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В статье освещены современные исследования по физиче-
скому и психомоторному развитию детей с задержкой вну-
триутробного роста (ЗВУР).
Проанализированы данные 53 публикаций исследований
зарубежных авторов по лечению детей со ЗВУР, их физи-
ческого, интеллектуального, психомоторного развития,
нутративного статуса. 
Для радикального решения сложившейся ситуации необ-
ходима активная позиция научно-исследовательских цент-
ров в вопросе разработки и внедрения современных мето-
дов лечения таких детей и профилактики частых интеркур-
рентных заболеваний.
Ключевые слова: задержка внутриутробного роста, физиче�
ское развитие, психомоторное развитие, недоношенные дети.

Достижения современной медицины позволили своевре;
менно диагностировать синдром задержки внутриутроб;

ного роста (ЗВУР), который, как и прежде, остается актуаль;
ной проблемой не только перинатологии, но и педиатрии. В
последние десятилетия в сферу деятельности врачей разных
специальностей (акушеров, перинатологов, неонатологов,
семейных врачей и педиатров) вошел контингент детей с
очень низкой массой тела, что связано именно с применени;
ем современных неонатальных технологий.

Асимметричная ЗВУР плода бывает при отставании в разви;
тии внутренних органов и недостаточной массе тела вследствие
дефицита поступления энергетических веществ и пластических
материалов через плаценту либо неспособности плода их усвоить.
При всем этом масса тела доношенного плода не превышает
3000 г. Согласно данным R. Pollack и соавторов [1], ЗВУР ослож;
няет течение 10–15% беременностей. T. Levine и соавторы [13] от;
мечают, что ЗВУР определяется как внутриутробное снижение
массо;ростовых показателей, обусловленное различными при;
чинными факторами, в результате которых масса тела и ростовые
показатели у новорожденного ниже 10;го перцентиля. Как сооб;
щает G. DeFelice [14], распространенность рождения детей со
ЗВУР составляет 5–7% у здоровых матерей и до 25% – у пациен;
ток с отягощенным соматическим и социальным анамнезом.

ЗВУР – причинные факторы

E. Milnerowicz;Nabzdyk и соавторы [17] информируют,
что на частоту ЗВУР влияют социальный статус и наличие
вредных привычек (курение, алкоголизм, наркомания) у ма;
тери. Состояние матери оказывает существенное влияние на
антропометрические параметры новорожденных. При этом
имеют значение такие факторы, как возраст женщины, масса
ее тела и рост, паритет родов. Различные соматические забо;
левания матери повышают риск рождения ребенка со ЗВУР.
Следовательно, по данным S. Volgina [31], явная или скры;
тая патология матери может быть причиной рождения детей
со сниженными антропометрическими показателями. Веро;
ятность летального исхода у детей с массой тела менее 2500 г
в 40 раз выше, чем у детей с нормальной массой тела, а у де;
тей с массой тела менее 1500 г – выше в 200 раз.

D. Robajac и соавторы [18] указывают, что наиболее час;
то к причинам соматического статуса матери относят арте;
риальную гипертензию, наличие метаболических наруше;
ний (сахарный диабет), тромбофилии, аутоиммунные забо;
левания. 

J. Liu и соавторы [19] информируют, что на формирова;
ние синдрома ЗВУР влияют состояния, осложняющее тече;
ние беременности, к которым можно отнести фетоплацен;
тарную дисфункцию, преэклампсию, облитерирующую вас;
кулопатию, инфаркт плаценты. Ряд исследователей –
F. Mirza и соавторы, A. Bouman [54, 55] – сообщают, что
ЗВУР может быть проявлением течения внутриутробной
инфекции и, кроме того, входить в симптомокомплекс хро;
мосомных патологий и врожденных пороков развития, та;
ких, как, например, VACTERL;ассоциация, гастрошизис.
Исследования C. Мachado Rde и соавторов [56] также свиде;
тельствуют, что ЗВУР является сопутствующей патологией
при многоплодной беременности.

