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Резюме
Статья посвящена обзору актуальной проблемы в педиатрии: развития кардиоваскулярных нарушений у детей, рож
денных с синдромом задержки внутриутробного роста плода. Приводятся данные о причинах, патогенезе и характере 
кардиоваскулярных нарушений у новорожденных и детей старшего возраста.
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Summary
The article is sanctified to the review of issue of the day in paediatrics: to development of kardiovaskulyarny violations for the 
children born with the syndrome of delay of antenatal height of fruit. Cited data about reasons, pathogeny and character of of 
kardiovaskulyarny violations at new-born and children of senior age. 
Key words: neonatal infants, intrauterine growth retardation, cardiovascular system

Проблема задержки внутриутробного роста и раз
вития плода (ЗВУР) оста-ется одной из актуальных 
в современной педиатрии. Значимость данной пато
логии определяется большим удельным весом ее в 
структуре перинатальной смертности и неонатальной 
заболеваемости, а также неблагоприятным медико- 
биологическим и социальным прогнозом в будущем. 
Последствия перенесенного длительного внутриу
тробного страдания плода обусловливают в постна- 
тальном периоде нарушение адаптации, снижение 
сопротивляемости организма новорожденного, могут 
привести к отклонению физического, соматического и 
нервно-психического развития в последующие перио
ды жизни детей.

ЗВУР - синдром, который появляется во внутриу
тробном пери-юде и характеризуется замедлением, оста
новкой или отрицательной динамикой размеров плода и 
проявляется у новорождённого снижением массы тела 
(как интегрального показателя размеров плода) на два 
и более стандартных отклонения (или ниже 10-го пер
центиля) по сравнению с долженствующей для гестаци- 
онного возраста (т.е. срока беременности, при котором 
ребёнок родился). У 80% детей с ЗВУР снижение массы 
тела сочетается с аналогичным отклонением длины тела 
(роста) и окружности груди, у 64% — окружности головы
in .

Частота рождения детей с СЗВУР варьируется и за
висит от критериев, положенных в основу постановки 
диагноза, от генетического груза в популяции, социально- 
экономических, географических условий проживания. 
По данным ВОЗ, в акушерской практике частота рож
дения детей с СЗВУР колеблется от 3 до 31% случаев, в 
странах Западной Европы -  6,5%, в США -  10 -15%, в 
России -  2,4 -  17% [2]. По данным Н.П. Шабалова (2008) 
в популяции новорожденных г. Москвы частота рожде
ния детей с СЗВУР составляет 67,4 на 1000 родивших
ся живыми доношенных новорожденных. Смертность 
среди доношенных плодов с ЗВУР в 3-10 раз превышает 
таковую у плодов с нормальными показателями физиче
ского развития. Среди мертворожденных недоношенных 
плодов, дети с ЗВУР составляют 62,8 %, а умерших в пе
ринатальном периоде - 41,9 % [3].

В настоящее время выделяют 4 группы факто
ров, приводящих к СЗВУР: материнские, социально- 
биологические, плацентарные и плодовые.

1. Материнские — дефицит массы тела до и в мо
мент наступления беремен-ности, дефекты питания во 
время беременности (резкий дефицит белков и витами
нов, цинка, селена и других микроэлементов), короткий 
срок (менее 2 лет между беременностями), многоплодие, 
антифосфолипидный синдром (АФС), гипертоническая 
болезнь и заболевания сердечно-сосудистой системы с



сердечной недостаточностью, хронические заболевания 
почек и легких, гемоглобинопатии, сахарный диабет I 
типа с сосудистыми осложнениями, ожирение, болезни 
соединительной ткани, длительный бесплодный период, 
выкидыши, рождение предыдущих детей в семье с низкой 
массой, гестозы, инфекции, приведшие к внутриутробно
му инфицированию плода, прием некоторых медикамен
тов (например, антиметаболитов, бета-блокаторов, дифе- 
нина, оральных антикоагулянтов и др.).

2. Социально-биологические — низкий социально- 
экономический и образовательный уровень матери, вред
ные привычки матери — курение, употребление спирт
ных напитков и наркотиков, нерациональное питание, 
работа в неблагоприятных условиях, неуравновешен
ность, нежелательность ребенка, подростковый возраст, 
проживание в высокогорной местности, профессиональ
ные вредности у матери (работа в горячем цехе, вибра
ция, проникающая радиация, химические факторы и др.).

