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Часть I. Оновы перинаталогии. Фетоплацентарная система. Этапы внутриутробного развития плода. Антенатальная диагностика состояния плода.

В связи с необходимостью снижения перинатальной заболеваемости и смертности была создана новая отрасль медицины перинатология, призванная изучать физиологию и патологию плода в анте –и интранатальном периодах, а также новорожденных первой недели жизни.

На основании результатов многих исследований доказано, что здоровье новорожденного в значительной степени определяется течением антенатального периода. Патология плода в период онтогенезе нередко усугубляется в процессе родов и может в последующем привести к нарушению развития ребенка как в раннем неонатальном, так и в более отдаленном периоде.

Этапы внутриутробного развития человека. Весь период внутриутробного развития плода можно разделить на следущие стадии: ПРОТОГЕНЕЗ и  КИМАТОГЕНЕЗ

I.ПРОТОГЕНЕЗ

1.Гаметогенез – формирование и развитие гамет.

II. КИМАТОГЕНЕЗ

1.бластогенез (0 – 15 день ) оплодотв. яйцеклетка ( зигота) – бластоцита  - 

2.эмбриогенез (с 16 по 75 день)   - морула (в ней эмбриобласт и трофобласт)

3.фетогенез (ранний  и поздний) – с 76 по 280 день 

Фетоплацентарная система. В зависимости от взаимодействия зародыша с материнским организмом во внутриутробном периоде развития выделяют  несколько стадий.

1.Предимплантационная стадия.

2.Имплантация.

4.Плацентация.

5.Фетолизация плаценты (плодный период).

Стадия предимплантационного развития начинается с момента оплодотворения яйцеклетки cперматазоидом  и продолжается до внедрения бластоциты в децидуальную оболочку матки на 5-6 день после оплодотворения

Период имплантации 7-8 день (в том числе в течении 2 суток нидация в слизистую оболочку матки).

Период плацентации завершается к 3-4 месяцу внутриутробной жизни.

Плодный или фетальный период развития у человека продолжается  до 40 недель.

Предимплантационная стадия В этом периоде секреторные клетки эндометрия приобретают высокую функциональную активность, клетки стромы эндометрия, окружающие сосуды компактного слоя, увеличиваются в размерах и приобретают удлиненную форму. Параллельно с этим происходит  изменения в архитектонике и строении спиральных артерий: утолщение стенок спиральных артерий, образующих мощные клубки в спонгиозном и компактном слоях эндометрия; на 7-й день после оплодотворения они выпрямляются, некоторые достигают поверхности эндометрия, образуя надсосудистые островки, где и происходит имплантация.
По мере дробления оплодотворенная яйцеклетка образует морулу. В центре морулы более крупные и темные клетки -  эмбриобласт, вокруг него светлые и мелкие клетки – зачаток трофобласта, между ними – небольшая полость, заполненная жидкостью. В течение последующих 2-х суток бластоцита целиком погружается в слизистую оболочку матки (нидация), ч/з 5 дней заживает дефект в эндометрии. Этот процесс сопровождается пролиферацией трофобласта и превращением его в 2-х слойное образование, состоящее из цитотрофобласта и синцития (наружный слой трофобласта, утративший клеточные границы). На ранних стадиях имплантации трофобласт проникает между клетками эпителия эндометрия, не разрушая их. Разрушение децидуальной оболочки происходит в результате аутолиза, обусловленного активной деятельностью лизосом маточного эпителия. Тканевой распад вокруг зародыша явл.питательной средой. На трофобласте образуются выросты (первичные ворсины) без сосудов, которые увеличивают поверхность соприкосновения зародыша с питательной средой.. Наружная оболочка яйца теперь называется воринчатым хорионом.  Между ворсинами и слизистой оболочкой матки находится тканевой дедрит и свободно циркулирует материнская кровь, излившаяся из разрушенных сосудов слизистой матки. К концу 2-й недели (12-13 день) со стороны хориона в первичные ворсины врастает соединительная ткань, в результате образуются вторичные ворсины. Основу ворсин составляет соединительная ткань, а наружный покров – трофобласт. С 3- недели (18 день) развития зародыша начинается период плацентации, который характеризуется васкуляризацией ворсин и превращением их в третичные ,содержащие сосуды.

Превращение вторичных ворсин в третичные является важнейшим критическим этапом в развитии эмбриона, поскольку от васкуляризации зависит газообмен и транспорт питательных веществ в системе плацента –плод. Этому способствует  активация инвазивных свойств цитотрофобласта. Трофобласт внедряется в сосудистую стенку, разрушает ее, происходит замещение мышечной стенки артерии фибриноидом-  сложным химическим веществом, состоящим из продуктов адгезии трофобласта и децидуальных клеток. Эти изменения называют физиологической или гестационной трансформацией.  Спиральные артерии, подвергшиеся трансформации называют маточно-плацентарными. До 10нед гестационная трансформация ограничивается базальной децидуальной оболочкой (первая волна инвазии), после 14нед, аналогичнык изменения происходят в миометральном сегменте спиральных артерий (вторая волна инвазии). Конечным результатом нормальной физиологической перестройки спиральных артерий является их освобождение от нейроваскулярных контролирующих механизмов. Вследствии отсутствия мышечной оболочки маточно-плацентарные сосуды не способны реагировать на сосудодвигательные раздражители материнского организма, что обеспечивает постоянный приток крови к плаценте. 

Формирование плодовых сосудов плаценты происходит в процессе дифференцировки ангиобластов уже у 10-дневного зародыша. На 13-15 день основным группам первичных ворсин хориона сопутствуют тяжи ангиобластов, дающие начало сосудам.

К ворсинам, обращенным к базальной части децидуальной оболочки, кровь доставляют не только сосуды, развивающиеся из ангиобластов, но и пупочные сосуды, растущие из аллантоиса. При соединении ветвей сосудов пуповины с местной сетью кровообращения устанавливается циркуляция эмбриональной крови в третичных ворсинах, что совпадает с началом сердечных сокращений зародыша (на 21 день).

Одновременно с трофобластом развивается и эмбриобласт. После имплантации, клетки, окружающие полость бластоцита , превращаются в мезобласт. В одном сегменте бластоцита образуется скопление клеток в виде 2 узелков: эктобласт и эндобласт. В центре этих узелков образуется полость и они превращаются в эктобластический и эндобластический пузырек. Эктобластический пузырек при помощи ножки связан с трофобластом; из него образуется амниотическая полость, эндобластический пузырек  - в желточную полость. Клетки эндобласта и эктобласта, расположенные между амниотическими и желточными пузырьками, образуют зачаток зародыша – зародышевый щиток. Зародышевый зачаток состоит теперь из 3 зародышевых листков: эктодермы, мезодермы и эндодермы. Из этих 3 листков образуются все ткани и органы плода.

Амниотический пузырек быстро увеличивается, стенка его (амнион) приближается к ворсистой оболочке и примыкает к ней. Зародыш начинает вворачиваться в полость амниона, полностью погружаясь в нее. По мере увеличения амниотической полости желточный пузырек уменьшается, его сосуды и стенки атрофируются.

Одновременно с развитием оболочек из заднего конца первичной кишки образуется вырост (аллантоис), который проходит внутри ножки, соединяющей амниотический пузырек с трофобластом. По аллантоису идут сосуды от тела зародыша к ворсистой оболочке; эти сосуды врастают в каждую ворсинку хориона (так происходит васкуляризация хориона).

