальная ги-
пертензия, компенсированная фетоплацентарная недо-
статочность, преждевременное созревание плаценты, на-
рушение маточно-плацентарной гемодинамики в 28–32 

таблица/ Table 1
Оценка новорождённых по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах жизни

(Ме [Q1;Q3])
Assessment of newborns on the Apgar scale at 1 and 5 minutes of life

(Me [Q1;Q3])

оценка в  
баллах
Score in
points

Группы детей
Groups of children

I группа, n=64
Group I, n=64

II группа, n=78
Group II, n=78

III группа, n=42
Group III, n=42

1’ 5’ 1’ 5’ 1’ 5’

Ме (Q1;Q3) 8
[7;8]

9
[8;9]

7
[6;8]

8
[7;8]

5
[3;6]

6
[5;6]

Примечание: при анализе показателей определяются значимые различия между I и II, I и III,  II и III группами на 1-й 
и 5-й минутах (р=0,002 на 1-й мин между I и II группами, в остальных случаях р=0,0001).

Note: when analyzing the indicators, significant differences are determined between groups I and II, I and III, II and III at the 1st 
and 5th minutes (p=0.002 at the 1st minute between groups I and II, in other cases p= 0.0001).
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таблица/ Table 2
Проявления церебральных нарушений в возрасте одного года у детей со среднетяжёлым и тяжёлым поражением 

Manifestations of cerebral disorders at the age of one year in children with moderate to severe lesions

неврологические проявления
Neurological manifestations

II группа, n=92 
Group II, n=92

III группа, n=42
Group III, n=42

отсутствие неврологической симптоматики
Absence of neurological symptoms 14 (15,2%) -

Синдром минимальной мозговой дисфункции
Minimal brain dysfunction syndrome 26 (28,3%) 8 (19,0%)

задержка предречевого развития 
Delayed pre-speech development 24 (26,1%) 25 (59,5%)

расстройство автономной нервной системы
Disorder of the autonomic nervous system 31 (33,7%) 27 (64,3%)

Гиперактивность и гипервозбудимость
Hyperactivity and hyperexcitability 20 (21,8%) 16 (38,1%)

Синдром гемоликвородинамических нарушений
Syndrome of hemolyquorodynamic disorders 24 (26,1%) 18 (42,9%)

нарушения моторного развития
Motor development disorders 38 (41,3%) 31 (73,8%)

темповая задержка моторного развития
Tempo delay of motor development 28 (30,4%) 17 (40,5%)

детский церебральный паралич:
Cerebral palsy:
- спастический тетрапарез
- spastic tetraparesis

1(1,1%) 4 (9,5%)

- гемипарез
- hemiparesis 2 (2,2%) 3 (7,1%)

- спастическая диплегия
- spastic diplegia - 1 (2,4%)

- атонически-астатическая форма
- atonic-astatic form - 2 (4,8%)

Симптоматическая эпилепсия 
Symptomatic epilepsy - 6 (14,3%)

психомоторное развитие в баллах*
Psychomotor development in points*

23
[21;24,5]

16
[13;18]

Примечание: * — количественные оценки психомоторного развития по 30-балльной шкале (журба л.Б., Мастюко-
ва е.А., 1981). 

Note: * — quantitative assessments of psychomotor development on a 30-point scale (Zhurba l.B., Mastyukova e.A., 1981).

и 36–40 недель,  по данным допплерометрии, что вполне 
закономерно повлекло за собой развитие перинатальной 
гипоксии средней и тяжелой степени тяжести.

Большинство детей II группы (60,3%) родилось с оцен-
кой 6–8 баллов по шкале Апгар, причем показатель к 5-й 
минуте достигал значений, характерных для здоровых 
новорождённых (7–8 баллов), что в отдельных наблюде-
ниях не соответствовало тяжести развившейся в после-
дующем неврологической симптоматики; 33,3% детей ро-
дилось в среднетяжёлом состоянии (лёгкой асфиксии), а 
21,8% — в состоянии умеренной асфиксии. в III группе 
уже на 1-й минуте состояние превалирующего большин-
ства оценивалось как тяжелое (64,9%), причем каждый 
пятый из них родился в крайне тяжёлом состоянии (12% 

от общего число в группе), как правило сохранявшемся к 
5й минуте (табл. 1). 

