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Резюме. Проведено проспективное исследование беременности высокого риска. В алгоритм пренатальной 
диагностики включены показатели гемодинамики маточного и плодового кровотока, эхокардиография плода 
(2D и 3D) в сопоставлении с морфологическими показателями последа и клиническими исходами беременности. 
Показано, что при развитии плацентарных нарушений, которые выявляются при функциональных (нарушения 
материнской, плацентарной и плодовой гемодинамики) и морфологических исследованиях (последа), развива-
ются признаки кардиоплацентарной недостаточности со снижением показателей фракции выброса, фракции 
укорочения, минутного объема крови и другие, которые могут быть выявлены при исследовании во время бе-
ременности.
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Summary. A prospective study in pregnant women of high risk is conducted. The hemodynamic parameters 
of uterine and fetal blood flow are included into algorithm of prenatal diagnosis, fetal echocardiography (2D and 
3D) in comparison with the morphological indices of placenta and clinical pregnancy outcomes. It is shown that 
development of placental abnormalities, detected in functional (disorders of maternal, placental and fetal hemody-
namics) and morphological studies (secundines), symptoms of cardio-placental insufficiency with indices decrease 
in ejection fraction, fractional-shortening, cardiac output etc., which can be identified in a study during pregnancy.
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ВВЕДЕНИЕ
На фоне изменений экологической ситуации 

в мире и возрастания уровня соматической и иммун-
ной патологии, а также при ухудшении состоянии 
здоровья беременных, несмотря на современные до-
стижения в акушерстве и перинатологии, отмечена 
постоянная тенденция к увеличению числа врожден-
ных заболеваний у детей, детерминированных мор-
фофункциональными нарушениями в фетоплацентар-
ной системе [1; 2]. 

Снижение уровня перинатальной и постнаталь-
ной заболеваемости и смертности во всех странах 
мира призвана решить перинатальная медицина. 
В современных исследованиях при использовании 

высокотехнологичных методов предпринята попытка 
доказательства развития внутриутробного програм-
мирования патологии человека с ранних сроков бе-
ременности на фоне плацентарной недостаточности 
в период, когда у плода происходит развитие органов, 
тканей и экстраэмбриональных структур [2; 3].

Формирование патологии сердца происходит со-
гласно закону Геккеля, который гласит: «онтогенез по-
вторяет филогенез», т.е. чем ниже уровень развития, 
тем грубее изменения в результате воздействия пато-
логических факторов. Было отмечено, что если инфек-
ция воздействует на плод в первые 4 недели беремен-
ности, патологические изменения органов и систем 
плода наблюдаются в 90% случаев; в сроки от 4 до 8 
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недель – в 50% и после 8 недель гестации до 12 недель 
беременности в среднем в25% случаев [4].

Функционирование сердечно-сосудистой систе-
мы плода – чрезвычайно сложный механизм, обеспе-
чивающий нормальное развитие ребенка до и после 
рождения [5]. Регуляция фетальной гемодинамики 
осуществляется посредством трех физиологических 
шунтов: венозного синуса или протока (ВПр), открыто-
го артериального протока (ОАП) и открытого овально-
го окна (ООО) [6–8].

ВПр представляет собой узкую вену, которая яв-
ляется прямой коммуникацией между веной пупо-
вины и центральной венозной системой. ВПр играет 
центральную роль в венозном возврате, направляя до 
60% крови из пупочной вены непосредственно к серд-
цу. В норме ВПр находится в частично сокращенном 
состоянии. При гипоксии или повышенной постна-
грузкеВПрдилятируется, что позволяет увеличить 
объем шунтирования в обход печеночной перфузии. 
Это приводит к удвоению кислородного насыщения 
крови в нижней полой вене и повышенному снабже-
нию кислородом миокарда и головного мозга [8; 9].

