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В последние годы наметилась постоянная тенден-
ция к увеличению числа заболеваний, связанных 

с  нарушениями в  фетоплацентарной системе [1, 2]. 
Среди них ведущее значение принадлежит плацен-
тарной недостаточности, которая сопровождается 
гипоксией и  задержкой роста плода. Эта проблема 
является актуальной для акушерства и неонатологии, 
так как данная патология играет важную роль в небла-
гоприятном течении раннего неонатального периода, 

а  также в  структуре перинатальной заболеваемости 
и  смертности как  одного из  основных качественных 
показателей здоровья поколения, характеризующего 
состояние неонатальной и акушерской помощи [3, 4]. 
Задержка роста плода не  является самостоятель-
ной нозологической формой, а  представляет собой 
«совокупность нарушений состояния плода в  резуль-
тате изменений обменных процессов в  фетоплацен-
тарном комплексе, когда плод не  в состоянии до-
стигнуть необходимых массоростовых параметров 
к определенному гестационному возрасту» [5]. В Рос-
сии частота данного осложнения беременности до-
статочно велика и  составляет от  3 до  24% среди до-
ношенных и  от 18 до  40% среди недоношенных 
новорожденных  [6]. Последствиями длительного 
страдания плода при  задержке роста плода в  постна-
тальном периоде становятся нарушение адаптации, 
снижение сопротивляемости организма, отклонения 
в  физическом, соматическом и  нервно-психическом 
развитии ребенка [2, 7]. Дети с задержкой роста пло-
да находятся в  группе повышенного риска осложне-
ний неонатального периода, у них чаще наблюдаются 
гипотермия, гипогликемия, высокая вязкость крови, 
желтуха, некротический энтероколит, тромбоцито-
пения и почечная недостаточность [8]. У маловесных 
недоношенных детей выше риск формирования тя-
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Задержка роста плода занимает одно из ведущих мест в структуре перинатальной заболеваемости и смертности. В России 
частота данного осложнения беременности велика – от 3 до 24% среди доношенных и от 18 до 46% среди недоношенных но-
ворожденных. В обзоре анализируются возможности различных диагностических методов прогнозирования задержки роста 
плода. Включение в анализ одновременно большего количества показателей повышает достоверность при формировании 
групп риска по этой патологии и делает мероприятия по профилактике задержки роста плода более эффективными.
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The fetal growth retardation takes one of the leading places in the structure of perinatal morbidity and mortality. The frequency 
of this pregnancy complication in Russia is high – from 3% to 24% among full-term infants and from 18% to 46% among premature 
newborns. The article analyzes the capabilities of various diagnostic methods for predicting fetal growth retardation. The more indi-
cators are included in the review the more effective is its reliability in the formation of risk groups for this pathology and more effective 
measures to prevent fetal growth retardation can be taken. 
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желых форм бронхолегочной дисплазии, и  впослед-
ствии доля детей с  хроническими заболеваниями 
легких при наличии задержки роста плода составляет 
74% против 49% при ее отсутствии [9]. Не менее 75% 
детей с задержкой роста плода имеют признаки энте-
ральной недостаточности в  форме панкреатической 
недостаточности, билиарной недостаточности и  ко-
лидистального синдромa. У  каждого пятого ребенка 
на  первом году жизни медленно регрессируют по-
следствия перинатальных поражений центральной 
нервной системы. Обнаружено, что  отличительной 
особенностью мозговой гемодинамики у  детей с  за-
держкой роста плода в  неонатальном периоде явля-
лось снижение линейной скорости кровотока и  вы-
сокое цереброваскулярное сопротивление, которое 
постепенно снижалось к  концу первого года жизни, 
но тем не менее не достигало нормальных значений 
[10]. Установлено, что в дальнейшем такие дети в 2,4 
раза чаще имеют признаки минимальных мозговых 
дисфункций, детский церебральный паралич, дви-
гательные нарушения и  когнитивные расстройства 
[9]. Порядка 32% детей с тяжелой формой задержки 
роста плода в  школьном возрасте имеют проблемы 
с обучением и даже не могут окончить полный курс 
общеобразовательной школы [9].