отмечены значительные групповые отличия в струк-
туре неврологических нарушений в первые недели жиз-
ни. по мере возрастания степени тяжести Гип цнС 
симптомы угнетения безусловно-рефлекторной деятель-
ности, нарушения мышечного тонуса характеризовались 
большей выраженностью и стабильностью. в раннем не-
онатальном периоде у обследованных III группы чаще ди-
агностировались синдром угнетения и судорожный син-
дром по сравнению с таковыми во II группе (33,3;40,5% 
и 9,0;28,6%) как проявления более выраженного пора-
жения. в то же время синдром возбуждения по часто-
те превалировал в группе среднетяжёлых более, чем в 2 
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таблица/ Table 3
Показатели допплерометрии маточно- и фето-плацентарного комплекса на разных сроках гестации (Mе [Q1;Q3])

 Indicators of dopplerometry of the uterine and fetoplacental complex at different gestation periods (Mе [Q1;Q3])

Гестационный
срок

Gestational age

Группы
Groups

Pi AUD Pi AUS Pi AUM Pi AcM

12–13 недель
12–13 weeks

I 1,65
[1,49;1,85]

1,75
[1,21;1,78] - -

II 1,72
[1,60;1,82]

1,88
[1,41;1,88] - -

III 1,84
[1,36;1,88]

1,97
[1,46;2,06] - -

р 0,435 0,450

20–21 недель
20–21 weeks

I 1,21
[0,85;1,49]

1,37
[0,77;1,71]

1,25
[0,93;1,35]

1,43
[1,36;1,58]

II 1,46
[0,95;1,69]

1,57
[0,79;1,87]

1,44
[1,13;1,53]

1,63
[1,35;1,73]

III 1,66
[0,71;1,89]

1,62
[0,81;1,87]

1,53
[1,05;1,67]

1,63
[1,26;1,89]

р 0,173 0,770 0,182 0,231

28–32 недель
28–32 weeks

I 0,54
[0,48;0,7]

0,64
[0,55;0,82]

0,93
[0,70;1,07]

1,87
[1,55;2,07]

II 0,70
[0,52;0,8]

0,77
[0,58;1,06]

1,03
[0,66;1,14]

1,87
[1,71;2,11]

III 0,72
[0,65;0,93]

0,86
[0,63;1,13]

1,18
[0,60;1,22]

1,91
[1,72;2,35]

р 0,095 0,059 0,758 0,955

36–40 недель
36–40 weeks

I 0,56
[0,50;0,64]

0,60
[0,49;0,76]

0,90
[0,85;0,98]

1,75
[1,56;1,82]

II 0,68
[0,59;0,87]

0,70
[0,5;0,87]

0,90
[0,78;1,05]

1,78
[1,65;1,9]

III
0,72

[0,65;0,92]
рI=0,003

0,84
[0,5;0,9]
рI=0,02

1,10
[0,90;1,13]

1,88
[1,71;2,08]

р 0,001 0,009 0,082 0,056

Примечание: Pi — пульсационный индекс; AUD — правая маточная артерия; AUS — левая маточная артерия; AUM 
— пуповинная артерия; AcM — средняя мозговая артерия; р — уровень значимости различий (сравнение с помощью 
критерия Фишера (двустороннее)); рI — статистически значимые различия по сравнению с I группой.

Note: Pi — pulsation index; AUD — right uterine artery; AUS — left uterine artery; AUM — umbilical artery; ACM — middle 
cerebral artery; p — significance level of differences; p — comparison using the Fisher criterion (bilateral); pI — statistically significant 
differences compared to group I.

раза (44,9;19,0%). при этом у большинства детей, пере-
нёсших Гип цнС средней степени тяжести наблюдалось 
снижение степени выраженности симптоматики, сопро-
вождавшееся формированием с высокой частотой сим-
птомов мышечной гипотонии (42,3%) или гипертонуса 
(44,9%), пирамидной недостаточности (56,4%), вегето-
висцеральных нарушений (69,2%) в неонатальном пери-
оде. в группе детей с тяжёлым поражением головного 
мозга чаще отмечались симптомы мышечной гипото-
нии (81,0%) и пирамидной недостаточности (76,2%) на 

фоне сохраняющегося синдрома угнетения в течение 2–3 
недель.