M. Kupferminc [20] отмечает, что идея о том, что в основе
патогенеза основных осложнений гестации лежит патология
эндотелия, принадлежит W. Roberts и соавторам (1989). Де;
фекты плацентации на этапе имплантации и формирования
плаценты приводят к нарушению маточно;плацентарного
кровотока и развитию ишемии плаценты. Нарушение гемо;
динамического кровотока вызывает повышение сопротивле;
ния децидуальных артериальных сосудов, снижение перфу;
зии тканей, что запускает генерализованное поражение эн;
дотелиальной выстилки сосудов и активацию коагуляцион;
ного потенциала крови.

Доказана роль генетического полиморфизма NOS3 в раз;
витии плацентарной дисфункции и преэклампсии. Отмече;
но, что у матерей, родивших девочек с синдромом ЗВУР на
фоне хронической плацентарной недостаточности, опреде;
ляется высокая частота неблагоприятных генов, отвечаю;
щих за функционирование эндотелиальной системы. Это, в
свою очередь, дает возможность предположить наличие оп;
ределенного полиморфизма генов, реализующегося феноти;
пически в синдром дисфункции эндотелия у девочек, родив;
шихся со ЗВУР.

Е. Дегтярева и соавторы [59] провели поиск в базе дан;
ных NSBI Pub Med за последние 30 лет о влиянии эпигене;
тических изменений на регуляцию роста плода, в частности
геномного импринтинга, на развитие и функционирование
плаценты.

Открытие геномного импринтинга произошло в резуль;
тате исследований, целью которых было изучить причину
наличия партеногенеза у отдельных особей. При помощи се;
рии экспериментов с пересадкой ядер в клетки мышей было
обнаружено, что зиготы, сгенерированные из хромосом, взя;
тых у обоих родителей (материнские и отцовские хромосо;
мы) или только из отцовского материала, не выживали [69].

Внутриутробное развитие эмбрионов с материнским на;
бором хромосом было ограничено, их плацента была бедна
сосудами, а общая масса эмбриональных тканей была низ;
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кая. Однако при отцовском наборе хромосом наблюдали
трофобластическое новообразование с низкой долей эм;
брионального компонента и патологически увеличенной
плацентой, что продемонстрировало отсутствие эквивалент;
ности между материнским и отцовским генетическим мате;
риалом, уникальность обоих компонентов и невозможность
их взаимозаменяемости.

Такая близкая корреляция между наличием импринтин;
га и наличием плаценты, органа;контролера потока пита;
тельных веществ от матери к плоду, привела к появлению
гипотез об импринтинге как источнике эволюции генов. Са;
мой общепринятой гипотезой является конфликт родитель;
ских генов, согласно которой импринтинг;гены облегчают
поступление веществ от матери к плоду и усиливают рост в
эмбриональный и постнатальный период [60]. «Конфликт»
родительских генов между собой приводит к нормализации
экспрессии плацентарных генов, что обеспечивает нормаль;
ный рост плода. Однако внешние факторы могут нарушить
баланс и вести к развитию ВЗРП, микросомии плода или ма;
кросомии плода (крупный плод).

За последние несколько лет были получены сообщения о
связи репродуктивных технологий и синдромов Бекви;
та–Видеманна и Ангельмана. Несмотря на то что эти данные
противоречивы, есть основания полагать о небольшом повы;
шении риска возникновения таких осложнений при приме;
нении ВРТ [60]. 

Аналогично выращивание плода in vitro может приво;
дить к долгосрочным импринтинговым изменениям. Было
обнаружено, что ВРТ повышает уровень активности сомати;
ческих ядер, приводящий к активному метилированию и им;
принтингу генов [60]. Похожие наблюдения были сделаны
при исследованиях на моделях крупного рогатого скота и ов;
цах при изучении плацентарной морфологии и роста плода с
пороками развития [61, 64]. Кроме того, при применении
ВРТ было отмечено повышение доли пациентов с синдро;
мом Беквита–Видеманна и Ангельмана, так как в их феноти;
пе имелось нарушение функционирования соматических
ядер, связанное с импринтингом и сопровождавшееся мети;
лированием [61]. Данные были найдены в результате изуче;
ния образцов плодов и самой плаценты [62].