Т.о., по мере роста плодного яйца плод становится окружен амниотической жидкостью и 3 оболочками: децидуальной (часть функционального слоя эндометрия матки), ворсистой и водной (плодовые). Плодное яйцо, внедрившееся в компактный слой эндометрия со всех сторон окружено элементами децидуальной оболочки. В соответствии с положением яйца децидуальная оболочка делится: 1) decidua capsularis- покрывает яйцо со стороны полости матки

2) decidua basalis – располагается между яйцом и стенкой матки 

3) decidua parietalis – вся децидуальная оболочка, покрывающая полость матки.

По мере роста плодного яйца decidua capsularis и decidua parietalis растягиваются и приближаются к друг другу, сливаясь м/у собой. Decidua basalis утолщается, в ней развиваются сосуды, сюда проникают ворсины хориона, вокруг них образуется межворсинчатое пространство – это материнская часть плаценты (отпадающая ). Ворсистая оболочка (хорион) развивается из трофобласта и мезобласта. Ворсины вначале покрывают равномерно поверхность плодного яйца, затем ворсины атрофируются в той части, которая прилегает к decidua capsularis и хорион становится гладким.На противоположной стороне хориона, прилегающей к decidua basalis, ворсины разрастаются  и превращаются в ворсистый хорион (плодовая часть плаценты). Водная оболочка или амнион, представляет собой замкнутый мешок, в котором находится плод, окруженный околоплодлными водами. Эпителий амниона участвует в образовании околоплодных вод. амнион прилегает к хориону, выстилая внутреннюю поверхность плаценты, переходит на пуповину, покрывая ее в виде футляра и сливается в области пупкка с кожными покровами зародыша.

Амниотическая жидкость (околоплодные воды) к концу беременности составляет 800-1000 мл .Состав вод: чешуйки эпидермиса, продукты сальных желез, волосы плода, некоторое количество мочи плода, белки, жиры, углеводы, лизоцим, гормоны (тироксин, эстриол. кортизол),простогландины, окситоцин, адреналин, норадреналин, групповые антигены, соответствующие группе плода.

Т.о. плацента представляет собой образование, ограниченное двумя пластинами (хориальной и базальной), между которыми находятся ворсины хориона и межворсинчатое пространство. Отдельные ворсины срастаются с материнскими тканями и называются закрепляющими или якорными. Большинство ворсин свободно плавают в материнской крови, омывающей межворсинчатое пространство. Поверхность ворсин покрыта 2 слоями эпителия: 1)синцитий или плазмоидотрофобласт- протоплазматическая масса без клеточных оболочек (этот слой имеет микроворсины); 2)цитотрофобласт – клеточный (во второй половине беременности цитотрофобласт исчезает. ) Основной структурно-функциональной единицей сформировавшейся плаценты является котиледон, образованный стволовой ворсиной и ее разветвлениями, несущие сосуды плода. Котиледоны отделены друг от друга перегородками, отходящими от базальной пластины . Каждый котиледон прикреплен широким основанием к хориальной мембране (ствол I порядка), который делится на множество стволов II порядка и III порядка. Котиледон имеет форму чаши, центральноая часть чаши свободна от ворсин. 

Кровь плода достигает плаценты по 2 артериям. На поверхности плаценты артерии делятся на ветви, каждая ветвь пронизывает хориальную пластину в составе стволовой ворсины, затем разветвляется на артерии II и III порядка, повторяя форму чаши котиледа.

Материнская кровь из спиральных маточных артерий выбрасывается сильной струей в межворсинчатое пространство через перформационное отверстие базальной мембраны и устремляется вплодь до хориальной пластины, около нее струя крови поворачивает обратно и возвращается в материнский кровоток через венозные отверстия у периферической части котиледона. В толще каждого котиледона в интеркапилярной части межворсинчатого пространства происходит переход веществ из крови матери в кровоток плода. Материнская кровь не сворачивается и не смешивается с кровью плода. Пограничная мембрана м/у плодовой и материнской кровью состоит из 7 слоев: синцитиотрофобласт, базальная мембрана, светлое пространство, базальная мембрана трофобластического эпителия , коллагеновая ткань, базальная мембрана эндотелия капилляра, эндотелий плодового капилляра.

Функции плаценты.

1)Функция внешнего дыхания Плацентарный барьер является фильтром, пропускающим газы в количестве, прямо пропорциональном их концентрации и обратно пропорциональном толщине мембраны.Через мембрану капилляра О2 и Со2 проникают только будучи растворенными в плазме крови

Зрелая плацента потребляет в 2-3 раза больше О2 , чем ткани плода..Существует перфузионный резерв плаценты, равный 50% минутного объема крови, притекающей к плаценте, который представляет собой запас кислорода для обеспечения потребностей плода в экстремальных условиях. Транплацентарный обмен между О2 и Со2 обусловлен многими факторами. Он зависит от количества кислорода, поступающего в матку, состояния маточно- плацентарного( критическим пределом маточно- плацентарного кровотока считается 60 мл/мин/кг массы) и плодово- плацентарного кровотока,  от величины градиента давления по обе стороны мембраны и содержания гемоглобина в крови матери.. В транспорте газов играют роль и другие факторы. Это большой минутный. объем сердца у плода (198мл/кг по сравнению с взрослым 70мл/кг), высокая скорость кровотока, наличие  фетального гемоглобина (до 70%), значительная кислородная емкость крови (23% у плода и 16% у взрослого), полицетемия и преобладание анаэробных процессов метаболизма..При одинаковом содержании величина РО2 в крови плода всегда ниже, чем в крови матери.
2) Выделительная функция

3) Транспорт и поступление питательных веществ (обнаружены ферменты, расшепляющие и синтезирующие белки, жиры. углеводы)

4)Внутрисекреторная функция (синтез хориального гонадотропина в синцитиальных клетках трофобласта, плацентарный лактоген – в синцититрофобласте, прогестерон;  эстродиол и эстрон и 10% эстриола - в синцитии и цитотрофобласте; соматотропный гормон)

5) Защитная функция – установлена способность хориального эпителия пропускать одни вещества и тормозить или задерживать другие, что зависит от анатомических особенностей ворсин, химических св-в в-в, величины перфузии плаценты. Хорошо проникают водорастворимые в-ва с молекулярной массой менее 100 , жирорастворимые с массой до 600, диффузия в-в с массой более 1000 затруднена. Ионизированные в-ва проходят плохо, хорошо проникают в-ва со специфичеким механизмом транспорта ( напр. для глюкозы имеется белок-носитель)

6) Имунная функция плаценты 

 трофобласт считают главным органом , предотвращающит прерывание беременности и явл. тканевоспецифическим фактором защиты

-    в плаценте отсутствует комплекса гистосовместимости

· плацентой синтезируются вещества, подавляющие активность лимфопоэза (блокирующие рецепторы воспринимающих клеток)

· в плаценте синтезируются белки, некоторые из которых обладают иммунодепрессивными св-ми (напр. трофобластический бетта-гликопротеид является мощным агентом тормозящим функции иммунокомпетентных тимусзависимых лимфоидных клеток).

· трофобласт связывает и нейтрализует изоантигены системы АВО, антилейкоцитарные антитела

· «щеточная кайма» синцитиотрофобласта, которая содержит кислые мукополисахариды и др.гликопротеиды, оказывает иммуномаскирующее действие, предотвращающие контакт антигенов плода и антител матери

Иммунологическая защита плода обеспечивается:

· плод через плаценту получает необходимый запас иммуноглобулинов, причем через плаценту проходят лишь Ig G (в плаценте существует белковый рецептор, распознающий Ig G  и отличающий от Ig M и Ig A)

· плацента способствуют развитию и дифференцировке иммунокомпетентной системы плода (имеется четкая дифференсация групповой изоантигенной специфичности тканей плода, трофобласта, околоплодных вод).

