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Резюме
Синдром задержки развития плода (СЗРП) — это отставание массы плода и его размеров по сравнению с должными по-
казателями для данного срока беременности. Диагностика СЗРП основывается на оценке фетометрических параметров, 
согласно которым предполагаемая масса плода должна быть ниже 5-го перцентиля для данного срока беременности. 
После рождения диагноз ставится, если масса новорожденного ниже 10-го перцентиля для данного срока беременности. 
Данная патология является одной из основных причин перинатальной заболеваемости и смертности.
Выделяют материнские, плацентарные и плодные факторы риска СЗРП. Считается, что основная причина развития 
СЗРП - недостаточное поступление питательных веществ и кислорода к плоду, обусловленное нарушением строения 
и функционирования плаценты.
Многочисленные исследования показывают, что пренатальная диагностика СЗРП статистически значимо снижает частоту 
неблагоприятных перинатальных исходов. Тем не менее, в настоящее время большинство случаев СЗРП остаются не 
диагностированными, т.к. не существует единого протокола, регламентирующего сроки и показания к родоразрешению 
при данной патологии. Учет клинико-анамнестических данных, ряд биохимических маркеров, показатели допплерометрии 
в маточных артериях, артериях пуповины, средней мозговой артерии, церебро-плацентарное отношение (ЦПО) являются 
основными диагностическими критериями синдрома задержки внутриутробного роста плода. 
Ранняя диагностика СЗРП, своевременное родоразрешение, тщательное наблюдение и профилактика постнатальных 
осложнений позволят существенно снизить показатели заболеваемости и смертности новорожденных с синдромом 
задержки внутриутробного роста
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Summary 
Fetal development delay syndrome (FDDS) is a lateness in fetal weight and size gaining comparing to the proper indicators 
for a given gestation period. Diagnosis of FDDS is based on an assessment of fetometric parameters, according to which the 
estimated fetal weight should be below the 5th percentile for a given gestation period. After birth, the diagnosis is made if the 
weight of the newborn is below the 10th percentile for this period of pregnancy. This pathology is one of the main causes of 
perinatal morbidity and mortality.
There are maternal, placental and fetal risk factors for FDDS. It is believed that the main reason for the development of FDDS 
is insufficient supply of nutrients and oxygen to the fetus, due to a violation of the structure and functioning of the placenta.
Numerous studies have shown that prenatal diagnosis of FDDS significantly reduces the frequency of adverse perinatal 
outcomes. However, at present, most cases of FDDS remain undiagnosed, since there is no single Protocol regulating the timing 
and indications for delivery in this pathology. Accounting for clinical and anamnestic data, a number of biochemical markers, 
indicators of dopplerometry in the uterine arteries, umbilical cord arteries, middle cerebral artery, and the Cerebro-placental 
ratio (CPR) are the main diagnostic criteria for intrauterine growth retardation syndrome.
Early diagnosis of FDDS, timely delivery, careful monitoring and prevention of postnatal complications will significantly reduce 
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Введение
На сегодняшний день синдром задержки развития 

плода является второй (после недоношенности) наибо-
лее распространенной причиной перинатальной смерт-
ности [1]. Он диагностируется у 53% недоношенных и 
у 26% доношенных мертворожденных детей. Основным 
осложнением при СЗРП в неонатальном периоде являет-
ся гипотрофия (81,8%); гипоксически-ишемическое по-
ражение ЦНС развивается в 5,4% случаев, дыхательные 
нарушения – в 10,1% случаев, на долю аспирационного 
синдрома приходится 4,8% [2]. Сложность профилакти-
ки данной патологии состоит в том, что этиология, па-
тогенетические механизмы и факторы риска ее развития 
изучены недостаточно. В 8-10% случаев беременностей 
СЗРП развивается на фоне видимого благополучия в от-
сутствие неблагоприятных соматических и социальных 
факторов [3,4].

Как уже было сказано, СЗРП формируется в ре-
зультате недостаточного поступления питательных ве-
ществ и кислорода к плоду. До 16-ой недели беремен-
ности в тканях плода преобладают процессы клеточной 
гиперплазии, с 16-ой по 32-ю – одновременно с гипер-
плазией происходит гипертрофия клеток, после 32-ой 
недели преобладают гипертрофические процессы. В со-
ответствии с этим, выделяют раннюю и позднюю фор-
мы СЗРП.