По данным П.Б. Цывьян [7], нарушения в ВПр воз-
никают на фоне снижения перфузии плаценты при раз-
витии плацентарных нарушений, при которой проис-
ходит изменение оксигенации крови, оттекающей от 
плаценты, и спазм сосудов, отводящих кровь к печени, 
что увеличивает через него поток крови, направляю-
щейся через нижнюю полую вену, овальное отверстие 
межпредсердной перегородки и левый желудочек 
плода на снабжение жизненно важных органов – серд-
ца и головного мозга. Длительно существующая цен-
трализация кровообращения не может не отразиться 
на сократительной способности миокарда. Несмотря 
на устойчивость миокарда к гипоксии и способность 
использовать лактат в качестве энергетического суб-
страта, в конце концов, сократительная способность 
сердца снижается, что выражается в невозможности 
сердца справиться с венозным возвратом крови, воз-
растании системного венозного давления и появлении 
специфических пульсаций в нижней полой вене и ВПр. 
По данным ряда авторов A.A. Baschatи др. [10] счита-
ется, что основную роль в развитии патологии сердца 
плода играет увеличение постнагрузки для правого 
желудочка и уменьшение ее для левого желудочка. 
Дополнительным фактором риска в условиях сначала 
пероксидации, а затем и гипоксии является нарушение 
проведения нервного импульса и механизмов автома-
тизма водителя ритма сердечных сокращений. Извест-
но, что при нарушении функционирования пейсмекер-
ских клеток, наступают аритмия и фибрилляция сердца 
с возможностью внезапной его остановки [11].

Ультразвуковая картина острой левожелудочко-
вой недостаточности проявляется дилатацией поло-
сти левого желудочка и левого предсердия, уменьше-
нием степени укорочения переднезаднего размера 
левого желудочка в систолу, уменьшением величины 
ударного объема сердца, а также уменьшением макси-
мальной скорости кровотока в аорте [5; 12]. 

Развитие облитерационной ангиопатии стволовых 
ворсин хориона с редукцией капиллярного русла, по 
мнению Б.И. Глуховца и др. [12], являются определяю-
щими в развитии полноценности функционирования 
гемодинамической функции сердца плода и приводят 
к формированию у него сначала централизации кро-
вотока, а в последующем гипоксии, снижению сокра-

тительной активности миокарда, развитию вегетатив-
ной дисфункции, признаков легочной гипертензии 
и хронической сердечной недостаточности. 

Существует мнение, что при формировании пла-
центарных нарушений до определенного момента ар-
териальная гипертензия плода является адаптацион-
ной реакцией, направленной на увеличение перфузии 
сосудов ворсин плаценты и его выживание. Только 
при прогрессировании процессов дезадаптации име-
ет место развитие кардиомиопатии и недостаточности 
сердечной деятельности плода [5; 7].

Учитывая, что изучению функциональной патоло-
гии сердечно-сосудистой системы у плода в перина-
тальном периоде посвящены единичные работы, по-
иск и внедрение скрининговых методов диагностики 
кардиоплацентарной недостаточности (КПН) позволят 
выявить ранние маркеры данной патологии, улучшить 
состояние здоровья новорожденных и снизить пока-
затели перинатальной и младенческой смертности.

ЦЕЛЬ

Совершенствование антенатальной диагности-
ки КПН на основе изучения эхокардиографии при 
использовании высокотехнологичных методов пре-
натальной диагностики при беременности высокого 
риска.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено проспективное исследование течения 
беременности и ее исходов для матери, плода и но-
ворожденного у женщин высокой группы риска пато-
логии с проведением пренатальной диагностики па-
раметров сердца плода при эхографии (ЭхоКГ) и доп-
плер-ЭхоКГ в сопоставлении с данными морфологиче-
ского исследования последа. В связи с этим по резуль-
татам обследования при завершении беременности 
были выделены группы исследования: контрольную 
группу (1) составили пациентки с нормально протека-
ющей беременностью (40 человек), основную группу 
(I) – женщины с беременностью, осложненной пла-
центарной недостаточностью без признаков сердеч-
ной недостаточности у плода (39 человек), основную 
группу (II) – пациентки с осложненным течением бере-
менности и признаками сердечной недостаточности 
у плода (22 человека).

Проведена оценка клинического течения бере-
менности и ее исходы для матери и новорожденного. 
Оценка детей при рождении проведена по общепри-
нятым методикам. 