· при нарушении целостности трофобласта утрачиваются антикоагуляционные св-ва поврежденного участка и вокруг поврежднных ворсин откладывается фибрин, что предотвращает поступление в межворсинчатое пространство плацентарных и плодовых антигенов.

 Методы оценки состояния фетоплацентарного комплекса.

Оценка двигательной активности плода. Актография.

Метод регистрации двигательной активности плода. Существуют 3 способа регистрации движений плода :

1.Подсчет количества шевелений самой беременной за определенный интервал времени.

2. Визуальная оценка движений плода при УЗИ.

3. Регистрация движений плода при кардиотокографическом исследовании.

Р Р Куманавичус(1982) установил, что беременные ощущают только 68, 4% всех движений.По характеру движений их делят на:

-ротационные повороты

-сильные

-слабые

-ритмические( икотоподобные , пульсационные)

1.) Беременная в норме ощущает от 3 до 10 шевелений в час. Максимальная активность плода наблюдается в вечернее время. Совпадение субъективных ощущений с данными объективного исследования имеет место в 82-87%. Количество движений плода, зафиксированное беременной в течении 6-12 часов не должно быть меньше 10-24. 

2) При УЗИ должно быть не менее 3 генерализованных движения за 30 мин исследования.В третьем триместре количество движений за 1 час от 16 до 30.

3) В норме за 20мин кардиомониторного наблюдения имеется  не менее 2 шевелений с ускорением с/б на более 15 уд/мин  длительностью не менее15сек.(нестрессовый тест). 

Оценка сердечной деятельности плода.

Исследование сердечной деятельности плода проводят аускультативно и с помощью электрокардиографии, фонокардиографии и кардиотокографии с функциональными пробами и без них. 
ЭКГ- прямая и непрямая.Непрямая ЭКГ – при наложении электродов на брюшную стенку беременной. Прямую ЭКГ записывают при наложении электрода непосредственно на головку плода в родах. При анализе ЭКГ определяют частоту сс, характер ритма, величину и продолжительность желудочкого комплекса, его форму.В норме сердечный ритм – правильный, ЧСС 120-160, зубец R заострен, продолжительность комплекса желудочков 0,03 – 0,07с, вольтаж – от 9 до 65 мкВ. Прямая запись позволяет записать все показатели ЭКГ. 
ФКГ регистрируется при наложении микрофона в точку с/б плода.Обычно представлена 2 группами осцилляций, которые отражают I и II тоны , иногда регистрируется III и IV. Колебания продолжительности и сердца, их расщепление, появление систолического шума амплитуды 

Антенатальная кардиотокография представляет собой две кривые, отображающие сердцебиение плода и маточную активность, совмещенные по времени. Современные мониторы, основаные на принципе Допплера, оснащены датчиками для одновременной регистрации маточной активности и шевелений плода. М.б. наружная КТГ и внутренняя. 1 датчик ультразвуковой (накладывается на переднюю брюшную стенку  в точку наилучшего выслушивания с/б плода), 2 датчик – тензометрический – на область дна матки. Большинство авторов считают, что надежная информация о состоянии плода может быть получена только с 32-34 недель.  Необходимо учитывать, что данные КТГ являются отражением реактивности ССС плода и его миокардиального рефлекса,формирование которого заканчивается к 32 неделям.  К этому же сроку происходит становление цикла « активность- покой» плода . 
Анализ результатов может производится  визуально, с механистической и компьютерной обработкой  мониторных кривых. Оценка проводится по типу кривых или  с помощью бальной оценки (базальная частота, его вариабельность, наличие акцелераций и децелераций, сопоставление их с данными, отражающими сократительную деятельность).В качестве бальной оценки используется шкала Фишера.

 В конце неосложненной беременности на кардиотокограммах спонтанных изменений сердечной деятельности плода не наблюдается. Базальная ЧСС - от 120 до 160 в минуту, ритм правильный , мгновенные колебания ЧСС 2-20 в минуту, медленные колебания ЧСС- 5-30 в минуту.Число движений плода за  10 минут от1 до 5. Реакция сердечной деятельности плода на шевеление в виде учащения регистрируется во всех наблюдениях. Урежения с/б не отмечено. Оценка по шкале  Фишера  составляет 8-10 баллов. При проведении функциональных проб регистрируется физиологическая реакция.

 Нестрессовый тест (НСТ)- появление акцелераций в ответ на шевеление (реактивный). При нереактивном ( либо гипоксия либо фаза покоя)-проводят КСТ (контрактильный стрессовый). Это появление тахикардии на  не менее  чем 3 сокращения матки за 10 мин. 

 О состоянии ФП - комплекса можно судить по уровню его гормональной  активности.

Для диагностики состояния плода определяют, экскрецию эстриола с мочой, концентрацию эстрогенов (эстриол, эстрадиол), гестагенов(прогестерона) плацентарного лактогена , ферментов (термостабильной щелочной фосфатазы и окситоциназы), альфа-фетопротеина (синтезируется в желточном мешке и печени плода) в сыворотке крови беременной. Падение экскреции эстриола ниже 5мг/л,.снижение уровня щелочной фосфатазы и  активности окситоциназы ниже 4 ЕД указывает на значительное ухудшение состояния плода. ПЛ – уровень его возрастает до 36нед, затем до 39нед.  стабилизируется и в 40-41нед – падает. Уровень  АФП в крови матери  возрастает с 10нед, максимум в 32-34 нед, затем постепенно снижается. При физиологической беременности уровень трофобластического бетта- 1 гликопротеина к концу беременности снижается. 

Амниоскопия . Для  диагностики кислородной недостаточности плода можно провести визуальное и биохимическое исследование околоплодных вод. По данным амниоскопии – (трансцервикальный осмотр нижнего полюса плодного пузыря), в норме воды – светлые, прозрачные, опалесцирующие с наличием белой сыровидной смазки.
Показания:  при подозрение на гемолитическую болезнь, низкое расположение плаценты, при гестозе, ХФПН, аномалиях сердечной деятельности плода, перенашивании.

Осложнения:разрыв оболочек, кровотечение, инфицирование, преждевременные роды.

Амниоцентез. Способы забора вод – трансабдоминальный, трансцервикальный, трансвагинальный. Показания :производят с 16нед., для оценки зрелости легких плода, латентной в/у инфекции, при подозрении на порок развития, гемолитическую болезнь, перенашивание, хроническую гипоксию. Определяют РН , РСО2 , РО2, активность щелочной фосфатазы ( норма 230 нмоль/с/л) , концентрацию калия , бетта- глюкуронидазы, ПЛ, эстриола, прегнандиола, дегидроэпиандростенона, АФП. Можно провести диагностику генетических заболеваний.

Фетоскопия. Для диагностики врожденных пороков и аномалий развития плода. Ее производят с помощью специального эндоскопического прибора при беременности 16- 24 нед. Во время фетоскопии можно взять кровь из пуповины., биопсию плаценты, кожи плода.

В идеале показано биохимическое исследование крови плода. Кровь плода во время беременности  можно получить путем кордоцентеза. В родах  применяется метод Saling (1962) В норме рН крови плода составляет 7,20- 7,25. Определение компонентов КОС является наиболее достоверным показателем его состояния. 

УЗД. Наиболее оптимальные скрининговые сроки проведения УЗИ в 12-14нед, 22-24 и 28-32нед. УЗИ дает возможность проводить наблюдение за ростом плода (с 3нед.), выявить и оценить сердечную деятельность, двигательную активность. 