Большинство детей, родившихся с  задержкой 
роста плода, в  течение первых двух лет жизни ли-
квидируют отставание в росте, возвращаясь на свою 
генетически детерминированную кривую роста. 
Повышенная скорость увеличения длины и/или мас-
сы тела, так называемый «ростовой скачок», (catch-up 
growth) отмечается у 80–85 % детей, рожденных с за-
держкой роста плода, преимущественно в  первые 6 
мес жизни и обычно завершается к 2 годам. Впервые 
термин «ростовой скачок» (catch-up growth) был пред-
ложен J.P.G. Williams, J. Tanner и  соавт. (1974) [11]. 
Однако именно в настоящее время этот феномен ак-
тивно изучается в аспекте оценки роли соотношений 
соматотропного гормона и  инсулиноподобных фак-
торов роста (IGF-1, IGF-2), пептидов, структурно 
схожих с  инсулином и  играющих центральную роль 
в  эмбриогенезе, росте и  развитии плода, в  форми-
ровании отдаленных гормонально-метаболических 
нарушений, в  частности, инсулинорезистентности 
у  детей, родившихся с  задержкой роста плода. Уста-
новлено, что  IGF-2 оказывает влияние на  рост эм-
бриона на  ранних сроках, тогда как  IGF-1 (или  со-
матомедин С) первично влияет на темпы роста плода 
на поздних стадиях беременности и в раннем постна-
тальном периоде.

Недостаточное поступление питательных ве-
ществ к  плоду при  задержке роста плода сопрово-
ждается снижением секреции IGF-1, что  в свою 
очередь приводит к  замедлению белкового синтеза 
и  роста плода в  целом, изменению метаболическо-
го/физиологического профиля, т.е. формированию 
«экономного фенотипа» [12]. Если внутриутробно 

это имеет некое компенсаторное значение, то  в 
дальнейшем, постнатально, может ассоциироваться 
с развитием соответствующих болезней и метаболи-
ческих расстройств [13], в  частности с  изменением 
инсулиновой секреции и  чувствительности тканей 
к  инсулину. В  более старшем возрасте это ведет 
к  развитию синдрома гипергликемии различной 
степени: от  нарушения толерантности к  глюкозе 
до сахарного диабета 2-го типа [12, 14].

Изменение индекса катаболизма белка, рассчиты-
ваемого как отношение содержания в крови α

1
-анти-

трипсина к концентрации трансферрина, свидетель-
ствует о  катаболической направленности белкового 
обмена на  фоне снижения интенсивности синтеза 
белка у детей с задержкой роста плода [15]. Опасным 
метаболическим нарушением минерального обме-
на является гипокальциемия, которая наблюдается 
у каждого пятого ребенка и сочетается с повышени-
ем содержания паратгормона и  снижением концен-
трации кальцитонина, коррелирующих с  тяжестью 
дефицита питания [16]. Нарушение метаболизма 
костной ткани клинически проявляется низкими 
темпами ремоделирования кости [16], изменением 
соотношения жировой массы и минеральной плотно-
сти кости по  сравнению с  детьми с  идентичным ге-
стационным сроком [13].

С начала 1990-х годов новым направлением ис-
следований, получившим впоследствии широкое 
признание, стала «гипотеза фетального происхожде-
ния» болезней взрослого населения [17]. Установле-
но, что низкая масса тела при рождении и в возрасте 
одного года ассоциируется с высоким риском сердеч-
но-сосудистых заболеваний у взрослых, атеросклеро-
за, ишемической болезни сердца, гипертонической 
болезни, инфаркта миокарда, с  нарушением толе-
рантности к глюкозе, риском сахарного диабета 2-го 
типа, метаболического синдрома, гиперхолестери-
немии, повышения уровня фактора VII свертывания 
в крови  [14, 18–21].