3. Плацентарные — недостаточная масса и поверх
ность плаценты (менее 8% массы тела новорожденного), 
ее структурные аномалии (инфаркты, кальци-ноз, фи
броз, гемангиома, единственная артерия пуповины, тром
бозы сосудов, плацентит и др.) и частичная отслойка (все 
вышеперечисленные факторы могут быть следствием 
АФС), а также аномалии прикрепления (низкое располо
жение плаценты, предлежание и др.) и пороки развития 
плаценты, как первичные, так и вторичные по отноше
нию к материнской патологии.

4. Плодовые — конституциональные (генетические 
особенности, пол, поло-жение), наследственные синдромы 
(трисомия по 21,18 или 13-й хромосоме), внутриутробные 
инфекции, аномалии плода (врожденные пороки сердечно
сосудистой системы, единственная артерия пуповины, 
фето-фетальный трансфузионный синдром) [4,5,6].

У 40% детей выявить причину ЗВУР не удается 
(идиопатическая ЗВУР), при этом у трети из них в родос
ловной (чаще по линии матери) есть и другие члены се
мьи с низкой массой при рождении.

До настоящего времени не существует общеприня
того определения синдрому задержки внутриутробного 
развития, поэтому в литературе данное состояние имеет 
одновременно несколько названий: “small for gestational 
age”, (SGA), «задержка внутриутробного развития пло
да» [7,8,9], «пренатальная задержка роста» [10], «внутри
утробная гипотрофия» [11,12], «синдром задержки роста 
плода» [13], «синдром, представляющий собой результат 
сложной поликаузальной реакции плода и плаценты, воз
никающий при самых различных патологических состоя
ниях материнского организма» [14].

Согласно Международной.классификации болезней 
X пересмотра (1996 год), СЗВУР относят к классу болез
ней XI «Отдельные состояния, возникающие в перина
тальном периоде» и трактуют как замедленный рост и 
недостаточность питания плода: маловесный для геста- 
ционного возраста плод (Р 05.0), малый размер плода для 
гестационного возраста (Р 05.1). В целях распознавания 
различных вариантов СЗВУР широкое распространение 
имеет массо-ростовой индекс (МРИ) (“ponderal index”).

вычисляемый по формуле: МРИ = масса при рождении 
(г) х 100/(длина тела, см2), который в норме должен быть 
в пределах от 60 до 80; при гипотрофии 1 степени - 59-55; 
при II степени - 54-50; при III степени - меньше 50.

В зависимости от массы и МРИ предлагается клас
сифицировать СЗВУР следующим образом:

Первый тип является классическим, характеризую
щийся практически нормальным ростом скелета и головы, 
но сниженным количеством подкожного жира и сниже
нием мышечной массы. Данный вариант так же описыва
ется в литературе как синдром Клиффорда -  диспропор
циональная, асимметричная задержка роста, подострый 
вариант СЗВУР. В отечественной литературе нередко в 
качестве синонима используется термин «гипотрофиче- 
скии вариант» [1,6,7,15,16]. Второй тип, называется хро
ническим, характеризуется одновременным нарушением 
процессов роста мягких тканей и скелета. Он именуется 
пропорциональным или симметричным. Отечественны
ми авторами для характеристики данного варианта нару
шения внутриутробного развития используется термин 
«гипопластический вариант» [1,6,7,15,16]. Третий тип, 
диспластический, который несет на себе отпечаток первых 
двух вариантов и наличие микроаномалий развития и при
знается не всеми авторами. Раннее проведены исследова
ния в Уральском НИИ ОММ [17] показали, что в структуре 
вариантов СЗВУР преобладает гипотрофиеский вариант 
(62%), а у 38% новорожденных с данной патологией диа
гностируется гипопластический вариант.

В англоязычной литературе вместо термина 
«гипотрофический вариант ЗВУР» используют по
нятие «асимметричная», а гипопластический и дис
пластический варианты объединяют понятием «сим
метричная ЗВУР».

Степень тяжести СЗВУР определяется по дефициту 
основных антро-пометрических показателей. С учетом 
степени снижения основных параметров физического 
развития выделяют три степени ЗВУР у новорожденных: 
1-я сте^пень, легкая, характеризуется снижением массы 
тела на 2 и более стандартных отклонения (или ниже 10 
перцентиля) при нормальной или умеренно сниженной 
длине тела (росте). У 80 % таких детей размеры окруж
ности головы не выходят за пределы нормальных коле
баний для гестационного возраста. У всех таких детей 
наблюда-жгтся клинические проявления пониженного 
питания (гипотрофии). При ЗВУР 2-й степени наблюда
ется снижение как массы тела, так и длины от 2 до 3 стан
дартных отклонений (или от 10-го до 3-го перцентиля). 
У 75 % таких детей отмечено аналогичное уменьшение 
окруж^ности головы. Эти новорожденные имеют вид 
пропорционально маленьких детей. У них отсутствуют 
клинические проявления ги^потрофии, но значительно 
чаще наблюдаются стигмы дисэмбриогенеза [4]. Тре
тья степень ЗВУР, наиболее тяжелая, характеризуется 
значительным снижением всех параметров физическо
го развития (на 3 и более стандартных отклонения или 
менее 3 перцентиля), наличием диспропорций телосло
жения, трофических нарушений со стороны кожных по
кровов, стигм дисэмбриогенеза.