1) При изучении развития плода уделяют внимание изменению бипариетального размера головки, диаметра грудной клетки и живота, а также длины бедра. Можно определить предполагаемую массу плода. Зрелость плода оценивается по длине бедра (не менее 7см), точка окостенения (5-7мм), сравнение эхоплотности легочной ткани с печенью. При УЗИ можно выявить наличие патологии внутренних органов плода (пороков развития).Оценить расположение , толщину, зрелость плаценты, диагностировать такую патологию как предлежание, отслойка. Толщина в норме = срок беременности +_ 2 см. ( линейно увеличивается от 10,9 мм в 7 нед до 35,6мм в 36нед)– Оценка зрелости ( по P. Grannum)

0 стадия зрелости (в I и II триместре беременности)- однородная структура, ровная хориальная мембрана. Базальный слой не идентифицируется.

Iстадия – (с III триместра до 32недель беременности) – характеризуется наличием отдельных эхогенных зон, хориальная пластина становится слегка волнистой, базальный слой неизменен.

IIстадия (с 32-33нед до доношенной беременности) – шероховатость базальной мембраны, не достигающей базального слоя; в последнем появляются множественные мелкие эхоположительные включения, в плацентарной ткани выявляются эхогенные зоны.

III стадия (при доношенной беременности) – шероховатая хориальная мембрана, достигающая базалього слоя, плацентарная ткань разделена на эхосвободные зоны и приобретает дольчатое строение, в базальном слое отмечается большое количесво сливающихся эхогенных зон.

По количеству, прозрачности околоплодных вод выявить такую патологию как много и маловодия, заподозрить внутриутробную инфекцию. 

Биофизический профиль плода включает выявленные при УЗИ :движения туловищем плода, дыхательные движения (с 32-33 нед дых.движения происходят с частотой 30-70 в мин.), тонус плода, НСТ и объем амниотической жидкости. Оценка производится  в баллах. 
Оценка состояния кровотока в системе мать- плацента - плод 
Состояние кровотока оценивается с помощью радионуклидной сцинтиграфии, реографии и ультразвуковой допплерометрии.

Динамическая сцинтиграфия плаценты. Для изучения маточноплацентарного кровотока используют гамма-камеру и ЭВМ. В качестве тест-агента используют альбумин сыворотки крови меченный краткоживущим изотопом. Принцип метода основан на заполнении радионуклеидом сосудов матки и межворсинчатого пространства.Радиофарм препарат вводят болюсным способом в/в 0,5 – 0,7 мл. Рассчитанные с помощью ЭВМ показатели плацентограмм позволяют определить скорость кровотока, объемы различных отделов маточно-плацентарного бассейнов.

ДМИ... Для исследования кровотока в сосудах могут быть использованы как приборы, снабженные комбинированным ультразвукрвым датчиком, в котором  совмещены пульсирующий допплеровский датчик и датчик реального времени, так и приборы , работающие в режиме постоянной допплеровской волны. Первые позволяют получать изображение сосуда с одноременной регистрацией допплеровских кривых скоростей кровотока.

В клинической практике наибольшее диагностическое значение имеет оценка кривых скоростей кровотока.. Основное внимание уделяется определению максимальной систолической скорости кровотока и конечной диастолической. Максимальная скорость систолического кровотока в основном определяется насосной функцией сердца плода и емкостью его артериальных сосудов; конечная скорость диастолического кровотока отражает сопротивление периферической части сосудистого русла. Эти показатели используют для вычисления систолодиастолического отношения, пульсационного индекса  и индекса резистентности. Наибольшее значение в акушерстве среди индексов кровотока получило систоло-диастолическое отношение (или систоло- диастолический индекс ), благодаря простоте  определения и быстроте осушествления оценки кровотока. Для широкой клинической практике наибольшее значение имеет определение кровотока в маточных артериях, артерии пуповины. Для оценки гемодинамики плода исследуют внутрисердечный кровоток, кровоток в аорте , нижней полой вене, мозговых артериях. Были найдены показатели, характеризующие кровоток при физиологическом течении беременности в разных ее сроках.

Характерными признаками нарушения маточно-плацентарного и  плодово- плацентарного кровотока является снижение диастолического компонента кровотока ниже нормативных значений для данного срока беременности. Допплерометрическими признаками нарушения мозгового кровотока является повышение диастолического компонента кровотока. По характеру изменения кровообращения можно диагностировать этап и степень тяжести нарушения плодово- плацентарной гемодинамики. Регистрация персистирующего нулевого кровотока,(в отдельных сердечных циклах), постоянно регистрируемого нулевого кровотока и ретроградного диагностического кровотока в артерии пуповины отражает последовательность нарушения ППК от выраженного до критического. При отсутствии родоразрешения наступает антенатальная гибель в течении от 1 до 16 суток.

 Диагностическими критериями нарушения маточно- плацентарного и плодового кровотока большинством авторов предлагаются следующие числовые значения систоло-диастолического отношения кривых скоростей кровотока : в артерии пуповины-3,0 и выше, в аорте плода - 8,0 и выше, а также нулевые и отрицательные значения диастолического кровотока в этих сосудах, в маточных артериях - 2,4 и выше, во внутренней сонной -  2,3 и ниже.

На основе оценки гемодинамики плода, мозгового кровотока, и кровообращения в пуповине и плаценте возможен объективный прогноз церебральных нарушений новорожденного. 

Существующие классификации нарушений кровообращения в системе мать- плацента- плод.

Разными авторами предлагаются различные критерии изменения кровотока в разных сосудах фето-плацентарного комплекса и разные классификации для оценки состояния плода и прогнозирования  исхода беременности срока и вида родоразрешения.

Агеевой М. И. предложена классификация  по принципу выделения групп в зависимости от типа развития плацентарной недостаточности , уровня перинатальноой заболеваемости и смертности в возрастающем порядке.(6)

I ст. - компенсированное нарушение плацентарного кровообращения, нормальное состояние гемодинамики плода.

I А - нарушение маточно-плацентарного кровообращения при нормальном плодово-плацентарном;

IВ - нарушение плодово-плацентарного кровотока при нормальном маточно-плацентарном;

IАВ - сочетанное нарушение маточно-плацентарного и плодово-плацентарного кровотока.

II ст. - компенсированное или субкомпенсированное нарушение гемодинамики плода без нарушения плодово-плацентарного кровотока или в сочетании с нарушением плодово-плацентарного кровотока, не достигающим критических значений.

III ст. - декомпенсированное нарушение гемодинамики плода без критического нарушения плодово-плацентарного кровотока или в сочетании с критическим нарушением плодово-плацентарного кровотока(6).

Стрижаков А. Н и соавт.(106) предлагает выделять :

I степень-нарушения плодово-плацентарного кровотока,не достигающее критического значения и удовлетворительное состояние плода.

II степень-компенсированное состояние гемодинамики плода.

III степень- критическое состояние гемодинамики плода

Стрижаков А. Н. , Бунин  А. Т. , Медведев М. В., Григорян Г. А  разработали следующую классификацию нарушений гемодинамики (101). При I степени отмечают нарушение только маточного(А) или только плодового(Б) кровотока. II степень характеризуется нарушениями как маточного , так и плодового кровотока, не достигающими критических значений. При III степени нарушения кровотока в артерии пуповины достигают критических, выражающихся наличием нулевых и отрицательных значений диастолического компонента кровотока.

Титченко Л. И. предлагает классификацию в зависимости от снижения объемных показателей. Для хронической гипоксии плода наиболее характерны следующие изменения плодово-плацентарного кровотока(112):
-увеличение индексов сосудистого сопротивления в артерии пуповины на 35% и более; 

-увеличение индексов сосудистого сопротивления в аорте плода на 20-30%;

-отсутствие признаков нарушения мозгового кровообращения плода или как следствие тяжелой гипоксии снижение показателей сосудистой резистентности и увеличение кровотока в сосудах головного мозга плода;

-снижение численных значений объемных показателей правого и левого желудочков сердца плода на 20%.