у 69,2% и 71,4% детей II и III групп соответственно 
диагностировали синдром вегето-висцеральных дис-
функций, который ассоциировался с множеством по-
лиморфных симптомов, в первую очередь со стороны 
кожных покровов: выраженный красный или белый дер-
мографизм, «мраморный» рисунок, переорбитальный 
или периоральный цианоз, акроцианоз, гипергидроз 
общий, ладоней и стоп. Функциональные нарушения 
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желудочно-кишечного тракта проявлялись в виде дис-
кинезий по гипомоторному или гипермоторному типу, 
спазма или излишнего расслабления сфинктеров пище-
варительной системы, что приводило к нарушению мо-
торики желудочно-кишечного тракта, частым срыги-
ваниям, неустойчивому стулу. к вегето-висцеральным 
нарушениям относили также эпизоды учащения дыха-
ния до 55–60 в минуту, тахи- или брадикардии, расстрой-
ства терморегуляции в виде неинфекционного суб- или 
фебрилитета.

катамнестическое наблюдение выявило, что у 15,2% 
детей II группы к одному году полностью регрессировала 
неврологическая симптоматика. Сохранявшиеся клини-
ческие проявления концу первого года жизни трансфор-
мировались в большей частоте случаев в синдром ми-
нимальной мозговой дисфункции, который встречался 
почти у каждого третьего пациента, чаще сочетаясь с рас-
стройством автономной нервной системы (33,7%), син-
дромом гиперактивности и гипервозбудимости (21,8%). 

Синдром минимальной мозговой дисфункции резиду-
ально-органического генеза в III группе регистрировал-
ся к году лишь у 19,0% детей, причём значительно чаще 
сочетаясь с задержкой предречевого и стато-моторного 
развития, синдромом гиперактивности и гипервозбуди-
мости, гемоликвородинамических нарушений, расстрой-
ством автономной нервной системы в разных сочетаниях.

С нарастанием тяжести поражения увеличивалась ча-
стота тяжёлых форм моторного развития, с формирова-
нием, к 1–1,5 годам различных форм детского церебраль-
ного паралича (спастический тетрапарез (1 и 4 ребенка 
соответственно), гемипарез (2 и 3), только в III груп-
пе — спастическая диплегия у одного ребенка и у двоих 
— атонически-астатическая форма). Симптоматическая 
эпилепсия, парциальные пароксизмы с последующей 
генерализацией, дебютировала на первом году жизни у 
14,3% детей III группы и чаще сочеталась со спастиче-
ским тетрапарезом (9,5%) (таб. 2). 

общепризнанное мнение о сохраняющейся частоте 
перинатальных гипоксически-ишемических поражений 
головного мозга у плода и новорождённого, выявлен-
ные в настоящем исследовании высокий процент тяже-
лых церебральных нарушений и их последствий, в том 
числе инвалидизирующего характера, в ряде случаев не-
соответствие тяжести поражения относительно «благо-
приятному» течению беременности и родов определили 
целесообразность углубленного изучения нарушений ге-
модинамики в системе «мать-плацента-плод»  как одно-
го из значимых антенатальных предикторов Гип цнС. 

при анализе показателей кровотока в сосудах маточ-
но-плацентарно-плодового комплекса (табл. 3) обна-
ружено, что у матерей I клинической группы динамика 
показателей маточного и плодового кровотока соответ-
ствовали данным нормативных процентильных таблиц 
(Медведев М.в., 1996-2016). 

определено, что показатели Pi маточных сосудов в 
первом триместре более чем в половину (на 66,1 и 65,7% 
по AUD и AUS соответственно) превышали значения пе-
ред родами. регистрировалась асимметрия показателей 
справа и слева: значения Pi AUD в подавляющем боль-
шинстве случаев были ниже, чем в левой. 

у матерей детей с гипоксически-ишемическим пора-
жением головного мозга средней степени тяжести дина-
мика показателей гемодинамики на разных сроках геста-
ции имела свои особенности. во-первых, начиная уже с 
первого триместра беременности показатели маточно-
го кровотока были выше, чем у матерей I группы. во-
вторых, наблюдалась симметрия в численных значениях 
кровотока справа и слева.