Эхографию осуществляли с помощью ультраз-
вуковых систем фирм «VolusonExpert 730» (США), 
«VolusonE-8» (США), с использованием эндокавиталь-
ного (трансвагинального) конвексного датчика 8,0 МГц 
и трансабдоминального датчика 1,8–5,0 МГц в сроки 
11–12, 16, 20 и 30 недель беременности.

Морфологическое изучение плаценты проведено 
стандартными методиками в формалиновой фиксации, 
спиртовой проводке и формалиновой заливке с изго-
товлением срезов толщиной 6–8 мкм. Изготовленные 
срезы окрашивались гематоксилином и эозином. 

Статистическая обработка данных выполнена с по-
мощью пакета компьютерных программ MicrosoftExcel 
2007 и «Statistica 6,0» для Windows. В качестве пара-
метров распределения в описании данных исполь-
зованы значения медианы, 25-й и 75-й процентили. 
Статистический анализ для независимых групп прове-
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ден с помощью параметрического (Стьюдента) и непа-
раметрического U-критерия Манн – Уитни (U), также 
статистическая значимость различий между процент-
ными долями двух выборок оценивалась по значению 
критерия углового распределения Фишера (φ). Анализ 
корреляционных связей переменных проведен по 
методу Спирмена. Критический уровень значимости 
принимали меньше или равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст пациенток, длительность прожи-
вания на Севере, начало менструальной функции, на-
чало половой жизни в группах исследования не имели 
статистически значимых различий (р>0,05). Первобе-
ременных было 35,00 %; 28,20% и 50,00% (p2–3<0,05) 
женщин. Срочные роды в анамнезе имели 40,00%; 
53,85% и 36,36% (p>0,05) беременных. При анализе 
акушерского анамнеза выявлено, что перинатальные 
потери имели 4,55% женщин, рождение маловесных 
детей – 9,09% пациенток, преэклампсию (ПЭ) тяжелой 
степени – 13,64% женщин основной (II) группы иссле-
дования (p>0,05).

Частота и структура экстрагенитальных заболева-
ний (ЭГЗ) во время беременности были также сопо-
ставимы во всех группах и составили 87,50 %; 84,62% 
и 95,25% случаев соответственно (p>0,05). В основной 
(II) группе отмечено статистически значимое увели-
чение частоты анемии II–III степени – 86,36% случаев 
(p<0,01;φ1=3,827;p<0,05; φ2=2,181), в 2,1 раза чаще по 
сравнению с группой контроля (р< 0,01), и в 1,4 раза 
чаще, чем в основной группе (I) (р<0,05).

Частота воспалительных заболеваний почек 
и ЛОР-органов были высокими, занимали второе и тре-
тье место в основной (II) группе, в 36,36% и 27,27% слу-
чаев соответственно, но статистической значимости 
между группами по данным нозологиям выявлено не 
было (p>0,05).

Во время беременности частота воспалитель-
ных заболеваний влагалища и цервикального канала 
была высокой во всех группах исследования – 80,00%; 

79,49% и 90,91% случаев соответственно. Беремен-
ность осложнилась угрозой прерывания в 1-м триме-
стре беременности у 27,50%; 17,95% и 27,27% женщин, 
угрозой преждевременных родов – у 10,00%; 10,26% 
и 4,55% беременных соответственно, токсикозом пер-
вой половины беременности – в 7,5%; 17,95% и 4,55% 
случаев соответственно (p>0,05). Угрозу прерывания 
беременности во 2-м триместре чаще диагностирова-
ли у пациенток основной (II) группы научного иссле-
дования – у 45,45% женщин, которая имела статисти-
ческую значимость в сравнении с группой контроля – 
22,5% (p<0,05;φ=1,851). 