Исследованиями последних лет показано, что  у 
детей, рожденных с  задержкой роста плода, форми-
руются особенности морфологии и  функции вну-
тренних органов, предрасполагающие к  развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний [10, 22]. В  иссле-
дованиях А. Seghal в  2013 г. выявлены нарушения 
сердечной функции и  артериальных биофизических 
свойств у детей, рожденных с задержкой роста плода, 
по сравнению с новорожденными, соответствующи-
ми гестационному сроку. Изменения касались повы-
шения артериального давления, нарушения функции 
левого желудочка сердца, уменьшения скорости кро-
вотока и  увеличения времени изоволюметрического 
расслабления (73 ± 6.2 и 62.6 ± 3.6 мс соответственно) 
[23]. Авторы считают это следствием «программиро-
вания» в  наиболее чувствительном периоде внутри-
утробного развития, результатом адаптации к состоя-
нию, когда плацентарное снабжение питательными 
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веществами не  соответствует потребностям плода, 
что  оказывает влияние на  структуру, физиологию 
и метаболизм в дальнейшем. Значение при задержке 
роста плода придается и  компенсаторной фетопла-
центарной регуляции уровня оксида азота, в  част-
ности повышению уровня нитритов и  уменьшению 
уровня асимметричного диметиларгенина при  гипо-
ксии плода, что  может иметь значении в  развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний [20].

Таким образом, возможность диагностики за-
держки роста плода на  раннем сроке беременности 
имеет важное социальное значение для рождения бу-
дущих здоровых поколений и  во многом определяет 
пути профилактики [3, 24]. 

Существуют различные методы прогнозирования 
и  ранней диагностики задержки роста плода, осно-
ванные на раннем выявлении факторов риска [7, 25], 
а  также различных генетических [26, 27], лабора-
торных и  ультразвуковых маркерах [4, 28, 29], что  в 
комплексе обеспечивает получение максимальной 
информации о состоянии плода.  К сожалению, диаг- 
ностировать задержку роста со 100% вероятностью 
на сегодняшний день можно только после рождения 
ребенка на основании комплексных данных, учиты-
вающих длину и  массу тела новорожденного, соот-
ветствие морфологической зрелости гестационному 
сроку, т.е. пропорциональность телосложения, при-
знаки гипотрофии и  трофических нарушений кожи 
и слизистых оболочек [7, 30].

Мы провели анализ доступных литературных источ-
ников, рассматривающих данный вопрос для  выявле-
ния наиболее информативных методов прогнозирова-
ния и ранней диагностики задержки роста плода.
1.	 Прогнозирование задержки роста плода на  основа-
нии клинико-анамнестических данных

Задержка роста плода является многофакторным 
заболеванием [31]. Авторы выделяют материнские 
и плодовые факторы риска развития. Анализируя кли-
нико-анамнестические материнские факторы риска, 
большинство авторов выделяют экстрагенитальные 
факторы, к  которым относятся артериальная гипер-
тензия, перенесенная во  время беременности, острая 
респираторная инфекция [25], наличие хронических 
заболеваний носоглотки, таких как  ринит, фарингит, 
тонзиллит [7], хронический гломерулонефрит, хрони-
ческий пиелонефрит, трахеобронхит, пневмония [32], 
а  также факторы, связанные с  образом жизни: нико-
тиновая интоксикация [25, 33], алкоголизм, нарко- 
и токсикомании [34]. Акушерско-гинекологическими 
факторами считают первую беременность, беремен-
ность плодом женского пола, первую беременность 
плодом женского пола, воспалительные заболевания 
органов малого таза, шейки матки, привычное не-
вынашивание, двурогую матку, преждевременные 
роды и  мертворождение в  анамнезе, диагностиро-
ванную плацентарную недостаточность, маловодие, 
преэклампсию, хроническую гипоксию плода [7, 25]. 