Выделяются критические состояния плода, для которых характерно

Стойкие или отрицательные значения диастолического компонента кровотока в артерии пуповины и аорте плода;

Снижение показателей диастолического компонента кровотока в средней мозговой артерии плода (повышение индексов сосудистого сопротивления);

Снижение фракции выброса  правого и левого желудочков сердца на30% и более, что свидетельствует о выраженном нарушении сократительной функции миокарда и развитии сердечно-сосудистой недостаточности.
Часть II. Недостаточность фетоплацентарной системы. Гипоксия плода. ЗВУР. Асфиксия новорожденного. Реанимационные мероприятия.

Под ФПН понимают синдром, обусловленный морфофункциональными изменениями в плаценте и представляющий собой результат сложной реакции плода и плаценты на различные патологические состояния материнского организма. При этом наблюдается нарушение дыхательной, транспортной , трофической , эндокринной и метаболической функции плаценты. Частота ПН выявляется у 3 – 4 %  здоровых женщин с неосложненным течением беременности, а при  различной патологии ее частота колеблется от 24 % до 46 % . 

В клинической практике выделяют 3 группы риска нарушений в/у состояния плода (Иванов И.П., Волобуев А.И.1981). Высокая степень риска: беременные с сочетанным гестозом преимущественно на фоне сердечно-сосудистой патологии (ГБ, пороки сердца с гипертензией), заболеваниями эндокринной системы (сахарный диабет, гиперфункция и гипофункция щитовидной железы и надпочечников), почечной патологией с гипертензивным синдромом, иммуноконфликтной беременностью, переношенной беременностью, с первичной и вторичной ПН.

В группу беременных со средней степенью риска нарушений фетоплацентарной системы относятся женщины с генитальным инфантилизмом, гестозом (нефропатия I – II ст), многоплодной беременностью, с абортами в анамнезе.

Группу низкого риска составляют первородящие женщины до 18лет и старше 28 лет, беременные с умеренным многоводием.

Причинами патологии плаценты м.б. нарушения ее формирования и созревания у женщин с патологией эндометрия, яичниково-гипофизарными и надпочечниковыми нарушениями, с предшествующими абортами и привычным невынашиванием, с хроническими инфекциями и сосудистыми расстройствами. В возникновении ПН большое место занимают осложнения беременности (гестоз, угроза прерывания, перенашивание, изосерологическая несов-местимость, генитальный инфантилизм, многоплодная беременность) и экстагенитальная патология (дисфункция коры надпочечников, ГБ, хронический пиелонефрит, гломерулонефрит, сахарный диабет, тиреотоксикоз, сердечнососудистые и гематологические заболевания матери и др.). В зависимости от того в каких структурных элементах возникают патологические процессы выделяют три формы плацентарной недостаточности

 1) плацентарно-мембранную, характеризующуюся снижением способности плацентарной мембраны к транспорту метаболитов

2) клеточно-паренхиматозную, связанную с нарушением клеточной активности трофобласта и плаценты

3) гемодинамическую, проявляющуюся нарушением маточно-плацентарного и плодово-плацентарного кровотока  
В клинической практике выделяют первичную и вторичную ПН. Первичная ПН (до 16нед) возникает в период имплантации, раннего эмбриогенеза и плацентации под влиянием разнообразных факторов, действующих на гаметы , зиготу, бластоциту и формирующуюся плаценту. Большое значение в развитии ПН имеет ферментативная недостаточность децидуальной ткани. .Первичная ПН проявляется анатомическими наруше-ниями строения,  расположении и прикреплении плаценты, а также дефектами васкуляризации и нарушением созревания хориона.

 Вторичная ПН развивается во II-III триместре беременности на фоне сформировавшейся плаценты и осложненного течения беременности. Как первичная так и вторичная ПН могут иметь острое и хроническое течение .

Острая ПН возникает при остром нарушении маточно-плацентартной кровообращения как следствие обширных инфарктов плаценты, ПОНРП. В результате  - быстро наступает гибель плода и прерывание беременности.

Хроническая ПН – более частая патология, наблюдается у каждой 3 беременной высокого риска и приводит к перинатальной смертности в 60%. Может длиться от нескольких недель до нескольких месяцев.

 Выделяют ряд основных механизмов патогенеза ХПН: 1) недостаточность инвазии ворсинчатого цитотрофобласта (ВЦТБ) в спиральные артерии плацентарного ложа; 2) реологические нарушения; 3) патологическая незрелость ворсин; 4) нарушение перфузии ворсин; 5) патология плацентарного барьера; 6) эндокринная дисфункция 
При ХПН в зависимости от состояния компенсаторно-приспособительных реакций выделяют:

1) относительную ПН – при сохранности компенсаторных реакций в плаценте.

При патологическом течении беременности всегда в той или иной мере присутствует плацентарная недостаточность. Однако компенсаторные изменения в плаценте чаще всего сдерживают развивающуюся патологию. В начальной стадии ПН в синцитии увеличивается число митохондрий, рибосом, увеличивается активность щелочной фосфатазы и наблюдается переключение на анаэробное дыхание. Однако при прогрессировании ПН этого бывает недостаточно, и поддержание жизнеспособности плода происходит с помощью компенсаторных реакций на тканевом уровне. Основными компенсаторными-приспособительными механизмами на тканевом уровне являются: 1)увеличение количества терминальных ворсин малого калибра, 2)гиперплазия капилляров терминальных ворсин, 3)уменьшение толщины плацентарного барьера с истончением синцития, 4) увеличение количества синцитиокапиллярных мембран и почек. Cохранение хорошей васкуляризации хориона позволяет осуществить компенсаторную реакцию на тканевом уровне. При относительной плацентарной недостаточности беременность и роды заканчиваются рождением здорового ребенка. Однако возможна задержка внутриутробного развития (ЗВУР) или появление гипоксии в родах. 

2) абсолютная ПН - срыв механизмов защиты (нарушение компенсаторно-приспособительных механизмов на тканевом, клеточном и субклеточном уровнях на фоне нарушения созревания хориона при повреждениях плаценты  инволютивно-дистрофического, циркуляторного и воспалительного характера) приводит к задержке внутриутробного развития, гипоксии плода вплоть до его внутриутробной гибели . 
Основными клиническими проявлениями ХПН являются ЗВУР и гипоксия плода. ЗВУР может не сопровождаться нарушением газообмена, а хроническая гипоксия может существовать самостоятельно. Но как правило, первично нарушается трофическая функция, а лишь затем меняется газообмен.

.

ЗВУР. Различают

: а) симметричную форму (по гармоническому типу) – при ней наблюдается пропорциональное отставание массы тела и длины плода; чаще диагностируется в ранние сроки; 

б) ассиметричную форму (по дисгармоничному типу) – отставание массы тела при нормальном длине. При этом возможно неравномерное развитие отдельных органов и систем плода (отмечается отставание в развитии живота и грудной клетки при нормальных размерах головки). Чаще возникает в III триместре беременности. Ассиметричная гипотрофия несет в себе угрозу рождения ребенка с неполноценным развитием ЦНС, менее способного к реабилитации.

По степени выраженности выделяют: I ст. - отставание на 1-2 нед; II ст.  – отставание  на 2-4 нед; III ст. – отставание более 4 нед. Задержка развития плода III ст. может привести к антенатальной гибели.

Антенатальная диагностика ЗВУР.

1)оценка показателей ВДМ и ОЖ. Отставание ВДМ на 2см в течение 2-3 недель

2) фетометрия при УЗИ - измерение БПР, СДЖ (средний диаметр живота) и ОЖ, ДБ. Достоверным признаком задержки развития плода явл несоответствие БПР на 2нед и более гестационному сроку, а также нарушение взаимоотношений между размерами головки и живота

3) плацентометрия – оценка зрелости ( по P. Grannum)

Исследования показали, что у 64% беременных со ЗУВР наблюдается преждевременное созревание плаценты.