Ранняя форма СЗРП характеризуется снижением 
относительного количества клеток и проявляется сим-
метричным отставанием параметров фетометрии от 
должных показателей. У таких детей массово-ростовой 
показатель находится в пределах нормы, а параметры 
физического развития - ниже 10-го перцентиля.

Для поздней формы СЗРП типична асимметрия в 
результате более низких темпов клеточной гипертро-
фии, что приводит к относительному уменьшению раз-
меров органов, масса которых возрастает преимуще-
ственно в поздние сроки беременности. Дети с поздней 
формой СЗРП рождаются с низкой массой и нормальны-
ми показателями длины тела и окружности головы, при 
этом массово-ростовой показатель снижен, а масса тела 
- ниже 10-го перцентиля по отношению к длине тела.

Этиология и патогенез
В 80—90% случаев СЗРП возникает вследствие 

плацентарной недостаточности (ПН), причем степень 
тяжести СЗРП коррелирует со степенью ПН. Плацен-
тарная недостаточность сопутствует большинству ос-
ложнений в период беременности. При привычном не-
вынашивании ее частота колеблется от 50 до 77%, при 
экстрагенитальной патологии — 24–45%, при вирусной 
и бактериальной инфекции — 50–60% [5]. К появлению 
плацентарной недостаточности приводят такие факто-

ры, как снижение перфузионного давления в матке и 
изменение реологических свойств крови, первичные на-
рушения имплантации плодного яйца и инвазии трофо-
бласта, инфаркт и отслойка плаценты. [5,6] 

Патофизиологические механизмы ранней и позд-
ней форм СЗРП различны и реализуются в различные 
фазы эмбриогенеза. При раннем развитии фетоплацен-
тарной недостаточности уменьшается количество кле-
ток. Это клинически проявляется симметричным от-
ставанием роста фетометрических параметров. Позднее 
развитие ПН типично для асимметричной формы и ха-
рактеризуется уменьшением размеров клеток. Это при-
водит к изменению размеров органов, которые преиму-
щественно растут в поздние сроки беременности [5,6].

Патогенез ранней СЗРП тесно связан с генетиче-
скими патологиями, аномалиями развития плода и пер-
систирующими инфекционными заболеваниями матери. 
Основная роль отводится энтеровирусам и вирусу гер-
песа [3], цитомегаловирусу и вирусу краснухи [4]. 

Факторы риска
В организме беременной женщины формируется 

уникальная функциональная система «мать-плацента-
плод». Нарушение состояния одного из элементов 
этой системы оказывает непосредственное влияние на 
остальные ее компоненты и ведет к развитию патоло-
гической беременности, одним из проявлений которой 
является задержка внутриутробного роста плода, поэто-
му целесообразно рассматривать факторы риска СЗРП 
отдельно со стороны материнского организма, плода и 
плаценты (Таблица 1).

В настоящее время активно исследуются генети-
ческие предпосылки плацентарной недостаточности и 
обменно-трофической патологии плода не только с ма-
теринской стороны, но и со стороны отца. Richard N., 
Molin A., Coudray N. и др. обнаружили, что инактиви-
рующая мутация GNAS является причиной псевдогипо-
паратиреоидизма типа Ia (PhP–Ia) и псевдопсевдогипо-
паратиреокдизма (PPhP), наследуемых по материнской 
и отцовской линиям соответственно [25]. Результаты 
исследований доказали влияние мутации гена GNAS на 
отцовской аллели на развитие СЗРП, что свидетельству-
ет о регулирующем влиянии гена GNAS на рост и раз-
витие плода.

Дифференциальная диагностика ранней и поздней 
формы СЗРП

Ввиду различий патогенетических механизмов 
подход к диагностике ранней и поздней форм СЗРП не 
одинаков. 

Ранняя форма СЗРП
Диагностика ранней формы СЗРП основывается 

на оценке общего и акушерско-гинекологического анам-
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неза [1], допплерографии маточных артерий и данных 
биохимических анализов скрининга первого триместра 
беременности [28,29].

В первую очередь рассматриваются женщины, в 
акушерском анамнезе которых отмечаются случаи рож-
дения детей с СЗРП. В случае единственных родов, раз-
решившихся рождением младенца с синдромом задерж-
ки роста плода, риск рождения последующего ребенка с 
СЗРП возрастает в два раза [30,31]. 

Во-вторых, спрогнозировать развитие СЗРП позволя-
ют данные биохимических маркеров первого скрининга. 