Плодовыми факторами риска развития задержки ро-
ста плода являются: анеуплоидии (трисомии 13, 18 
и 21), врожденные пороки развития плода и транспла-
центарные инфекции (краснуха, цитомегаловирусная 
инфекция, токсоплазмоз и др.), многоплодие [34].
2.	 Морфологические исследования плаценты и около-
плодных вод в оценке задержки роста плода

Патофизиологические процессы, происходящие 
на  клеточном и  молекулярном уровнях при  задержке 
роста плода, изучены неполно. Однако авторы еди-
нодушно считают, что  в основе плацентарной недо-
статочности любой этиологии лежат нарушения гемо-
динамики, микроциркуляции и  обменных процессов 
в системе мать–плацента–плод, которые тесно связа-
ны между собой, а  также нарушение проницаемости 
плацентарного барьера. Последнее может быть об-
условлено гипоплазией плаценты, недостаточностью 
инвазии цитотрофобласта в  стенки маточно-плацен-
тарных сосудов, ранней незрелостью ворсин и разви-
тием склероза с редукцией просвета сосудов [35, 36].

Послеродовое исследование плаценты позволяет 
уточнить этиологию и патогенез развития плацентар-
ной недостаточности. При  морфологическом иссле-
довании последа у беременных с диагнозом задержки 
роста плода в 60% случаев обнаруживается плацентит 
(в виде базального децидуита, мембранита, интервил-
лузита), что, как известно, характерно для всех антена-
тальных инфекций и  приводит к  развитию фетопла-
центарной недостаточности и  задержке роста плода 
[37, 38]. При гистологическом исследовании плаценты 
выявляются патологические изменения в  виде гипо-
плазии плаценты, хронической плацентарной недо-
статочности, облитерирующей ангиопатии [38].

Еще одним важным фактором формирования бе-
ременности, осложненной задержкой роста плода, 
является модификация состава и  свойств белков 
плазмы и  околоплодных вод, которым принадлежит 
немаловажное значение в ее формировании [39, 40]. 
Динамика протеомного спектра околоплодных 
вод является следствием негативных воздействий 
в  процессе течения патологической беременности, 
что  выражается в  модификации экспрессии генов 
на  транскрипционном, трансляционном и  пост-
трансляционном уровнях, а  также в  изменении се-
креции и активности разнообразных белков. Все эти 
процессы предопределяют возникновение метаболи-
ческого дисбаланса в организмах матери и плода [41]. 
Исследования, использующие протеомный анализ 
околоплодных вод для  изучения дисбаланса диффе-
ренциально-экспрессирующихся белков при задерж-
ке роста плода, весьма малочисленны, и  результаты 
их противоречивы, что  ограничивает возможности 
своевременного прогнозирования данной патологии 
на основании такого анализа [40].

Тем не  менее при  задержке роста плода обнару-
жено отсутствие 6 белков в околоплодных водах во II 
и  III триместрах беременности, а  также появление 
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5  белков, отсутствующих при  нормальной беремен-
ности, таких как  цинк-α

2
-гликопротеин, β-цепь фи-

бриногена, фрагмент белка-1, связывающего ин-
сулиноподобный фактор роста (insulin-like growth 
factor-binding protein-1), CDC37-подобный белок 
и NKG2D лигандa. Наиболее информативным явля-
ется определение методом иммуноферментного ана-
лиза цинк-α

2
- гликопротеина, так как его содержание 

увеличивается практически в  2 раза при  беременно-
сти с диагнозом задержки роста плода по сравнению 
с нормально протекающей беременностью. Поэтому 
данный показатель авторы рекомендуют в  качестве 
информативного маркера задержки роста плода [41].
3.	 Инструментальные, ультразвуковые и  иммунобио-
химические методы диагностики задержки роста плода