определено, что показатели допплерометрии у мате-
рей III группы, как и во II, свидетельствуют о повышении 
средних значений по сравнению с нормой. установлены 
статистически значимые различия скоростей кровото-
ка по правой (AUD) и левой (AUS) маточным артериям в 
36–40 недель в сравнении с контролем (р=0,003; р=0,02). у 
каждой шестой женщины регистрировалась симметрия 

таблица / Table 4
Нарушение маточно-плацентарной гемодинамики по данным допплерометрии в 28–32 недели  

у матерей обследованных групп 
Violation of uteroplacental hemodynamics according to Dopplerometry at 28–32 weeks in mothers of the examined groups

локализация 
нарушений
Localization of violations

I группа, n=64
Group I, n=64

II группа, n=78
Group II, n=78

III группа, n=42
Group III, n=42

абс.
abs. % абс.

abs. % абс.
abs. %

AUD, AUS 3 4,7 23 29,5 16 38,1
AUD, AUS, AUM - - 11 14,1 7 16,7
AUM - - 3 3,8 3 7,1
Без нарушений
Without violations 61 95,3 41 52,6 16 38,1

Примечание: % даны по отношению к количеству матерей в группе обследованных детей; AUD, AUS — правая и ле-
вая маточные артерии; AUM — пуповинные артерии.

Note: % are given in relation to the number of mothers in the group of examined children; AUD, AUS — right and left uterine 
arteries; AUM — umbilical arteries.
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показателей по AUD и AUS, причем значения были выше 
на 15–20%, чем в группе контроля. в то же время у каж-
дой пятой женщины, хоть и сохранялась асимметрия Pi 
AUD и AUS, определялось значимое повышение значе-
ний Pi AUS на стороне расположения плаценты.

при анализе индивидуальных показателей Pi AUM и 
AcM во II и III группах перед родами выявлено значимое 
превышение Pi AUM по сравнению с нормативными зна-
чениями (у 12,8% и 14,3% соответственно), хотя медианы 
значений фето-плацентарного кровотока укладывались в 
референсные интервалы. в то же время противополож-
ная динамика Pi AcM перед родами регистрировалась у 
10,2 и 11,9%, соответственно.

Сопоставляя числовые значения изучаемых показа-
телей, мы выделили количество и структуру нарушений 
маточно-плацентарной гемодинамики (нМпГ) с целью 
определения часто встречающихся локализаций.

во втором триместре беременности установлена высо-
кая выявления нМпГ в II и III группах (47,4% и 61,9%) и 
единичных ситуаций в группе здоровых (4,7%) (табл. 4). 

в структуре нарушений гемодинамики во II и III груп-
пах преобладали изменения со стороны маточных арте-
рий (29,5% и 38,1%), однако в обеих группах регистри-
ровалось достаточно большое число случаев изменений 
только в одной маточной артерии (15,4 из 29,5%; 16,7 из 
38,1%). чаще изменение кровотока происходило в AUS 
(10,3 против 5,1% во II группе; 11,9 против 4,8% в III груп-
пе), что можно объяснить анатомическими особенностя-
ми во время беременности (декстропозицией увеличен-
ной матки), что приводит к изменению угла отхождения 
маточной артерии и повышению резистентности в ней 
[15]. 

Анализируя общую частоту выявления гемодинами-
ческих нарушений у матерей обследованного континген-
та детей, следует обратить внимание, что на сроке в 28–32 
недели в III группе чаще определялись нМпГ, статисти-
чески значимо отличаясь от группы здоровых (р=0,017).

Гемодинамические изменения в 36–40 недель во II и III 
группах выявлялись практически у каждой второй жен-
щины (41,0% и 42,9%), значительно выше относительно 
группы здоровых (р=0,007 для каждой из групп). разде-
ление нМпГ по локализации изменений представлено в 
табл. 5.

при допплерографии во время беременности у 6 жен-
щин I группы определяли некритичные нМпГ, причем у 
4,7% изменения коснулись одной из маточных артерий, а 
у 3,1% — обеих, среди которых в одном случае было со-
четание нарушений маточно- и плодово-плацентарно-
го кровотока. условно здоровые дети, рождённые от ма-
терей с такими осложнениями, были отнесены в группу 
угрожаемых.

во II группе также чаще регистрировались наруше-
ния со стороны маточно-плацентарного комплекса, ко-
торые выявлялись у каждой пятой женщины. Более того, 
сочетанные изменения в артериях матки и пуповины 
отмечались у 11,9%. изолированное увеличение Pi AUM 
выявлялось у 5,1 % женщин, что преимущественно опре-
делялось патологией самой пуповины.