Многие исследовательские группы сообщали о связи из;
менений импринтинговых генов и уровня метилирования с
возникновением внутриматочного ограничения роста плода.
Было изучено общее метилирование в CD34;клетках у паци;
енток с внутриматочной задержкой роста плода и обнаруже;
ны уровни различного метилирования в 56 разных локусах,
причем те не относились ни к одному импринтинговому ге;
ну. Анализ экспрессии генов при помощи ДНК;микрочипов
показал, что несколько сотен генов повреждены и лишь не;
сколько из них являются импринтинговыми [62–64, 66–68].
Отличным примером комплексного эффекта импринтинга
являются результаты, полученные зарубежными исследова;
телями, которые показали, что лишь малая группа имприн;
тинговых генов (PHLDA2, ME ST. MEG3, GATM, GNASW,
PLAGLI) и дополнительные 400 генов были повреждены в
плаценте при ВЗРП [65].

Простое объяснение связи импринтинговых генов и сте;
пени развития плаценты и роста плода лежит в гетерогенной
природе ВЗРП. Однако даже при соблюдении строгих кри;
териев отбора изучение фенотипа человека с ВЗРП крайне
затруднено из;за большого числа факторов, нарушающих
внутриутробный рост плода (материнский, плодовый, пла;
центарный и экологический). 

На сегодняшний день все исследования экспрессии ге;
нов проводились с ограниченным числом генов. Невозмож;
но искать причину нарушения развития плода только в од;
ном или нескольких генах. Гены, структура которых наруше;

на, отвечают за синтез адренокортикотропного рилизинг;
гормона (АКТГ), инсулиноподобного фактора роста 1
(ИПФР1) и лептина (LEP), которые обнаружены в плацен;
те при ВЗРП [65, 66].

При ВЗРП импринтинг;гены могут быть разделены на 2
категории: гены, участвующие в провоцировании заболева;
ния и ограничивающие рост плода (негативный эффектор), и
те гены, которые через компенсаторный механизм приводят к
усиленному росту плода. Наблюдения показали, что плод мо;
жет компенсировать недостаток поступающих к нему пита;
тельных веществ. Возможно, самым точным примером такой
компенсации является асимметрия развития плода с ВЗРП,
при которой головной мозг получает достаточно питатель;
ных веществ, в то время как другие ткани (мышцы) и органы
(почки) снабжаются в недостаточном объеме. Этот эффект
был обнаружен при исследованиях на различных моделях
животных (Struwe и соавт., 2010) и подтвержден на человеке.

Было подтверждено наличие механизма, защищающего
развитие мозга при сниженной общей массе тела [70], когда
происходит перераспределение потока крови в головной
мозг для предотвращения гипоксии или недостаточности
питания [66]. Данная физиологическая реакция сложна по
механизму и срабатывает благодаря различным стимулам,
включая низкий уровень кислорода, уровень глюкозы, лак;
тата, аминокислот и липидов, что стимулирует компенсатор;
ный ответ со стороны плода.

УЗjдопплерометрия синдрома ЗВУР плода

Еще в первом десятилетии ХХІ века современным про;
токолом допплеровского ультразвукового исследования
ЗВУР плода предполагалось проведение оценки кривых
скорости кровотока в нескольких важных сосудах: артерии
пуповины, центральной мозговой артерии, аорте, венозном
протоке и нижней полой вене [21]. Были продемонстрирова;
ны 3 фазы изменения кровотока в сосудах плода при разви;
тии ЗВУР [22, 23].