3.1. Для  оценки функционального состояния 
фетоплацентарной системы применяют кардиото-
кографию, ультразвуковое исследование и  доппле-
рометрию сосудов фетоплацентарного комплек-
са, определение биофизического профиля плода. 
Антенатальная ультразвуковая диагностика является 
эффективным методом исследования в  акушерстве 
[37, 42]. При  ультразвуковом исследовании оцени-
ваются сердечная деятельность, двигательная актив-
ность, дыхательные движения, мышечный тонус пло-
да, объем околоплодных вод и  состояние плаценты. 
К  основным фетометрическим параметрам плода 
относятся: бипариетальный размер головкы пло-
да, окружность живота и длина бедра; к параметрам 
расширенной фетометрии  – окружность головы, 
отношения между окружностью головы и  живота, 
длиной бедра и  окружностью живота [42]. Прогно-
стически неблагоприятными признаками при  уль-
тразвуковом исследовании считаются: предлежание 
плаценты и  низкая плацентация, гипер- или  гипо-
плазия плаценты, преждевременное ее созревание, 
расширение межворсинчатого пространства, ин-
фаркты, множественные кальцинаты, маловодие 
или многоводие. Исследования И.О. Макарова (2012) 
показали, что  чувствительность выявления малово-
дия составляет 60–80%, а  прогностическая значи-
мость –79–100%, что говорит об ухудшении прогноза 
для здоровья плода при задержке роста плода с при-
соединением маловодия.

Определение биофизического профиля плода [43] 
представляет собой комплексную оценку данных 
кардиотокографии и  ультразвукового исследования 
в масштабе реального времени, позволяющую судить 
о  состоянии плода, и  широко используется в  совре-
менном акушерстве. По данным литературы, в США 
этот метод оценки состояния плода применяется 
наиболее часто [43]. Допплерометрия сосудов фето-
плацентарного комплекса обладает высокой инфор-
мативностью и, являясь одним из  наиболее важных 
методов исследования при  беременности высокого 
риска, позволяет оценить гемодинамические изме-
нения фетоплацентарного комплекса [44]. Однако 

в настоящее время для повышения информативности 
прогнозирования и  ранней диагностики задержки 
роста плода большинство авторов исследуют взаимо-
связь ультразвуковых и  биохимических методов ис-
следования, что обусловлено разноречивостью работ, 
посвященных оценке риска развития осложнений 
беременности у  пациенток с  измененными показа-
телями биохимического скрининга. Это подтвержда-
ет низкую чувствительность и  специфичность лю-
бого изолированного показателя для  прогноза того 
или иного осложнения [5].

3.2. В последние годы в России повсеместно вне-
дрена программа пренатального скрининга I триме-
стра с  целью выявления групп риска генетической 
патологии плода [45]. Данное обследование вклю-
чает ультразвуковое исследование с  определением 
толщины воротникового пространства, пульсацион-
ного индекса маточных артерий (ПИ-МА), а  также 
определение содержания ассоциированного с  бе-
ременностью плацентарного протеина-А плазмы 
(РАРР-А) и  свободной фракции хорионического 
гонадотропина человека (ХГЧ) на  сроках гестации 
11–14 нед. Активно проводятся исследования по ис-
пользованию данных первого скрининга не  толь-
ко для  раннего выявления генетической патоло-
гии плода, но  и для  прогнозирования акушерских 
осложнений, таких как  хроническая плацентарная 
недостаточность, преждевременные роды, задержка 
роста плода [1, 29, 46]. Считается, что ПИ-МА, где 
пульсационный индекс является отношением раз-
ницы между максимальной систолической и конеч-
ной диастолической скоростью к  средней скорости 
кровотока, отражает степень инвазии трофобласта 
в спиральные артерии [46, 47].