 в III группе у половины женщин выявлены наруше-
ния маточно-плацентарной гемодинамики, причем на-
рушения маточно-плацентарного кровотока отмечались 
почти у каждой третьей. изолированно по одной из ма-
точных артерий изменения констатировали у 11,9% жен-
щин с преимущественным поражением левой артерии, 
по обоим маточным артериям — у 16,7%. Сочетанное на-
рушение маточно- и плодово-плацентарного кровотока, 
не достигающего критических значений, выявлено лишь 
в 9,5% случаев, а изолированное повышение скорости в 
пуповинных артериях определялось у 4,7% женщин. 

очевидно, что фетальная гемодинамика как интегра-
тивный показатель состояния плода зависит от взаимо-
отношения многих факторов, часть из которых может 
быть неизвестна на сегодняшний день. Мы проанализи-
ровали показатели Pi AUM в III триместре беременности 

таблица / Table 5
Нарушение маточно-плацентарной гемодинамики по данным допплерометрии в 36–40 недель у беременных 

обследованных групп детей 
Violation of uteroplacental hemodynamics according to Dopplerometry at 36–40 weeks in mothers of the examined groups

локализация 
нарушений
Localization of violations

I группа, n=64
Group I, n=64

II группа, n=78
Group II, n=78

III группа, n=42
Group III, n=42

абс.
abs. % абс.

abs. % абс.
abs. %

AUD, AUS 5 7,8 19 24,4 12 28,6
AUD, AUS, AUM 1 1,6 9 11,5 4 9,5
AUM - - 4 5,1 2 4,7
Без нарушений
Without violations 58 90,6 46 59,0 24 57,1

Примечание: % даны по отношению к количеству матерей в группе обследованных детей; AUD, AUS — правая и ле-
вая маточные артерии; AUM — пуповинные артерии.

Note: % are given in relation to the number of mothers in the group of examined children; AUD, AUS — right and left uterine 
arteries; AUM — umbilical arteries. 
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Рисунок 1. Взаимосвязь Pi AUD, AUS и AUM в 28–32 (А) и 36–40 (Б) недель гестации у матерей I группы
Figure 1. Relationship of Pi AUD, AUX and AUX at 28–32 (A) and 36–40 (B) weeks of gestation in group I mothers

Рисунок 2. Взаимосвязь Pi AUD, AUS и AUM в 28–32 (А) и 36–40 (Б) недель гестации у матерей II группы
Figure 2. Relationship of Pi AUD, AUX and AUX at 28–32 (A) and 36–40 (B) weeks of gestation in group II mothers

Рисунок 3. Взаимосвязь Pi AUD, AUS и AUM в сроке 28–32 (А) и 36–40 (Б) недель гестации у матерей III группы
Figure 3. Relationship of Pi AUD, AUX and AUX at 28–32 (A) and 36–40 (B) weeks of gestation in group III mothers
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и перед родами в зависимости от параметров PiAUD и 
AUS (рис. 1–3).

на рис. 1 продемонстрированы оптимальные значе-
ния Pi AUM (0,7–1,07) на большей площади, что связа-
но с нормативными показателями маточно-плацентар-
ного кровотока у матерей данной группы. карты линий 
уровня меняют свою форму в динамике беременности, 
что связано со снижением Pi AUD и AUS к моменту ро-
дов для увеличения кровотока и снижения пСС матки, 
перераспределения общего маточного кровотока в поль-
зу нисходящей ветви маточной артерии, ответственной 
за кровоснабжение шейки матки [16]. 

в группе детей со среднетяжёлым поражением цнС 
чётко прослеживается закономерность влияния гемоди-
намики в системе маточных артерий на плод (рис. 2 А, Б). 
важно отметить, что повышенной кровоток в пупочных 
артериях отмечался при запредельно высоких и низких 
скоростях по AUD и AUS, причём отклонение одного из 
параметров в ту или иную сторону влекло за собой по-
вышение Pi AUM, что отражает важность адекватной ге-
модинамики в обоих маточных сосудах. проекция трех-
мерного пространства на плоскость в сроке 36–40 недель 
отражает преимущественное влияние AUD, что обуслов-
лено различиями диаметра правых и левых маточных ар-
терий и вен и артериоматочного индекса правой и левой 
половин матки в пользу сосудов справа. вероятно, мор-
фологическая асимметрия сосудистого русла матки свя-
зана с развитием органа из парных Мюллеровых прото-
ков [17]. 