Как указывают N. Giuliano и соавторы [24], такие совре;
менные методы пренатальной диагностики, как ультразвуко;
вое исследование с допплерометрией и кардиотокография, по;
зволяют на относительно ранних сроках гестации определить
синдром ЗВУР. Как отмечает E. Kirillova [11], в данный пери;
од времени проводится пересмотр процентильных показате;
лей ультразвуковой фетометрии в связи с необходимостью
внедрения новых международных стандартов внутриутробно;
го роста плода (проект Intergrowth;21st), так как не существу;
ет единой и общепринятой международной номограммы в свя;
зи с наличием на территории одной страны нескольких этни;
ческих групп с характерными для них особенностями. В иссле;
довательских работах E. Koklu и соавторов, A. Baschat [25, 26]
отмечено, что по данным антропометрических показателей
проводится допплерометрия, которая позволяет уже во ІІ три;
местре беременности, начиная с 22;й недели, обнаружить из;
менения кровотока в артерии пуповины, а с 25;й недели – в
средней мозговой артерии плода. Эти авторы [25, 26] указыва;
ют, что нарушение кровотока в пупочной и в средней мозговой
артериях могут являться ранними признаками ЗВУР.

В этой связи наибольшее распространение получила
оценка цереброплацентарного отношения (сerebro;placenta
ratio – CPR) пульсационного индекса в среднемозговой ар;
терии и в артерии пуповины. Применяя пороговое значение
CPR ниже 5;го процентиля для своего гестационного воз;
раста, A. Odibo и соавторы [57] отметили высокую чувстви;
тельность (65%), специфичность (73%), позитивную (73%) и
негативную (65%) прогностическую значимость в прогнози;
ровании неблагоприятных перинатальных исходов со ЗВУР
с отношением шансов 5,2 (1,4–19,4) при 95% доверительном
интервале. Ими установлено, что пороговое значение CPR
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ниже чем 1,08 ассоциирует с ацидозом плода (ph<7,0), рес;
пираторным дистресс;синдромом, внутрижелудочковыми
(цефалогеморрагическими) кровоизлияниями, перивентри;
кулярной лейкомаляцией и смертью в перинатальный пери;
од с несколько иными показателями чувствительности, спе;
цифичности, положительной и отрицательной прогностиче;
ской значимости соответственно 72%, 62%, 68% и 67% при
отношении шансов 4,2 (1,2–15,3).

Как сообщают J. Morales;Rosello и соавторы [58], низкий
CPR в сочетании с низкой массой тела у плодов со ЗВУР по;
зволяет выявлять беременности с риском плацентарной ги;
поксемии, что способствует как прогнозированию, так и
предотвращению мертворождения, смерти в неонатальный
период и серьезных долгосрочных психоневрологических
нарушений у ребенка впоследствии.

Z. Fardiazar и соавторы, а также R. Kessous и соавторы
[27, 28], сообщают, что более точные данные о состоянии
кровотока плода можно получить при проведении компью;
теризированной кардиотокографии в сочетании с ультразву;
ковым исследованием с допплерометрией. Согласно резуль;
татам исследований, приведенных выше, при проведении
комплексного обследования пациентки на 25;й неделе бере;
менности можно выявить признаки ЗВУР у плода, что явля;
ется аргументированным фактом, дающим право на проведе;
ние определенных лечебных мероприятий.

Анализ массаjростовых показателей 
новорожденных

По результатам опубликованных работ E.T. Fenton, M. de
Onis и соавторов [29, 30], в которых был проведен мета;анализ
мультицентровых исследований, ВОЗ в 2006 г. предложила
внедрить графики соответствия масса;ростовых показателей
новорожденных с 22 нед беременности. Но в то же время в
2013 г. [29] состоялся пересмотр графиков в связи с отсут;
ствием разделения масса;ростовых показателей в зависимос;
ти от половой принадлежности и появлением обновленных
антропометрических нормативов ВОЗ. Поэтому в неонатоло;
гии и педиатрии в настоящий период времени используются
именно эти обновленные кривые роста R. Tanis Fenton, утвер;
жденные ВОЗ в 2013 г. Но ученые заинтересованы в пересмо;
тре и обновлении и этих кривых. Но, тем не менее, этнические
особенности различных популяций, отсутствие единых при;
нятых нормативов роста плода и новорожденного определяют
необходимость проведения широкомасштабного исследова;
ния и внедрения полученных результатов в мировую систему
здравоохранения, что реализуется в мультицентровом, муль;
тиэтническом проекте Intergrowth;21st.