Н.А. Черепановой и  соавт. (2016) проведен ком-
плексный анализ значений РАРР-А, ХГЧ и  ПИ-МА 
в рамках скрининга I триместра, а также определение 
сывороточного содержания  регуляторных аутоан-
тител класса IgG, связывающихся с  двуспиральной 
ДНК, β

2
-гликопротеином, суммарными фосфоли-

пидами, ХГЧ, маркером васкулопатий, коллагеном, 
РАРР-А и  инсулином в  I триместре беременности 
у  женщин группы риска по  возникновению задерж-
ки роста плода. При изучении специфичности и чув-
ствительности двух показателей (снижение уровня 
РАРР-А и повышение ПИ-МА) чувствительность со-
ставила 68%, специфичность – 61%. Однако при сов- 
местном рассмотрении трех показателей снижение 
уровня РАРР-А, повышение ПИ-МА и  уровня па-
тологических аутоантител к  РАРР-А чувствитель-
ность и  специфичность значительно возрастали 
(91 и  88% соответсвенно). Включение в  вышеопи-
санный анализ (ПИ-МА и РАРР-А) значений уровня 
патологических аутоантител к инсулину и коллагену 
повышало чувствительность и специфичность метода 
в несколько меньшей степени (78–81 и 79% соответ-
ственно) [46].
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3.3. Исследования показали, что  в патогенезе за-
держки роста плода важную роль играют иммуноопо-
средованные механизмы, связанные с   иммунитетом 
матери [28, 48, 49]. Анализируя показатели врожден-
ного и  адаптивного иммунитета беременных, авто-
ры отметили увеличение экспрессии Fas-рецептора 
на Т-хелперах и цитотоксических Т-лимфоцитах в 1,6 
и 6,3 раза соответственно, а также снижение абсолют-
ного содержания клеток CD3+CD4+ и CD3+CD8+, 
повышение содержания клеток CD3+CD95+ 
по сравнению с физиологически протекающей бере-
менностью. Как полагают авторы, данные показате-
ли могут служить лабораторным критерием развития 
задержки роста плода [28]. 

Особенности функционального состояния 
В-лимфоцитов при  беременности, осложненной 
задержкой роста плода, практически не  изучены 
[48–50]. Согласно существующим представлениям, 
основными эффекторными клетками В-звена им-
мунитета являются плазматические клетки  – про-
дуценты иммуноглобулинов, которые в норме обес-
печивают антителозависимые механизмы защиты 
от  патогена. Антитела реализуют свою защитную 
функцию путем прямого воздействия на  патогены 
или  с вовлечением дополнительных механизмов 
и  формированием иммунных комплексов. При  ис-
следовании количества и  функциональной актив-
ности периферических В-лимфоцитов у  женщин 
с  различной степенью тяжести задержки роста 
плода установлено повышение уровня плазмати-
ческих клеток крови и  циркулирующих иммунных 
комплексов в  периферической крови беременных 
женщин, выраженное в большей мере при наиболее 
тяжелых проявлениях задержки роста плода у детей 
при  рождении. Анализ содержания плазматиче-
ских клеток в периферической крови в зависимости 
от тяжести задержки роста плода при рождении по-
казал, что  существенное повышение данного пока-
зателя имело место только при умеренной или тяже-
лой степенях задержки роста плода [51].

Известно, что  функциональная активность раз-
личных типов клеток опосредуется цитокинами. 
Показана роль цитокинов в процессах имплантации 
бластоцисты в  ранние сроки беременности, в  регу-
ляции роста трофобласта и  ангиогенеза в  плаценте, 
в  патогенезе развития преэклампсии. Большинство 
исследователей считают ведущей причиной возник-
новения осложнений беременности нарушения в ра-
боте иммунной системы, обусловленные изменением 
уровня и соотношения цитокинов, в том числе сни-
жение концентрации противовоспалительного цито-
кина интерлейкина-10 (IL-10) [52]. При  исследова-
нии внутриклеточной продукции IL-10 моноцитами 
периферической крови у женщин с задержкой роста 
плода отмечалось достоверное снижение его уровня 
по сравнению с показателями у женщин с физиоло-
гически протекающей беременностью [53].