4) при эхокардиографии выявлено снижение сократительной функции миокарда. Наиболее выражены эти изменения при II-III степени ЗВУР, при симметричной форме.

5) При кардиотокографии  имеет место на КТГ снижение амплитуды и низкая частота мгновенных осцилляций, появление выраженных спонтанных децелераций, уменьшение амплитуды и длительности акцелераций.

6) При радиоизотопной сцинтиграфии имеется снижение маточно-плацентарного кровотока

7) При ДМИ имеет место увеличение ситоло-диастолического отношения в артерии пуповины более 3. Степень увеличения СДО находится в прямой зависимости от степени тяжести ЗВУР. Прогностически неблагоприятным является отсутствие диастолического компонента кровотока у плодов с III степенью тяжести ЗВУР (в этом случае наступает антенатальная гибель плдода).

Гипоксия плода. Гипоксия плода – недостаточное снабжение кислородом  тканей и органов плода или неадекватная утилизация ими кислорода.

Гипоксия плода в структуре причин перинатальной заболеваемости и смертности занимает ведущее место, достигая 67,5%. Указанная патология обуславливает не только резкое увеличение перинатальной смертности, но и многочисленные изменения в организме ребенка, которые на протяжении первых лет жизни являются причиной нарушений его физического и умственного развития, а также повышения соматической и инфекционной заболеваемости  Внутриутробная гипоксия определяет также неврологическое здоровье и инвалидность с детства Повреждения мозга, связанные с недостатком поступления кислорода к плоду, встречаются у 4,8% всех новорожденных 

Этиологические факторы кислородной недостаточности плода можно разделить на 3 группы . К первой относятся экстрагенитальные заболевания , приводящие к гипоксии матери (анемия, пневмония, сердечно- сосудистая недостаточность, кровотечения и др.) Наиболее обширную вторую группу составляют нарушения маточно- плацентарного и плодово- плацентарного кровообращения , также диффузионной способности плаценты, чаще всего развивающейся в результате патологии беременности. К третьей группе относятся заболевания самого плода (изосерологическая несовместимость, внутриутробная инфекция, родовая травма и др). .

 По механизму развития  В. Н. Серов и соавт. выделяют следущие формы гипоксии плода (96):

1)артериально- гипоксемическую : а) гипоксическую ( при пониженном насыщении крови кислородом), б) трансплацентарную( в результате маточно- плацентарной недостаточности или фетоплацентарной недостаточности  и нарушения газообменной функции плаценты); 

2) гемическую : а) анемическую(снижение содержания фетального гемоглобина), б) гипоксия в результате низкого сродства фетального гемоглобина к кислороду; 
3) ишемическую : а) гипоксию низкого сердечного выброса (при аномалиях развития сердца и крупныз сосудов, тяжелых нарушениях сердечного ритма и сниженной сократительной способности миокарда), б) гипоксию повышенного сосудистого сопротивления , в том числе и при изменении реологических свойств крови ;
 4 ) смешанную.
В чистом виде тот или иной вид гипоксии наблюдается редко. Чаще имеет место сочетание многих видов. Наиболее часто наблюдается артериально- гипоксемическая и смешанная формы гипоксии. По интенсивности различают  функциональную гипоксию, сопровождающуюся лишь гемодинамическими изменениями; метаболическую, при которой возникают обратимые метаболические нарушения и необратимую (деструктивную) гипоксию. 

По течению выделяют острую , подострую и хроническую.

Хроническая развивается при экстрагенитальной патологии и осложнениях беременности (гестозы, перенашивание, сахарный диабет, с.с.заболевания, иммунологическая несовместимость, инфицирование плода и др.). Подострая г. развивается за 1-2 дня до родов и характеризуется истощением адаптационных возможностей плода. Острая гипоксия чаще наблюдается в родах и реже во время беременности (разрыв матки, ПОНРП, выпадение пуповины, обвитие пуповины, оболочечное прикрепление).

Диагностика гипоксии плода.
Оценка двигательной активности плода.
1)Усиление или ослабление двигательной активности плода 

"Индекс к десяти"- если за 12 часов наблюдения беременная слышит менее 10 шевелений, то это сигнал для более тщательного обследования.  При УЗИ – менее  3 генерализованных движений за 30 мин исследования. 3) За 20мин кардиомониторного наблюдения имеется   менее 2 шевелений 

Оценка сердечной деятельности плода.

Аускультация – нарушение звучности, ритма и частоты с/б. Стойкая брадикардия (менее 100 уд/мин), появляющаяся после выраженной тахикардии, аритмия, глухость тонов.

ЭКГ- При гипоксии на ЭКГ появляются изменением зубца Q, увеличением интервала P-Q  до 0,12 с и более и комплекса QRS свыше 0.07 c. 

ФКГ При гипоксии на ФКГ обнаруживаются изменения амплитуды и нарастание длительности тонов сердца, их расщепление, появление систолического шума, изменение длительности сердечного цикла.

Кардиотокография. 

 Достоверными признаками гипоксии во время беременности являются брадикардия (120-110 уд/мин), аритмия, монотонный характер кардиотокографических кривых, высокая частота патологических типов осцилляций. Оценка по шкале  Фишера  составляет менее 8-10 баллов. При проведении функциональных проб регистрируется патологическая  реакция.

 Ареактивный нестрессовый тест (НСТ)- отсутствие акцелераций в ответ на шевеление . При ареактивном НСТ ( либо гипоксия либо фаза покоя)-проводят КСТ (контрактильный стрессовый). При гипоксии – отсутствует тахикардия на  сокращение матки, либо появляется поздняя децелерации. Кислородный тест – ингаляция  100% О2 в течение 11мин, через 4-6мин после прекращения с/б плода должно измениться. Проба положительна, если на высоте ингаляции ЧСС при брадикардии увеличивается, а при  тахикардии – снижается.

В I периоде родов: начальными признаками гипоксии являются – брадикардия до 100 уд/мин или тахикардия 170-180 уд/мин, уплощение кривой тахограммы, появление периодов монотонного с/б, увеличение амплитуды ранних децелераций и появление кратковременных поздних децелераций. Выраженная гипоксия – брадикардия менее100 уд/мин или тахикардия  более 190уд/мин, стойкая монотонность кривой, появление длительных поздних децелераций с амплитудой до 50 уд/мин.

Во II периоде родов: начальными признаками гипоксии являются – ЧСС до 200уд/мин или до 90уд/мин. , поздние децелерации с амплитудой до 80уд/мин. Выраженная гипоксия – тахикардия  - более 200уд/мин или брадикардия  менее 90 уд/мин., наличие длительных поздних децелераций в амплитудой 50-60уд/мин и более.

 Гормональная  активность.

 Для гипоксии начальной характерно небольшое увеличение экскреции уровня эстриола, затем при тяжелой гипоксии - его падение. Падение экскреции эстриола ниже 5мг/л  угрожает жизни плода. Снижение уровня щелочной фосфатазы и  активности окситоциназы ниже 4 ЕД указывает на значительное ухудшение состояния плода. ПЛ – снижение уровня его ниже 4,0мг/л.. Содержание  альфа-2 микроглобулин фертильности и плацентарный альфа-1 микроглобулин при гипоксии плода повышается.