Частота преэклампсии (ПЭ) преобладала в группе 
женщин с беременностью, осложненной плацентар-
ной недостаточностью без признаков сердечной не-
достаточности у плода (I), и составила 45,0% случаев 
(p<0,05;φ3=2,221). В данной группе чаще встречалась 
ПЭ умеренная – 42,50% случаев (p<0,05;φ3= 2,031), 
но выявлено и ПЭ средней степени тяжести (2,50%). 
Основная группа (I) имела сопоставимые значения 
с контрольной группой – 43,59%, однако в данной 
группе ПЭ средней степени тяжести составила 7,69% 
(p<0,05;φ3=2,108). В основной (II) группе наблюда-
лась только ПЭ умеренная – в 18,18% и была стати-
стически значима в сравнении с основной группой (I) 
(p<0,05;φ3=2,105).

В группах женщин с беременностью, осложнен-
ной плацентарной недостаточностью без призна-
ков (I) и с признаками сердечной недостаточности 
у плода, (II) выявлены признаки ФПН и СЗРП – в 46,15% 
и 50,00%, 15,38% и 13,64% случаев соответственно 
(p>0,05). В контрольной группе частота ФПН соста-
вила 5,00% (p<0,01;φ2=4,634; φ3= 4,219), СЗРП – 2,50% 
(p<0,05;φ2=2,171; φ3=1,654), что связано с целенаправ-
ленным отбором случаев в группы исследования.

Роды срочные (табл. 1) в контрольной группе со-
ставили 100,00% (p<0,01;φ3=2,328). В основной (II) 
группе исследования преждевременные роды вы-
явлены в 13,64% случаев, со статистически значимы-
ми отличиями с контрольной и основной (I) группой 
(p<0,01;φ1=2,877; φ3=2,864).

Таблица 1

Исходы беременности и родов у пациенток с ПН и КПН, % (абс.)

Контрольнаягруппа (1)  
n=40

Основнаягруппа (I)  
n=39

Основнаягруппа (II)  
n=21

Роды срочные 100,00 (40)**3 97,44 (38) 86,36 (19)
Роды преждевременные 0,00(0) 0,00 (0) 13,64 (3) **2–3

Роды запоздалые 0,00 (0) 2,56 (1) 0,00 (0)
Кровотечение в раннем  
п/периоде 2,5 (1) 2,56 (1) 0,00 (0)

ПОНРП 0,00 (0) 2,56 (1) 0,00 (0)
Роды оперативные 25,0 (10) 23,08 (9) 13,64 (3)
Антенатальная гибель 
плода 0,00 (0) 0,00 (0) 4,55 (1)

Аномалии родовой дея-
тельности 20,0 (8) 23,08 (9) 36,36 (8)

ПИОВ 22,5 (9) 23,08 (9) 27,27 (6)

Примечание:φ ** p< 0,01; контрольная группа (1) по сравнению к основной группе (II)3; φ **p< 0,01; основная 
группа (II) по сравнению к контрольной (1)1 и основной группе (I)2.
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Осложнения у новорожденных (табл. 2) были 
выявлены в (I) и (II) группах исследования в виде ги-
поксически-ишемических поражений ЦНС – в 12,82% 
и 13,64% случаев, мекониальной аспирации – в 5,13% 
и 4,55% случаев, инфекции кожи и слизистых в 5,13% 
и 4,55% случаев соответственно (p>0,05), респиратор-
ного дистресс синдрома 4,55% (во II группе). Асфик-
сия новорожденного легкой степени преобладала 
в основной (II) группе исследования 31,82%. Асфиксия 
средней степени тяжести наблюдалась в основных 
группах исследования: в группе (I) – 5,13% и группе 
(II) – 9,09%. Асфиксия тяжелой степени присутствовала 
только в основной группе (I) – 2,56% (p>0,05). В груп-
пе контроля данных осложнений у новорожденных 
не было. Гипотрофия плода I степени преобладала 
в основной группе (I) 17,95% и имела статистическую 
значимость с группой контроля 2,5% (p<0,01;φ=2,477). 
Гипотрофия плода III степени была только в основной 
(II) группе, составила 13,64% случаев и имела стати-
стическую значимость с группой контроля и основ-
ной (I) группой (p<0,01;φ1=2,850;φ2=2,837). Таким об-
разом в основной группе (II) были зарегистрированы 
ПН в 10 раз (р< 0,01) и СЗРП в 5,4 раза (р<0,05) чаще 
по сравнению с контрольной группой. В связи с этим 
был закономерен перевод новорожденных в отделе-
ние ОРИТН в основной (II) у 31,82% новорожденных 
(p<0,01;φ1=3,319), что в 12,7 раз чаще, чем в контроль-
ной группе.