3.4. Информативным для  диагностики задержки 
роста плода, по мнению исследователей, является ме-
тод определения плацентарных белков, представляю-
щий большую ценность в  диагностике нарушений 
состояний плода. Известно, что такие белки, как пла-
центарный лактоген и  трофобластический β

1
-гли-

копротеин, синтезируются в  плаценте и  изменение 
их уровня является прямым показателем состояния 
плаценты [54, 55]. Плацентарный лактоген – особый 
пептидный гормон, производимый только плацентой 
плода. По аминокислотной последовательности дан-
ный белок близок соматотропному гормону передней 
доли гипофиза и пролактину. Он обладает как сома-
тотропным, так и лактотропным свойством. Извест-
но, что  снижение уровня плацентарного лактогена 
может свидетельствовать о дисфункции и дистрофи-
ческом изменении плаценты и быть предиктором за-
держки роста плода. В  литературе имеются данные 
о  том, что  снижение концентрации плацентарного 
лактогена более чем на  50% приводит к  антенаталь-
ной гибели плода [55]. 

Трофобластический β
1
-гликопротеин является 

иммуносупрессорным агентом, воздействующим 
на  зрелые лимфоциты и  макрофаги, и, таким обра-
зом, защищает плодово-плацентарный комплекс 
от  неблагоприятного влияния клеточных и  гумо-
ральных компонентов иммунной системы матери. 
Предполагается, что, не  обладая гормональной 
и ферментативной активностью, трофобластический 
β

1
-гликопротеин участвует в  утилизации глюкозы и, 

следовательно, в регуляции роста плода. В литературе 
имеются данные о  связи между низкой концентра-
цией указанного гликопротеина в  сыворотке крови 
и развитием задержки роста плода [54, 55]. 

Также для  определения белково-синтетической 
функции плаценты имеет значение изменение уров-
ня плацентарного α

1
-микроглобулина, одного из ос-

новных секреторных белков децидуальной части пла-
центы, идентичного семейству белков, связывающих 
инсулиноподобные факторы роста. Установлено, 
что  основной функцией плацентарного α

1
-микро-

глобулина является регуляция митогенной и метабо-
лической активности инсулиноподобных факторов 
роста [55]. При  изучении изменений содержания 
плацентарных белков Е.В. Казанцевой в 2016 г. было 
выявлено, что  у женщин с  диагнозом задержки ро-
ста плода уровень плацентарного α

1
-микроглобулина 

был в  2,4 раза выше, а  уровень трофобластического 
β

1
-гликопротеина и  плацентарного лактогена  – зна-

чимо ниже (в 3 и 24 раза соответственно) по сравне-
нию с  показателями у  женщин с  нормально проте-
кающей беременностью.

Особую роль в генезе развития плацентарной недо-
статочности и задержки роста плода отводят недоста-
точной выработке плацентой белка РР-13. Исследова-
ния в этом направлении, приводящие к обнаружению 
внеклеточных агрегатов РР-13 вокруг децидуальной 
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вены, позволили предположить, что РР-13 выделяется 
в  межклеточное пространство и  участвует в  создании 
некой зоны, которая облегчает вторжение трофобла-
ста и  преобразование материнской спиральной арте-
риолы. Также была установлена корреляционная связь 
между нарастанием степени тяжести задержки роста 
плода и  снижением экспрессии плацентарного белка 
РР-13 с  минимальными значениями 1,02–2,0 пг/мл 
при задержке роста плода III степени [56]. При иссле-
довании изменения уровня плацентарного белка РР-13 
у беременных с задержкой роста плода Е.И. Кудиновой 
(2016) были установлены корреляционные связи с из-
менениями показателей ангиогенных факторов роста 
и  маточно-плацентарного кровотока. Так, в  I триме-
стре обнаружены межсистемные положительные кор-
реляции между уровнем плацентарного белка РР-13 
и содержанием прогестерона (r=0,62), уровнем плацен-
тарного белка РР-13 и продукцией фактора роста пла-
центы (r=0,61), а во II триместре – между уровнем пла-
центарного белка РР-13 и уровнем эндоглина (r=0,64), 
между показателями кровотока в  левой маточной ар-
терии и  уровнем фактора, ингибирующего лейкемию 
(r=0,61), между уровнем плацентарного белка РР-13 
и  концентрацией эстриола (r=0,62). У  беременных 
с  плацентарной недостаточностью и  задержкой роста 
плода на фоне снижения уровня плацентарного белка 
РР-13 (на  52 и  67% соответственно), недостаточной 
продукции сосудисто-эндотелиального фактора (на 87 
и 96%) и фактора роста плаценты (на 60 и 70%) реги-
стрировалось снижение интенсивности маточно-пла-
центарного кровотока в левой и правой маточных арте-
риях в I триместре на 9%, во II триместре – на 58% [56].