Амниоскопия  -  признаками гипоксии является наличие мекония в околоплодных водах, околоплодные воды коричневого цвета свидетельствуют о гибели плода. 
Амниоцентез. О кислородной недостаточности свидетельствует РН ниже 7,02  РСО2 выше 55 мм рт.ст. , РО2 ниже 80 мм рт ст , возрастание в околоплодных водах более, чем в 2 раза активности щелочной фосфатазы ( норма 230 нмоль/с/л) , повышение концентрации калия выше 6,5ммоль/л.В околоплодных водах при гипоксии возрастает активность в 2 1/2 раза   бетта- глюкуронидазы, снижается уровень ПЛ, эстриола, прегнандиола, дегидроэпиандростенона. 

В идеале показано биохимическое исследование крови плода. В норме рН крови плода составляет 7,20- 7,25. Определение компонентов КОС является наиболее достоверным показателем его состояния. 

УЗД. Эхокардиография – при гипоксии имеется снижение фракции выброса левого желудочка.
Биофизический профиль плода : при гипоксии  – менее 8-10 баллов.. 
ДМИ. 

Регистрация персистирующего нулевого кровотока,(в отдельных сердечных циклах), постоянно регистрируемого нулевого кровотока и ретроградного диагностического кровотока в артерии пуповины отражает последовательность нарушения ППК от выраженного до критического. При отсутствии родоразрешения наступает антенатальная гибель в течении от 1 до 16 суток. Признаками в/утробного страдания плода является также нарушение кровотока в аорте плода  и кровотока в средней мозговоой артерии.

 Современные подходы к  проблеме лечения нарушений фетоплацентарного комплекса

Основными направлениями в лечении являются воздействия, направленные на улучшение маточно-плацентарного кровотока и микроциркуляции, нормализации газообмена в системе мать-плод, улучшение метаболической функции плаценты, восстановления нарушенной функции клеточных мембран .

Необходимо патогенетическое лечение сопутствующих заболеваний, усугубляющих плацентарную недостаточность (лечение угрозы прерывания, гестоза, инфицирования, анемии и т.д.). Важными условиями являются соблюдение постельного режима, устранение физических нагрузок, включение в рацион питания продуктов, содержащих большое количество белка, прием достаточного количества жидкости.

Из немедикаментозных средств используют в разных сочетаниях индуктотермию или ультразвуковое воздействие на область почек, импульсное магнитное поле, электрорелаксацию матки, акупунктуру, электрофорез магния, абдоминальную декомпрессию.

        Улучшение маточно-плацентарного кровотока достигается применением сосудорасширяющих средств, препаратов, расслабляющих мускулатуру матки и нормализующих реокоагуляционные свойства крови. 

К числу лекарственных средств, оказывающих воздействие на сосудистый компонент маточно-плацентарного сосудистого бассейна, относятся β-адреномиметики. Однако при гипоксии, развившейся на фоне ПН, сопровождающейся глубокими морфологическими изменениями в плаценте, эффект от применения препаратов данной группы не достигается. Креме того, β-адреномиметики могут привести к уменьшению оксигенации плода в результате перераспределения крови, вызывая аритмию, гипогликемию у новорожденных .

Мощными регуляторами маточно-плацентарного кровотока являются эстрогены, которые расширяют прекапиллярные сосуды матки и материнской части плаценты и усиливают метаболизм .

Улучшение транспорта кислорода к плоду может быть достигнуто использованием сосудорасширяющих средств и препаратов, нормализующих процессы микроциркуляции в плаценте и матке (трентал, эуфиллин, комполамин==ксантинола никотинат). Для улучшения реологических свойств крови в бассейне маточно-плацентарного кровотока применяют гепарин, фраксипарин.

 В комплекс терапевтических мероприятий, проводимых при ПН, следует включать средства, улучшающие газообмен и метаболизм. Кислород остается важным компонентом антигипоксантеой терапии. Однако ингаляция нормобарического кислорода эффективна для плода (в случае его гипоксии) только до определенного предела и после прекращения ингаляции через 5-10 мин рО2 пуповинной крови падает ниже исходного и гипоксия плода может усугубиться.

Существенным значением в лечении плода и восстановлении метаболической функции плаценты имеет обеспечение энергетическими продуктами обмена. Перенос глюкозы через плаценту осуществляется в процессе " облегченной диффузии". Большая часть глюкозы утилизируется плацентой, сохраняясь в виде запасов гликогена, который расходуется в первую очередь при неблагоприятных воздействиях на плод. Переход глюкозы из крови матери к плоду сопровождается повышением транспорта кислорода. Опасность накопления глюкозы в организме плода диктует необходимость регуляции углеводного обмена, что добиваются назначением вместе с глюкозой инсулина (1 единицы на 4 г сухого вещества глюкозы). Установлено, что инсулин в физиологических концентрациях увеличивает захват глюкозы мембранами ворсинок  плаценты. Инсулин включает экзогенную и эндогенную глюкозу в энергетический цикл, усиливая усвоение глюкозы тканями, усиливает гликонеогенез, липогенез, синтез белка, нормализует внутриклеточный обмен. Повышая проницаемость клеточных мембран, инсулин улучшает тканевое дыхание и стимулирует процессы фосфорилирования 

Назначение сердечных гликозидов диктуется положительным инотропным влиянием на миокард. Сердечные гликозиды проникают через плаценту. Механизм действия сердечных гликозидов связан с ингибирующим влиянием на Na+ - К+ АТФазу мембраны кардиомиоцитов, что приводит к увеличению внутриклеточного содержания ионов натрия и кальция, ответственного за сократимость кардиомиоцитов. Под влиянием сердечных гликозидов наблюдается: усиление систолических сокращений сердца; удлинение диастолы и сокращение длительности систолы; замедление ритма; улучшается приток крови к желудочкам; увеличивается ударный объём сердца; понижается возбудимость проводящей системы сердца; замедляется проводимость по пучку Гиса. 
Назначения магния и калия при лечении сердечными гликозидами уменьшают вероятность гликозидной интоксикации 
Для улучшения дыхательной и метаболической функции плаценты показано назначение ряда витаминов, ноотропы .
Широко для лечения ПН используются антиоксиданты (токоферол, эмоксипин, аскорбиновая кислота, липоевая, рутин, унитиол), которые либо непосредственно связывают свободные радикалы, либо стимулируют антиоксидантную систему организма При плацентарной недостаточности целесообразно применять препараты анаболического действия: фолиевую кислоту, оротат калия. Назначение антигипоксантов повышает устойчивость к гипоксии органов и тканей, что достигают назначением гутимина, амтизола, актовегина, инстенона.

В последние годы для лечения ПН стали применяться эфферентные методы лечения (плазмаферез). Рекомендуется ультрафиолетовое облучение крови, озон, лазерная терапия.

Поскольку в повышенной концентрации йоны кальция (при гипоксии, ишемии) могут чрезмерно усилить процессы клеточного метаболизма, увеличивать потребность тканей в кислороде и вызывать различные деструктивные изменения, то назначение блокаторов кальциевых каналов является патогенетическим моментом при расстройствах гемодинамики фетоплацентарного комплекса Нифедипин хорошо проникает через плаценту, его уровень увеличивается в крови плода, достигая 40% от материнского. Фармакодинамический эффект АК заключается в антиагинальном и гипотензивном действии. При этом нифедипин расширяет периферические (коронарные) сосуды, понижает артериальное давление, уменьшает периферическое сопротивление и постнагрузку на сердце, увеличивает коронарный кровоток, уменьшает силу сердечных сокращений, работу сердца и потребность миокарда в кислороде, обладают антиаритмическим действием, улучшает функцию миокарда при хронической сердечной недостаточност. Понижает давление в легочной артерии и улучшает церебральную гемодинамику. Понижает тонус миометрия (токолитическое действие.) 