Аналогичные тенденции во взаимосвязи Pi AUD, AUS 
и AUM отмечены и в III группе. в целом, на разных сро-
ках гестации отмечался «узкий» коридор нормальной 
скорости кровотока по AUM с подавляющим влиянием 
AUD (рис. 3 А, Б). 

примечательно, что повышенная скорость кровотока 
по AUM зарегистрирована практически на всей площади 
проекции, поскольку числовые значения анализируемых 
показателей в группе тяж`лых превышали таковые в I и 
II группах.

Обсуждение
для выявления предикторов, позволяющих уже ан-

тенатально диагностировать и прогнозировать разви-
тие Гип цнС у новорождённого, проведён ретроспек-
тивный анализ материнской документации с акцентом 
на фетоплацентарные сосудистые нарушения в динами-
ке гестации  матерей 184 доношенных новорождённых. 

в группе здоровых показатели маточного и плодового 
кровотока имели характерные закономерные динамиче-
ские особенности. они отражали постепенное снижение 
кривых скоростей кровотока по AUD и AUS в динами-
ке беременности, обусловленное снижением суммарного 
периферического сосудистого сопротивления в резерв-
ных капиллярах материнской части плаценты. 

Асимметрия Pi AUD и AUS с преимущественным по-
вышением пульсационного индекса в левой маточной ар-
терии определялась превалированием у подавляющего 
большинства беременных правостороннего и амбилате-
рального расположения плаценты [18, 19]. 

Снижение показателей Pi AUM в динамике физио-
логической беременности отражало процесс адаптации 

плаценты к росту плода, что в третьем триместре осу-
ществляется неуклонным снижением сопротивления 
кровеносных сосудов для обеспечения значительно уве-
личивающейся у плода потребности в кислороде,

при анализе допплерометрических показателей у де-
тей с тяжёлым и среднетяжёлым поражением установ-
лены повышенные значения Pi в сосудах маточно-фе-
то-плацентарного комплекса, причём с нарастанием 
тяжести состояния медианы Pi AUD, AUS, AUМ и АСМ 
также увеличивались с расширением межквартильного 
размаха. установлены статистически значимые межгруп-
повые различия Pi AUD и AUS в 36-40 недель в группе тя-
жёлых церебральных нарушений в сравнении с контро-
лем (р=0,003; р=0,02).           

предполагалась вероятность влияния, а следователь-
но, и зависимость от ряда факторов показателей маточ-
но- и фето-плацентарной гемодинамики, что в итоге 
определяло связи между изучаемыми параметрами, что 
чётко видно на трехмерных изображениях. карты линий 
уровня регистрируют чёткую зависимость между значе-
ниями Pi AUD, AUS и AUM во втором и третьем триме-
страх беременности, а также отражают влияние интен-
сивности кровотока в маточных артериях на фетальный 
кровоток с подавляющим влиянием AUD (рис. 1-3)

наряду с запредельно высокими значениями Pi AUM 
и AcM во II и III группах перед родами выявлены низкие 
значения Pi AcM у 10,2 и 11,9% женщин, соответственно, 
что свидетельствовало о тяжёлых нарушениях плодово-
го кровотока, требующих экстренного родоразрешения.

важно обратить внимание, что у 21,4% матерей III 
клинической группы во втором и третьем триместре 
регистрировались эпизоды нулевого и ретроградного 
кровотока, свидетельствующие о выраженном вазоспаз-
ме мелких сосудов материнской и плодовой части пла-
центы, обусловливающем существенный рост суммарно-
го периферического сосудистого сопротивления.

при проведении корреляционного анализа с исполь-
зованием критерия Спирмена определены достоверные 
(р<0,05) прямые и обратные корреляционные связи сред-
ней и слабой силы между показателями Pi AUD, AUS, 
AUM, AcM в 36–40 недель гестации, а также с Pi АСМ 
при рождении. вышеуказанное вполне закономерно, по-
скольку гемодинамика, как интегративный показатель, 
отражает функциональное состояние фетоплацентарно-
го комплекса, четко не определяя этиологию патологиче-
ского процесса. 