3.5. В  последнее десятилетие ряд исследований 
был посвящен изучению изменений в  продукции 
и  функционировании факторов роста и  их рецеп-
торов. Факторы роста являются биологически ак-
тивными соединениями, оказывающими влияние 
на  рост и  развитие плаценты. Участвуя в  процессах 
формирования плаценты, они  способствуют нор-
мальному функционированию маточно-плацентар-
ного комплекса [4, 57, 58].  Задержка роста плода 
ассоциируется с дисбалансом в выработке и циркуля-
ции ангиогенных факторов роста, таких как  фактор 
роста плаценты (Placental Growth Factor), сосуди-
сто-эндотелиальный фактор роста (Vascular Endothe-

lial Growth Factor, VEGF), а  также антиангиогенных 
факторов роста – растворимого рецептора VEGF-R1 
и растворимого эндоглина. 

При исследовании фактора роста плаценты у бе-
ременных с  задержкой роста плода отмечено сни-
жение его продукции на  протяжении всего периода 
гестации с минимальными значениями  на 73% ниже 
нормы при  развитии задержки роста плода III  сте-
пени. Определялась корреляционная связь между 
снижением уровня инсулиноподобного фактора ро-
ста у  женщин, беременность которых впоследствии 
осложнилась задержкой роста плода, и степенью тя-
жести задержки роста плода. В исследованиях отече-
ственных ученых обнаружена корреляционная связь 
между повышением уровня сосудисто-эндотелиаль-
ного фактора роста и  степенью тяжести задержки 
роста плода у  беременных. Уже на  сроке 16–22 нед 
гестации его средние значения на 90,46% превышали 
физиологические, и в III триместре его концентрация 
достигала своих максимальных значений и превыша-
ла физиологические показатели более чем в 10 раз [4].

Эти данные подтверждены результатам и  иссле-
дований других авторов. Так, по  данным Е.В. Рого-
вой и соавт. (2012), уровень фактора роста плаценты 
снижается практически в  2 раза при  многоплодной 
беременности с  плацентарной недостаточностью, 
что  является прогностически значимым для  раз-
вития задержки роста плода [57]. В  исследовании 
А.Н.  Стрижакова и  соавт. (2014 г.) отмечалось сни-
жение уровня фактора роста плаценты на  52–72% 
у беременных с задержкой роста плода в случаях кри-
тического состояния плода по сравнению с физиоло-
гически протекающей беременностью [58]. В  работе 
Н.Е. Кан (2014) в качестве маркера раннего прогно-
зирования задержки роста плода рассматривались 
значения коэффициента отношения инсулинопо-
добного фактора роста к сосудисто-эндотелиальному 
фактору роста менее  28,5 [59].

Резюмируя вышеизложенное, очевидно, что  для 
прогнозирования и  ранней диагностики задержки 
роста плода, для выявления детей группы риска воз-
можной впоследствии патологии [60] необходима 
комплексная оценка инструментальных и  иммуно-
биохимических данных, поиск наиболее информа-
тивных критериев и их сочетаний.
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