Однако неучтенные этнические особенности различных
популяций, отсутствие единых кривых роста плода и ново;
рожденного определяют необходимость проведения широ;
комасштабного исследования и внедрения полученных ре;
зультатов в мировую систему здравоохранения, что реализу;
ется в мультицентровом, мультиэтническом проекте
Intergrowth;21st.

Как известно, антропометрия является доступным, на;
дежным и простым методом определения темпов роста пло;
да, его гестационного возраста, длины, массы, окружностей
головы и груди. В первые несколько суток жизни здоровые
новорожденные дети теряют до 10% от массы тела при рож;
дении, в дальнейшем отмечается положительная весовая
кривая. S. Kashyp и соавторы, S. Uthaya [32, 33] отмечают,
что у недоношенных детей весовая кривая более изменчива,
это может быть связано с тем, что организм таких детей на
80% состоит из внеклеточной жидкости и при тяжелых со;
стояниях, термолабильности, наличии инфекционного про;
цесса потеря массы тела обусловлена трансдермальными по;
терями жидкости.

Определение структуры, размеров и массы тела
у недоношенных детей

Представление о физическом развитии недоношенных де;
тей дает не только измерение его антропометрических показа;
телей, но и определение структуры тела. Ученые E. Ziegler и
соавторы, K. Ellis [34, 35] применяли для оценки структуры
тела метод калиперометрии, который имеет ряд недостатков,
таких, как болезненность и недостоверность. Проведено мно;
жество исследований по данному вопросу, которые в основ;
ном посвящались воздухозамещающей плетизмографии, по;
зволяющей наиболее точно и безболезненно для ребенка су;
дить о мышечно;жировой структуре тела ребенка, и значит,
при необходимости проводить коррекцию питания. 

Представляет интерес исследование V. Schurov,
A. Safonova [36], целью которого было провести анализ дина;
мики размеров тела детей с задержкой внутриутробного раз;
вития и возможности компенсации отставания в их физиче;
ском и психическом развитии в дошкольном возрасте. Про;
анализированы антропометрические показатели 938 ново;
рожденных с ЗВУР, у которых на момент рождения в срок
масса тела была менее 3000 г, а также 112 детей с ДЦП. В
клинике института обследован 221 ребенок от 3 до 14 лет с
укорочением одной из нижних конечностей до и после их
оперативного уравнивания по методу Илизарова, проанали;
зированы показатели роста и массы тела этих детей при рож;
дении. В качестве контрольной обследована группа здоро;
вых новорожденных (535).

Дополнительно у 100 плодов со ЗВУР и 51 без патологии
развития в сроки 22 и 32 нед с помощью ультразвуковой ус;
тановки фирмы «Siеmens G;60» (ФРГ) исследованы основ;
ные антропометрические параметры.

У 86 выпускников детских садов города Кургана, в том
числе у 21 ребенка, имевшего в анамнезе ЗВУР, определяли
показатели развития по методике диагностики психологиче;
ской готовности детей к обучению в школе [14] по 6 шкалам
(слуховая и зрительная память, внимание, аналитическое
мышление, произвольность психических процессов).

Были получены следующие результаты: средние величи;
ны длины и массы тела у здоровых доношенных детей соста;
вили соответственно 52,8±0,2 см и 3524±37 г, у больных со
ЗВУР – 49,5±0,2 см и 2763±18 г, то есть меньше должных ве;
личин на 3,3 см (р0,001) и на 761 г (р0,001). У детей с ано;
малией развития одной из нижних конечностей эти же пока;
затели были меньше нормы на 3,1 см (р0,001) и 570 г
(р0,001). У детей с ДЦП отставание показателей было еще
большим (7,5 см и 1388 г).