Состояние маточно-плацентарного кровотока 
и его влияние на развитие сердца плода. При изу-
чении маточного кровотока в 11–12 недель беремен-
ности были выявлены статистически значимые отли-
чия показателей гемодинамики в спиральных артери-
ях (СпА) с повышением индекса резистентности (ИР) 
в основной II группе исследования: 0,38 (0,32–0,41) 
и 0,46 (0,43–0,51) соответственно (р<0,01), что означа-
ло ухудшение маточного кровотока с ранних сроков 
беременности в основной группе (II). В 16 недель бе-
ременности кровоток в СпА также был повышен во II 
основной группе – ИР составил 0,39 (0,34–0,41) и 0,45 

(0,42–0,48) (р1–3<0,01) соответственно. В 20 и 30 недель 
беременности в СпА сохранялись гемодинамиче-
ские нарушения – ИР 0,38 (0,31–0,41) и 0,44 (0,41–0,48) 
(р1–3<0,01) и 0,38 (0,33–0,41) и 0,42 (0,32–0,48) соответ-
ственно (р1–3<0,01). Выявленные нарушения указывали 
на то, что при перестройке СпА как в первую, так и во 
вторую волну инвазии трофобласта формировались 
патологические изменения ангиогенеза, характерные 
для первичной плацентарной недостаточности.

При изучении показателей гемодинамики ВПр мы 
измеряли максимальную скорость кровотока (МСК) 
в желудочковую систолу (S), раннюю желудочковую 
диастолу (Е), минимальную скорость кровотока в те-
чение предсердного сокращения (А). Статистические 
различия были выявлены при изучении минимальной 
скорости кровотока в течение предсердного сокраще-
ния (А). В группах исследования данный показатель 
составил 6,76; 7,22 и 5,47 см/сек соответственно. При 
этом выявлена статистическая значимость показателя 
между основной группой (II) исследования (p<0,05;U2 
=0,044) и группой контроля (p<0,01;U2=0,01). В 30 не-
дель в венозном протоке наблюдались изменения по-
казателей конечной скорости кровотока (КСК) (период 
сокращения предсердий (пик А)) в основных группах 
(I) и (II). Показатель КСК составил 20,50; 13,58 и 18,89 см/
сек. соответственно. В основной группе (I) была выяв-
лена самая низкая скорость кровотока в предсердную 
систолу, что отличалось от соответствующего показа-
теля в группе контроля (p<0,01;U=0,001). В результате 
изменения углонезависимого показателя в основной 
группе (I) также выявлены статистически значимые 
изменения гемодинамики в ВПрПИВ (p<0,01;U=0,011) 
и ИВПр (p<0,01;U =0,001) по сравнению с контрольной 
группой. Выявленное снижение КСК в венозном про-
токе означало повышение нагрузки в период сокра-
щения предсердий у плода.

На фоне гемодинамических нарушений маточного 
и плодового кровотоков при изучении Эхо-КГ в 20 не-
дель беременности нами были получены следующие 
данные (табл. 2).

Таблица 2

Показатели эхокардиографии плода при беременности, осложненной КПН 
(Л.Д. Белоцерковцева, Л.В. Коваленко, Л.А. Сус, 2012) [13]