Стоит обратить внимание на прямые связи средней 
силы между показателями кровотока в группе тяжёлых 
детей: между  значениями Pi AUD в 36–40 недель и АСМ 
в том же сроке и при рождении (r=0,37, р<0,05 и r=0,42, 
р<0,05 соответственно), между значениями Pi AUM и 
АСМ в 36–40 недель (r=0,39, р<0,05), между Pi АСМ в 36–
40 недель и при рождении (r=0,35, р<0,05).

Глубокая значимость допплерометрических пока-
зателей при оценке функциональной системы «мать-
плацента-плод» подтверждается результатами мно-
гофакторного анализа «деревья классификации», 
позволившего разработать «способ антенатального 
прогнозирования тяжести церебральных нарушений у 
новорождённых» в зависимости от соответствующих 
значений показателей гемодинамики. Максимальную 

Медицинский вестник Юга России
2022; 13(4):88-99



97

S.B. Berezhanskaya, M.к. Abduragimova
HyPOxIc-IScHeMIc BrAIn DAMAGe Of tHe fetUS AnD newBOrn  

wItH HeMODynAMIc DISOrDerS In tHe “MOtHer-PlAcentA-fetUS” SySteM

Pediatrics
3.1.21

важность в принятии решения разделения обследуемых 
групп по степени тяжести уже на 36-й неделе беременно-
сти имеет значение Pi в AUD (100,0%), что вполне зако-
номерно. роль показателей кровотока по AUS и AcM как 
модельных факторов для предсказания вероятности ги-
поксически-ишемического поражения мозга у обследу-
емого контингента детей снижены как минимум вдвое 
(49,1; 40,2%). выделенные с помощью метода системы 
неравенств позволяют прогнозировать гипоксически-
ишемическое поражение головного мозга уже внутриу-
тробно на сроке 36 недель с высокой степенью чувстви-
тельности 92,0% и специфичности 90,5%.

Выводы:
1. Стойкие нарушения церебральной гемодинамики 

у плода значимо коррелировали с изменениями показа-
телей кровотока в маточно-плацентарно-плодовом ком-
плексе, начиная с ранних этапов беременности. наиболее 
выраженные связи отмечались при повышении кривых 
скоростей кровотока в правой маточной артерии.

2. Анализ особенностей кровотока в системе «мать-
плацента-плод» в зависимости от состояния детей при 
рождении и в динамике первого года жизни позволяет 
установить наиболее значимые показатели гемодинами-
ки. новорождённые от матерей со стойкими наруше-
ниями маточно-плацентарной гемодинамики, а при не-
стойких изменениях — с повышенными значениями Pi 
AUD и АСМ, подвергаются высокому риску развития 
гипоксически-ишемического поражения центральной 

нервной системы среднетяжёлой и тяжёлой степени 
тяжести.

3. выявленные изменения гемодинамики в сро-
ке 36 недель беременности свидетельствуют о гипок-
сии плаценты и ишемических церебральных наруше-
ниях плода, которые сохраняются и/или нарастают при 
рождении ребенка, в связи с чем с помощью многофак-
торного анализа разработан «способ антенатального 
прогнозирования тяжести церебральных нарушений у 
новорождённых», основанный на сопоставлении показа-
телей пульсационных индексов в маточных, пуповинной 
и среднемозговой артериях, что позволит характеризо-
вать характер и объем церебральной патологии в неона-
тальном периоде. 

Гипоксия плода возникает и нарастает вследствие про-
грессирующего ухудшения гемодинамики фето-плацен-
тарного комплекса, сопровождающегося снижением пе-
реноса кислорода и питательных веществ через плаценту, 
приводит к декомпенсированной гипоксии и ацидозу и 
зависит от тяжести плацентарной недостаточности. 

Эти гемодинамические изменения начинаются уже 
с момента имплантации трофобласта и влекут за собой 
глубокие прогрессирующие изменения на клеточном 
уровне, нарушения межклеточных взаимодействий, что 
обусловливает формирование церебральной патологии 
разной степени тяжести с возможностью пролонгирова-
ния в тяжёлое постнатальное поражение головного мозга 
с полиморфными клиническими проявлениями.
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