Известно, что сердечно-сосудистая система играет 
важную роль в процессах адаптации детей к внеутроб- 
ной жизни. Поданным раннее проведенных в НИИ ОММ 
исследований [17], синдром дизадаптации сердечно
сосудистой системы выявлен у 100% новорожденных со 
СЗВУР.

Клинически синдром дизадаптации сердечно
сосудистой системы про-являет себя в виде глухости сер
дечных тонов, появление приступов цианоза, акроциано- 
за, наличие систолического шума, нарушений сердечного 
ритма. При ЭКГ-обследовании выявляются тахи-, бради- 
кардия, замедление внутрижел уд очковой проводимости, 
преходящая перегрузка правых отделов сердца [18]. По 
данным других авторов [19,20,21,22], обнаруживает
ся антенатальная гипертония, лабильность артериаль
ного давления, высокие показатели перифе-рического 
сопротивления сосудов, несоответствующие реакции 
прекапилярного русла величине минутного объема кро
вообращения. Возможной причиной кардиоваскулярных 
расстройств ряд авторов [23,24,25] считают повреждение 
регуляторных центров ствола головного мозга в резуль
тате перенесенной гипоксии. По данным исследований 
Каландия М.Р. (2009) [26], структурно-функциональные 
изменения сердечно-сосудистой системы у детей, рож
денных с СЗВУР представлены поздним закрытием фе
тальных коммуникаций (15%), снижением сократитель
ной способности миокарда левого желудочка (64,2%), 
ударного и минутного объемов крови (62,3%), гиперди- 
намическим движением створок клапанов сердца, нару
шением внутрисердечной гемодинамики с изменением 
соотношения фаз наполнения левого желу-дочка, повы
шением диастолического давления в полости левого же
лудочка, появлением трансмитральной и трансаорталь
ной регургитации. Г.М. Дементьева (1984) [27] выдвинула 
концепцию «дистрофического синдрома», характери
зующего уменьшение массы всех внутренних органов. 
Исследование структурно-геометрических показа-телей 
сердца у новорожденных с СЗВУР и проведенные ис
следования подтверждают эту концепцию. Установлены 
достоверно меньшие конечно-диастолические характери
стики левого и правого желудочка сердца у новорожден
ных с СЗВУР.

По данными J1. И. Дмитриева и В.И. Чулкова [28], 
у новорожденных со ЗВУР масса сердца имеет отно
сительно повышенные показатели веса по сравнению с 
нормой, что объясняется переполнением камер сердца 
кровью. Кроме, того у новорожденных со ЗВУР выяв
лено напряженное протекание переходного типа кро
вообращения, которое проявлялось в удлинении сроков 
функционального закрытия фетальных коммуникаций 
(овальное окно, артериальный проток) и легочной гипер
тензией. Последние обусловлены внутриутробной ги
поксией, приводящей к утолщению гладких мышц мел
ких сосудов легочных артерий [29,30]. Сроки закрытия 
фетальных коммуникаций могут удлиняться от 2 до 10 
месяцев. По данным других авторов [17,31] у детей со 
СЗВУР часто имеет место структурная патология и малые 
аномалии развития сердца: дополнительные хорды лево