Параметры
Срокбеременности, недель

16 18–22 30–32
ЧСС плода, мин–1 155,00 (149,00–162,00) 147,00 (145,00–154,00) 150,00 (144,00–154,00)
ЛЖ длина, мм 5,30 (4,20–6,10) 10,55 (10,30–11,70) 19,20 (15,60–19,60)
ЛЖ ширина, мм 3,85 (3,60–4,40) 6,25 (5,50–7,20) 11,70 (11,2–12,8)
КДР ЛЖ, мм 3,90 (3,60–4,50) 6,25 (5,50–7,20) 11,70 (11,20–12,80)
КСР ЛЖ, мм 2,70 (2,30–3,00) 3,85 (3,60–5,10) 9,30 (7,90–9,80) 
КДО 0,15 (0,12–0,22) 0,57 (0,39–0,84) 3,14 (2,79–3,99)
КСО 0,05 (0,03–0,07) 0,14 (0,12–0,32) 1,69 (1,08–1,95) 
ФВ% 64,49 (51,54–75,96) 65,64 (55,98–78,08) 52,17 (44,57–55,81) 
ФУ% 30,14 (22,22–39,13) 31,69) (25,00–41,54) 24,07 (19,66–26,32) 
УО, мл 0,09 (0,076–0,17) 0,35 (0,25–0,59) 1,96 (1,40–2,39) 
СВ (МОК) 0,01 (0,01–0,03) 0,53 (0,37–0,92) 2,74 (1,93–3,41) 
ТЗСЛЖ, мм 1,25 (1,20–1,50) 2,20 (2,00–2,60) 2,30 (2,10–3,10) 
ЛП длина, мм 3,50 (3,20–3,60) 6,45 (5,60–7,10) 10,50 (5,90–11,30)
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Параметры
Срокбеременности, недель

16 18–22 30–32
ЛП ширина, мм 3,35 (3,20–3,70) 5,65 (5,30–6,20) 9,80 (6,90–11,20)
МК, мм 2,50 (2,30–2,60) 4,90 (4,20–5,40) 6,20 (5,80–6,40)
ПЖ длина, мм 5,25 (4,90–6,10) 9,20 (7,90–10,10) 14,20 (12,30–16,40)
ПЖ ширина, мм 4,30 (3,60–5,00) 7,05 (5,80–8,60) 11,00 (10,30–13,20)
КДР ПЖ, мм 3,90 (3,50–4,60) 7,05 (5,80–8,60) 11,00 (10,30–13,20)
КСР ПЖ, мм 2,70 (2,30–3,20) 4,50 (3,30–5,90) 7,90 (6,20–8,60)
КДО 0,15 (0,11–0,24) 0,79 (0,46–1,37) 2,66 (2,23–4,328)
КСО 0,05 (0,03–0,08) 0,23 (0,09–0,48) 1,08 (0,55–1,37) 
ФВ % 67,08 (57,62–73,57) 71,59 (61,04–82,19) 68,00 (40,13–75,70)
УО мл 0,08 (0,07–0,14) 0,59 (0,33–0,84) 1,92 (1,15–2,74)
ТМ (систола), мм 1,30 (1,20–1,30) 2,35 (2,00–3,10) 2,20 (1,90–3,20)
ПП ширина, мм 3,60 (3,20–3,70) 6,25 (5,60–6,90) 9,60 (6,90–11,10)
ПП длина, мм 3,60 (3,20–4,10) 5,95 (5,40–6,30) 9,50 (7,20–10,50)

Выявлено изменение размеров ширины левого 
желудочка (ЛЖ) с уменьшением его параметра в ос-
новной (II) группе: 8,50 (6,90–9,50) и 6,25 (5,50–7,20) (р< 
0,01), а также уменьшение ширины левого предсердия 
(ЛП): 6,70 (6,10–7,00) и 5,65 (5,30–6,20) соответственно 
(р<0,01), что в свою очередь повлекло за собой изме-
нения в функции левых отделов сердца и изменило 
показатели конечного диастолического объема (КДО): 
1,32 (0,74–1,79) и 0,57 (0,40–0,84) (р<0,01); фракции вы-
броса (ФВ) % – 83,14 (70,53–89,73) и 65,64 (55,98–78,08) 
( р<0,01); фракции укорочения (ФУ)%: 47,217 (35,78–
55,78) и 31,67 (25,00–41,54) (р< 0,01); ударного объема 
(УО) – 1,04 (0,51–1,60) и 0,35 (0,25–0,6) (р<0,01); минут-
ного объема крови (МОК) 1,46 (0,79–2,40) и 0,53 (0,37–
0,92) соответственно, (р<0,01).