Для предупреждения ВЖК у недоношенных новорожденных рекомендуют антенатально назначение кортикостероидов, фенобарбитала .
Таким образом, проблема лечения нарушений внутриутробной состояния плода представляет значительные трудности . Состояние плода зависит не только от его компенсаторных возможностей и функциональной способности плаценты, но и в большей степени от состояния маточно-плацентарного и фетоплацентарного кровообращения. Известно, что даже при компенсации кровообращения возникающее усиление кровообращения головного мозга плода приводит к рождению детей с неврологическими расстройствами Предполагается, что поддержание на определенном уровне кровоснабжения плаценты и гемодинамики плода предупреждает возникновение гипоксических и реперфузионных повреждений клеток головного мозга, являющихся следствием возникающей у плода сердечной недостаточности. 

Способы родоразрешения.

Выбор оптимального способа родоразрешения должен основываться на оценке степени и тяжести ЗВУР, выраженности фетоплацентарной недостаточности и гипоксии плода, а также его адаптационных возможностях.

При эффективности терапии, подтверждаемой данными объективного исследования, ультразвуковой фетометрии, показателей кардиотокографии и кровотока в магистральных сосудах плода и пуповины, целесообразно родоразрешение через естественные родовые пути с постоянным кардиомониторным контролем и проведением активной терапии, направленной на поддержание достаточного уровня маточно-плацентарного кровотока и метаболических процессов в фетоплацентарной системе, широкое использование спазмолитических и обезболивающих средств. При нарастании признаков  гипоксии  в родах или при возникновении различных акушерских осложнений роды следует закончить операцией кесарево сечение.

При отсутствии эффекта от лечения, ЗВУР 3 степени, нарастании признаков гипоксии, что свидетельствует об истощении резервов фето-плацентарной системы, необходимо абдоминальное родоразрешение.При недоношенной беременности со ЗВУР и/или гипоксии, необходимо тщательное и комплексное обследование фетоплацентарной системы для прогнозирования жизнеспособности плода.

Профилактика плацентарной недостаточности.

1) исключение влияния вредных факторов (курение, прием медикаментов и алкоголя; санация очагов инфекции, лечение хр.заболеваний)

2) с наступлением беременности разъяснение роли сбалансированного питания, полноценного и несколько удлиненного сна

3) выделение и взятие на учет беременных высокого риска развития ПН

· беременные с длительной угрозой прерывания

· гестозом

· миомой матки

· хроническим пиелонефритом, ГБ, пороками сердца, СД, 

· изосерологической несовместимостью

· многорожавшие женщины

· имеющие в анамнезе гипотрофию и антенатальную гибель плода

4) проведение профилактических мероприятий трижды в течение беременности в 12нед, 20-22нед и в 28-32нед.(диатермия околопочечной области, диета, в/в глюкоза с вит.С и ККБ; эуфиллин или ношпа или папаверин; трентал; оротат калия, метионин, аскорутин, ферроплекс).

Асфиксия новорожденного.

А.новорожденного  - отсутствие газообмена в легких после рождения ребенка, т.е. удушье – неспособность дышать при наличии других признаков живорождения. Термин «асфиксия » самый неточный, т.к., в переводе с греческого он означает «беспульсие», а это обычно мертворожденные. 

В 1950 г. американский акушер Вирджиния Апгар предложила шкалу клинической оценки состояния новорожденного при рождении, в 1965г. данная шкала была рекомендована ВОЗ для повсеместного применения. Оценку состояния новорожденного проводят через 1мин и через 5мин после рождения.

	Показатель
	Число баллов

	
	0 
	1
	2

	Частота сердцебиения плода
	Сердечные тоны отсутствуют
	Менее 100уд/мин
	100 – 140уд/мин

	Дыхание
	Отсутствует
	Поверхностное, или затрудненное, слабый крик
	Регулярное дыхание, громкий крик

	Мышечный тонус
	Вялый
	Частичное сгибание конечностей, сниженный тонус
	Сгибание конечностей удовлетворительное, активные движения, тонус хороший

	Рефлекторная возбудимость
	Реакция отсутствует
	Слабое движение, появление гримасы на лице
	Резкое отдергивание конечностей, громкий крик

	Цвет кожных покровов
	Синюшный или бледный
	Тело розового цвета, кисти рук и ступни синюшные
	Кожные покровы розового цвета


Состоянием апноэ у новорожденного считают отсутствие дыхания в течение 20с и более или периоды отсутствия дыхания, сопровождающиеся цианозом и/или брадикардией. В повседневной практике выделяют 3 степени тяжести асфиксии: легкая асфиксия – 6-7 баллов, среднетяжелая – 4-5 баллов, тяжелая – 3 – 0 баллов. Если  при интубации ребенок переводится на ИВЛ оценка по шкале Апгар через 5 мин не проводится. 

Схема оказания реанимационной помощи новорожденному.

1.Объем реанимационной помощи определяется степенью асфиксии, т.е. зависит от оценки по шкале Апгар.

2. Необходимо поддержание температурного режима в род.зале (+25) и поддержания у новорожденного температуры +36,5

3.Моментально неосушенный новорожденный в течение нескольких минут снижает ректальную температуру более,чем на 2градуса. Поэтому смазка с кожи не удаляется, ребенок помещается под лучистое тепло или в кувез.

4.Пуповина пережимается сразу после рождения.

A(aier) – свободная проходимость дыхательных путей.

B ( breath) – дыхание – адекватная вентиляция легких.

C (circulation) – циркуляция крови – непрямой массаж сердца.

D (drags) – введение лекарственных препаратов.

A. Необходим вакуум-аспиратор(отсос) с обязательным наличием тройника. Аспирация содержимого рото-носоглотки, трахеи проводится с помощью индивидуально подобранного катетера (исключить травматизацию слизистых, т.к. травматический отек повышает аэродинамическое сопротивление на 50 – 80%)

B.  Своими действиями врач обязан воспроизвести первый вдох. Помощь новорожденному строится исключительно на принципе замещения, а не стимулирования. В случае тяжелой асфиксии (0-3 балла) показана интубация трахеи. Лучшим способом ИВЛ в условиях род.зала является ручная вентиляция с помощью дыхательного мешка через интубационную трубку. Время вдоха не менее 1сек, частота 30-40 в мин. Обязательное условие – адекватная экскурсия грудной клетки. Вентиляция мешком через маску допустима длительностью не более 1мин.спорным является вопрос о длительности вентиляции при первичной реанимации (по приказу №55 при отсутствии спонтанного дыхания на фоне ИВЛ в течение 15-20 мин при созранившейся сердечной деятельности ребенка считают мертворожденным).

C. ЧСС – индикатор эффективности реанимации. При отсутствии сердечной деятельности проводят непрямой массаж сердца в течение 1,5 мин (дольше нет смысла) с ЧСС 60-70 в мин. на фоне ИВЛ. При отсутствии эффекта  - в/в вводят 0,1% адреналин(разведенный в 10 раз) в дозе 0,1мл/кг. Необходима катетеризация полой вены (внутрисердечно нет смысла). Более эффективно – введение в трахею через интубационную трубку (0,5мл/кг разведенного в 10раз). При брадикардии можно ввести 0,1% атропин в дозе 0,1мл/кг (можно в интубационную трубку).

D. Введение лекарственных препаратов в род.зале д.б.ограничено: 10% р-ром глюкозы 2мл/кг (при наличие гипогликемии), 4% р-ром натрия бикарбоната 2мл/кг (в идеале после исследования рН крови), дыхательные аналептпки (только при медикаментозной депрессии в результате введения матери наркотиков или барбитуратов).

Процесс оказания первичной реанимационной помощи новорожденному не обязательно включает выполнения всех этапов схемы. На любом этапе он может быть прекращен в связи с улучшением состояния ребенка.