Gagnon A. и соавт. обнаружили, что у беременных 
с низкими значениями массы новорожденных (не более 
2100 г) наблюдалось снижение уровня альфа-фетопро-
теина (АФП) (> 2,5 мМ или <0,25 мМ), повышение уров-
ня хорионического гонадотропина (ХГЧ) (> 3,0 мМ) и 
ингибина А (≥ 2,0 мМ), а также низкий уровень не-
конъюгированного эстриола (<0,5 мМ) [32]. Morris R.К. 
и соавт. в систематическом мета-анализе выявили, что 
низкое содержание в крови матери протеина плазмы, 
ассоциированного с беременностью (PAPP-A) и измене-
ние уровня хорионического гонадотропина (бета-ХГЧ) 
в первом триместре (<0,4 мес) были связаны с высоким 
риском развития СЗРП и , как следствие, с повышенной 
частотой неблагоприятного исхода беременности [33].

Большую прогностическую ценность для вы-
явления ранней формы СЗРП имеет допплерография 
маточных артерий на 20–24 неделе беременности, ре-
зультаты которой характеризуются недостаточностью 
трофобластной инвазии спиральных артерий миометрия 
матки и снижением маточно-плацентарного кровотока 
при данной форме СЗРП. 

В систематическом обзоре Cnossen J. S. и соавт. 
обобщены результаты 61 исследования [34], в ходе кото-
рых у 41 131 беременной женщины оценивали величину 
различных доплеровских показателей скорости кровото-
ка. Наиболее высокий риск развития СЗРП  определял-
ся у женщин с повышенным индексом пульсативности 
(PI) (> 95-й сантиль) с появлением выемки на диасто-
лической части допплеровского спектра маточной арте-
рии (положительный коэффициент правдоподобия [LR 
+] 9,1, 95% CI 5,0–16,7; отрицательный  коэффициент 
правдоподобия [LR–] 0,89; 95% ДИ 0,85–0,93). 

Эти данные подтверждены и в исследовании Ghi T. 
и соавт., в ходе которого было зафиксировано 60% слу-
чаев  аномальных результатов допплерографии маточных 
артерий у пациенток на 20–22 неделе беременности, где 
PI оставался повышенным даже на 26–28 неделе [35]. 

Таким образом, использование допплерографии 
маточных артерий и выявление изменения уровня сы-
вороточных маркеров крайне важно для раннего обна-
ружения признаков СЗРП. Комплексное исследование 
во втором триместре позволяет прогнозировать ослож-
нения и неблагоприятные исходы беременности, связан-
ные с плацентарной недостаточностью, более эффек-
тивно, чем скрининг первого триместра [36].

Определение состояния венозного протока также 
играет важную роль в диагностике ранней формы СЗРП. 

По мере того, как при СЗРП снижается скорость крово-
тока в венозном протоке вследствие увеличения пред- и 
постнагрузки и повышается конечное диастолическое 
давление, гипоксия плода усиливается. Длительный ре-
троградный кровоток и пульсирующий поток крови в 
пупочной вене свидетельствуют о выраженном наруше-
нии сердечной деятельности плода [37]. Систематиче-
ский обзор 18 обсервационных исследований с участи-
ем 2267 плодов показал, что допплерография венозного 
протока имеет умеренную прогностическую точность 
для прогнозирования СЗРП у плодов высокого риска с 
плацентарной недостаточностью ( LR + 4,21 (95% ДИ 
1,98–8,96) и LR–  0,43 (95% ДИ 0,30–0,61)). Прогноз 
неблагоприятного перинатального исхода при этом со-
ставляет LR + 3,15 (95% ДИ 2,19–4,54) и LR– 0,49 (95% 
ДИ 0,40–0,59) [38].

Недавно проведенное рандомизированное иссле-
дование TRUFFLE включало 503 женщины, которые 
были случайным образом распределены на 3 группы 
[39].  Его результаты показали, что изменение кровотока 
в венозном протоке является наиболее информативным 
для определения высокого риска антенатальной гибели 
плода при ранней форме СЗРП. Bilardo C.M. подчер-
кивает важность результатов кардиотокографического 
исследования при оценке состояния плода [40].  При-
веденные данные свидетельствуют о том, что благопри-
ятные перинатальные исходы при ранней форме СЗРП 
достигаются при комплексном обследовании беремен-
ной: допплерометрии венозного протока и компьютери-
зированной кардиотокографии (КТГ). При ухудшении 
показателей обоих исследований требуется незамедли-
тельное родоразрешение [41,42].