В 20 недель беременности в правых отделах не 
было выявлено изменений размеров сердца у плода, 
но обнаружены статистически значимые нарушения 
функции правых отделов в виде снижения ФВ%, УО 
и КДО правого желудочка в основной группе плодов 
с КПН: ФВ% 84,81 (81,47–89,78) и 71,59 (61,04–82,19) (р< 
0,01); УО – 1,24 (0,76–1,79) и 0,59 (0,33–0,83) – (р< 0,01). 
КДО ПЖ: 1,49 (0,90–2,00) и 0,79 (0,45–1,36) (р<0,01) со-
ответственно. 

Данные изменения свидетельствовали о наруше-
ниях гемодинамических показателей в сердце с ран-
них сроков беременности в основной (II) группе с КПН. 
Остальные показатели ЭхоКГ между группами были со-
поставимы и не имели статистических отличий (рис. 1).

При изучении показателей сердца плода в 30 не-
дель беременности в основной (II) группе с КПН выяв-
лены статистически значимые изменения со стороны 
функции правых отделов сердца в виде увеличения 
КСО: 0,52 (0,33–0,63) и 1,08 (0,55–1,37) соответственно; 
(р<0,01); и снижения ФВ% 84,31 (78,82–89,11) и 68,00 
(40,13–75,70) (р<0,01).Также в 30 недель беременности 
нами были выявлены статистически значимые изме-
нения в группе с КПН со стороны размеров и функции 
левых отделов сердца в виде увеличения конечного 
систолического размера (КСР):6,20 (5,90–6,90) и 9,30 
(7,90–9,80) (р<0,01); конечного систолического объема 
(КСО): 0,55 (0,48–0,74) и 1,69 (1,082–1,949) (р<0,01); сни-
жения ФВ%: 83,94 (74,56–88,99) и 52,17 (44,57–55,80) 
(р<0,01); ФУ % – 48,73 (39,21–55,17) и 24,07 (19,65–
26,31) (р<0,01); СВ (МОК): 4,52 (2,63–5,59) и 2,74 (1,93–

3,41) соответственно, (р<0,01); увеличения УО: 2,93 
(1,75–3,91) и 1,96 (1,40–2,38) соответственно,(р<0,01). 
Самые минимальные значения ФВ и ФУ в левом желу-
дочке зарегистрировано в основной (II) группе науч-
ного исследования (рис.2). Статистическая значимость 
измерений ФВ% в основной (II) группе составила 
(p<0,01; U1=0,001); ФУ% (p<0,01; U1=0,001; U2=0,001).

КСО и ФВ правых отделов сердца были значитель-
но ниже в основной (II) группе и имели статистиче-
скую значимость между группами исследования: КСО 
(p<0,01; U1=0,001; U2=0,001); ФВ%(p<0,01; U1=0,001; 
U2=0,001). Учитывая нормальную сократимость сердца 
в основной (II) группе, возможно снижение сердечно-
го выброса и ФВ было обусловлено низкой предна-
грузкой или высокой постнагрузкой на фоне гипово-
лемии или повышении АД у плода. 

В 30 недель беременности в основной группе 
с КПН выявлены увеличение толщины задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ) по сравнению с контроль-
ной группой: 2,30 (2,1–3,1) и 2,80 (2,3–3,3) (р<0,01), что 
свидетельствовало о гипертрофии как компенсатор-
ной реакции сердца на нагрузку в основной (II) группе 
с КПН.

Рис. 1. ЭхоКГ в 20 недель беременности. ФВ% и УО%
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Рис. 2.ЭхоКГ, левые отделы сердца плода

После родоразрешения были проведены макроско-
пическое и морфологическое исследование последа. 

Масса последа (гр) в группах исследования со-
ставила 455,50 (415,50–504,00); 455,00 (382,00–553,00) 
и 463,00 (382,00–506,00) соответственно и не имела 
статистических различий между группами (p>0,05).