го желудочка, открытое овальное окно, дефицит ткани 
вторичной перегородки либо самого клапана овального 
от-верстия, что, возможно, обусловлено врожденными 
соединительнот-канными дисплазиями и дефицитом тка
невых гормонов роста. И.А. Кельмансоном [6] показано, 
что способность к повышению минутного объема в ответ 
на стресс у плода практически отсутствует и его сердце 
функционирует в условиях минимальной резервной спо
собности. Величина минутного объема у плода может 
значительно уменьшаться при повышении перифериче
ского сопротивления сосудов в ответ на стрессовые воз
действия. Ввиду ограниченной резервной способности 
сердца плода важную роль в защите от стресса играет 
перераспределение величины минутного объема, при
чем оно осуществляется от сомы (мышц, кожи и скелета) 
к плаценте, нервной ткани (головному мозгу, мозжечку, 
стволу головного мозга), миокарду и надпочечникам. 
Такое перераспределение минутного объема возраста
ет в обратной зависимости от уровня кислорода в арте
риальной крови. Однако даже в условиях поддержания 
функции миокарда за счет «обкрадывания» иных органов 
плода интен-сивно растущее сердце не может оказать
ся полностью свободным от влияния неблагоприятных 
воздействий, связанных с алиментарным дефицитом и 
гипоксией. Имеются литературные данные, свидетель
ствующие о том, что дефицит массы тела при рождении 
может сочетаться со снижением количества кардиомио- 
цитов [6]. Данный эффект во многом реализуется за счет 
нарушения выработки тканевых факторов роста -  гор
моноподобных веществ белковой или гликопротеидной 
структуры, влияющих на процессы клеточного деления 
и инициирующих тканевую дифференцировку. Концен
трация важнейших факторов роста в крови и тканях че
ловеческого плода возрастает по мере увеличения сроков 
гестации коррелирует со значениями массы тела при 
рождении, а патологические воздействия на плод, сопро
вождающиеся снижением маточно-плацентарного крово
тока и алиментарным дефицитом, ведут к снижению тка
невого уровня важнейших ростовых факторов у плода. 
Тканевые факторы роста играют существенную роль в 
регуляции процессов пролиферации и дифференцировки 
кардиомиоцитов, что делает понятной связь малой массы 
тела при рождении с дефицитом тканевых структур серд
ца. Полученные данные свидетельствуют о том, что на 
первом году жизни ребенка масса сердца увеличивается 
ежемесячно в среднем на 5 г, при этом на каждые допол
нительные 1000 г массы тела на момент рождения ребен
ка приходиться дополнительно 6 г массы сердца на пер
вом году жизни; одновременно эффект малой массы тела 
при рождении в отношении ограничения массы сердца на 
первом году жизни уменьшается по мере роста ребенка, 
и влияние каждых дополнительных 1000 г массы тела ре
бенка при рождении на массу сердца в дальнейшем на 
первом году жизни уменьшается на 1 г с каждым после
дующим месяцем. Влияние закономерности в отношении 
роста сердца на фоне малой массы тела принципиально 
совпадают с закономерностями в отношении тотальных 
прибавок массы тела у этих детей. Это согласуется с тем



фактом, что у человека большинство паренхиматозных 
органов, в числе которых и сердце, в постнатальном пе
риоде растет параллельно с ростом тотальных размеров 
тела, что особенно отчетливо проявляется на первом году 
жизни ребенка. Несмотря на то, что при благоприятных 
условиях постнатального развития возможна реализация 
наверстывающего роста массы сердца в течение перво
го года жизни, подобно тому, как это имеет место в слу
чае наверстывающего роста тотальных размеров тела, 
компенсация дефицита массы миокарда у детей с малой 
массой тела и нарушением внутриутробного развития 
не означает полного восстановления дефицита тканевых 
структур сердца, так как период естественной гиперпла
зии мышечных волокон сердца завершается к моменту 
рождения ребенка, что предопределяет детерминиро
ванность этих структурных единиц. Из сказанного так
же следует, что компенсаторный наверстывающий рост 
сердца, реализующийся преимущественно за счет гипер
трофии в условиях дефицита структурных элементов, мо
жет приводить к формированию его диспропорции. П.Б. 
Цывьян с соавторами (2005) [32] изучали систолическую 
и диастолическую функцию сердца и состояние крово
тока у новорожденных с различными клиническими ва
риантами СЗВУР. Было показано, что внутрисердечная 
гемодинамика существенно не различалась у нормально 
развивающихся плодов и плодов с симметричной фор
мой СЗВУР. У плодов с асимметричной формой СЗВУР 
отмечаются более высокие скоростные характеристики 
кровотока в аорте по сравнению с легочной артерией, что 
свидетельствует о перераспределении кровотока в пользу 
левого желудочка, обеспечивающего увеличение выбро
са крови, необходимой для поддержания адекватной ок
сигенации головного мозга.

Литературные данные, касающиеся динамического 
наблюдения за состоянием сердечно-сосудистой системы 
у детей, развивающихся со СЗВУР немногочисленны. По 
данным Н.Н.Плюсниной функциональные отклонения 
со стороны сердечно-сосудистой системы у изучаемого 
контингента детей в возрасте 1 месяца регистрируются 
у 100% детей, в возрасте 1 года -  90% детей, в возрас
те 2 лет -  у 60% детей, в возрасте 3 лет -  у 35% детей. 
К настоящему времени накоплено много данных о том,
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