Поздняя форма СЗРП
Диагностика поздней формы СЗРП при проведении 

ультразвукового скрининга третьего триместра на сроке 
беременности более 32 недель основывается на оценке 
расчетной массы и окружности живота плода. Также позд-
няя форма СЗРП сопровождается ухудшением кровото-
ка в артерии пуповины, которое выражается в снижении 
диастолического кровотока, увеличении диастолического 
кровотока в средней мозговой артерии и, соответственно, 
в изменении церебро-плацентарного отношения.  

Ультразвуковая диагностика СЗРП включает изме-
рение нескольких размеров тела плода: бипариетально-
го размера (БПР), длины бедра (ДБ), окружности живота 
(ОЖ), расчетной массы плода (РМП), определяемой на 
основании данных измерения БПР, ДБ и ОЖ. Для по-
становки диагноза СЗРП применяются перцентильные 
кривые. Универсальным правилом для постановки диа-
гноза СЗРП является отклонение тех или иных фетоме-
трических параметров (в зависимости от формы СЗРП) 
менее 10-го перцентиля. Соблюдение этого простого 
правила дает возможность легко сопоставить результа-
ты различных исследований, получить адекватные ста-
тистические данные, избежать грубых диагностических 
ошибок и уменьшить число ложноположительных диа-
гнозов [43].

Допплерография пупочной артерии играет важную 
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роль в диагностике поздней формы СЗРП.  Система-
тический обзор 104 исследований показал, что резуль-
таты допплерографии пупочной артерии позволяют 
спрогнозировать ухудшение состояния здоровья пло-
да / новорожденного с объединенным LR + 3,41 (95% 
ДИ 2,68–4,34) и LR– 0,55 (95% ДИ 0,48 –0,62) [44]. В 
другом мета-анализе, который включал в себя 10 225 

плодов и рассматривал необходимость допплерографии 
пупочной артерии при ведении беременности с высоким 
риском СЗРП, было доказано, что грамотный анализ ре-
зультатов допплерографии позволяет снизить перина-
тальную смертность с 1,7% до 1,2% [45]. 

Допплерография средней мозговой артерии (PI 
<5-й центиль) имеет умеренную прогностическую цен-

Таблица 1. Факторы риска CЗРП
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Таблица 2. Диагностические критерии ранней и поздней форм СЗРП

ность для выявления СЗРП и обычно используется для 
определения предположительной даты родов. Расшире-
ние сосудов мозга плода является проявлением увеличе-
ния диастолического кровотока, признаком «щадящего 
мозг» эффекта хронической гипоксии и приводит к сни-
жению допплерографических показателей средней моз-
говой артерии (СМА), таких как PI. Систематический 
обзор 31 обсервационного исследования с участием 
3337 плодов показал, что результаты допплерографии 
СМА позволяют точно спрогнозировать неблагоприят-
ный перинатальный исход (LR + 2,79, 95% CI 1,10–1,67; 
LR– 0,56, 95% CI 0,43–0,72) [46].

Ультразвуковая допплерометрическая оценка це-
ребро-плацентарного отношения дополняет результаты 
допплерометрии артерии пуповины при определении 
неблагоприятного перинатального исхода. При этом 
данный метод имеет более высокую прогностическую 
значимость при определении совокупного неблагопри-
ятного исхода, чем допплерометрия артерии пуповины.

Заключение 
Таким образом, при обнаружении ранней формы 

СЗРП необходимо проводить исследование кровотока 

артерии пуповины, оценку гемодинамики венозного 
протока и кардиотокографию, а при обнаружении позд-
ней СЗРП  – исследование кровотока в артерии пупо-
вины, маточной артерии и средней мозговой артерии с 
расчётом церебро-плацентарного отношения. Для пра-
вильной постановки диагноза следует ориентироваться 
на определённые диагностические критерии каждой из 
форм СЗРП (Таблица 2).

Точная диагностика ранней и поздней форм СЗРП 
помогает выработать рациональную акушерскую такти-
ку, снижает потенциальные риски для матери и плода 
и улучшает перинатальные исходы, поскольку именно 
форма внутриутробной задержки роста плода определя-
ет тактику ведения беременности ввиду различия пато-
генетических механизмов, лежащих в основе развития 
каждой из этих форм. ■
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