На основании данных патолого-гистологическо-
го исследования последа (табл. 3) компенсированная 
форма ФПН в 100,00% случаев была выявлена в кон-
трольной группе. В основной группе (I) в большинстве 
случаев имела место компенсированная форма ФПН, 
что составило 79,49% случаев, и только в 20,51% слу-
чаев ФПН была в стадии субкомпенсации. В основной 
группе (II) исследования преобладаласубкомпенсиро-
ванная форма ФПН – в 54,55% случаев, компенсация 
ФПН выявлена в 40,91% случаев. Декомпенсированная 
форма ФПН была зарегистрирована только в основной 
группе (II) научного исследования и составила 4,54%. 

Таблица 3

Показатели морфологического исследования последа при беременности высокого риска, % (абс.)

Группы Контрольнаягруппа (1) 
n=40

Основнаягруппа (I) 
n=39

Основнаягруппа (II) 
n=22

ХФПН, компенсация 100,00(40)**3 79,49(31) **3 40,91(9)
ХФПН, субкомпенсация 0,00(0) **2–3 20,51(8) **3 54,55(12)
ХФПН, декомпенсация 0,00 (0) 0,00 (0) 4,54 (1)
ФПН, ангиоспастическая-
форма 30,00(12) 28,20(11)*3 50,00(11)

ФПН, ишемическаяформа 0,00(0) 0,00(0) 0,00(0)
ФПН, гипопластическая-
форма 10,00(4) 12,82(5) 18,18(4)

ФПН, гиперпластическая-
форма 60,00(24)*3 56,41(22)*3 31,82(7)

Примечание: φ **p< 0,01; *p< 0,05 контрольная группа (1) по сравнению к основной группе (I)² и основной груп-
пе (II)³; φ ** p< 0,01; *p< 0,05 основная группа (I) по сравнению к группе (II)³.

Ангиоспастическая форма ПН преобладала во (II) 
группе исследования (рис. 3). 

Рис. 3. Формы плацентарной недостаточности

В основной группе (II) исследования ангиоспа-
стическая форма ПН составила 50,00% и имела ста-
тистические значимые отличия с основной группой 
(I) (p<,05; φ =1,692). Гиперпластическая форма ПН 
преобладала в контрольной группе 60,00% (p<0,01; 
φ3=2,161) и (2) 56,41% (p<0,01; φ3=1,878) и имела стати-
стическую значимость с основной (II) группой научно-
го исследования.

ВЫВОДЫ

При плацентарной недостаточности без призна-
ков сердечной недостаточности у плода с 10–12 не-
дель беременности в спиральных артериях отмечены 
гемодинамические нарушения с высокими показате-
лями индекса резистентности, сохраняющиеся до 30 
недель беременности. Эти изменения свидетельство-
вали о нарушении первичной и вторичной волны ин-
вазии цитотрофобласта в спиральные артерии и раз-
витии ПН.

Плацентарная недостаточность с признаками 
сердечной недостаточности у плода с 20 недель бе-
ременности сопровождалась уменьшением ширины 
левого желудочка в 1,4 раза, левого предсердия в 1,2 
раза (р<0,01). Одновременно происходило снижение 
функции левого желудочка, выражающееся в сниже-
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нии конечного диастолического объема в 2,3 раза 
(р<0,01), ударного объема в 2,9 раза (р<0,01), фракции 
выброса в 1,3 раза (р<0,01). Фракция выброса право-
го желудочка также была снижена в 1,2 раза (р<0,01). 
Описанные изменения сохранялись до 30 недель бе-
ременности (р<0,01).

Полученные показатели ЭхоКГ у плода при бере-
менности высокого риска могут быть использованы 
в акушерской практике для выявления плацентарных 
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нарушений тяжелой степени и признаков КПН для 
снижения перинатальной заболеваемости и смертно-
сти с ранних сроков беременности. Детям из группы 
риска с кардиальной патологией, выявленной при 
проведении высокотехнологичной пренатальной ди-
агностики во время беременности, рекомендовано 
находиться на диспансерном учете у врача педиатра 
с проведением расширенной функциональной диа-
гностики параметров сердца.
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