Обнаружено, что продольные размеры тела новорожден;
ных находятся в прямой линейной зависимости от его мас;
сы. При этом у больных детей имеется прежде всего отстава;
ние в увеличении массы тела (рис. 1).

Отставание в увеличении массы тела больных новорож;
денных сопровождается соответствующим отставанием у
них и показателей функциональной зрелости. Если у здоро;
вых новорожденных показатели функциональной зрелости
по шкале Апгар;1 и Апгар;2 составили соответственно
7,55±0,02 и 8,62±0,02, при ЗВУР они были меньше –
7,07±0,04 (р0,001) и 8,37±0,05 (р0,001). Еще ниже эти по;
казатели были при ДЦП – 5,56±0,63 и 6,78±0,62.

Наиболее важным моментом является то, что у плодов с
диспластической задержкой роста позднее происходит алло;
метрическое отставание темпа изменения продольных раз;
меров тела от объемных. После достижения массы тела
1500 г темп прироста продольных размеров тела снижается,
и угловой коэффициент уравнения линейной регрессии вза;
имосвязи продольных и объемных размеров у них оказыва;
ется меньше нормы в 2 раза. Поэтому, если рассматривать
только средние величины массы и длины тела доношенных
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здоровых новорожденных и детей с отклонениями в разви;
тии, то выявить различия между группами трудно. Сравни;
вая же имеющиеся конкретные показатели роста и массы те;
ла новорожденных с должными величинами, можно выявить
относительную недостаточность весовых показателей, ха;
рактерную для той или иной аномалии развития.

Следует заметить некоторые особенности динамики из;
менения продольных размеров тела у недоношенных боль;
ных с ДЦП. В этой группе больных угловой коэффициент
уравнения линейной регрессии взаимосвязи продольных
размеров тела составляет 16,1 см на 1 кг массы, в то время
как в норме – 7,7 см.

Бипариетальный размер головы плода увеличивался по
мере роста продольных размеров тела, поскольку данный
размер является одним из показателей, связанных с продо;
льным ростом тела. Особенностью новорожденных со ЗВУР
является то, что при увеличении продольных размеров тела
на более чем 50 см размеры головы становились не больше,
как в норме, а меньше (рис. 2). 

Асимметричная задержка развития плода, сопровождаю;
щаяся отставанием массы при продолжающемся продо;
льном росте тела за пределы 51 см, подразумевает диспро;
порциональный рост конечностей и головы. Возможно, по;
этому причиной перенашивания беременности при ЗВУР
могут быть относительно небольшие размеры головы плода.

При сопоставлении продольных размеров тела и длины
бедра у плодов в 32 нед беременности оказалось, что темп ро;
ста бедра в срок от 22 до 32 нед беременности наиболее вы;
сокий у плодов обеих групп при длине тела 50 см. Наимень;
шими были показатели увеличения длины бедра при длине
тела 52,4 см.

Установлено, что при длине тела 49 см у нормально раз;
вивающихся плодов должен наблюдаться абсолютный мак;
симум темпа роста головы (67 %) и абсолютно большие ее
размеры. Обнаруженный факт подтверждает известную тео;
рию обратного градиента развития Чайлда [54]: при дли;
тельном воздействии слабых доз внешних неблагоприятных
факторов (например гипоксии) происходит дифференци;
альная адаптация краниального конца плода, имеющего бо;
лее высокий уровень физиологической активности, и изби;
рательное ускорение его роста. Именно краниокаудальный
градиент скорости роста может лежать в основе формирова;
ния краниального (мыслительного) типа конституции (раз;
витый мозг при относительно небольших размерах тела).

У детей дошкольного возраста (6 лет) средний рост со;
ставил у девочек 120,5±1,1 см и у мальчиков 119±0,7 см. У
больных со ЗВУР – 117,7±1,4. У данной группы больных
масса тела была достоверно меньше на 2,1 кг (р<0,05). От;
ставание показателей психического развития больных детей
данной группы было несущественным и касалось парамет;
ров памяти. При этом увеличение размеров тела за пределы
средних величин сопровождалось не ускорением, а задерж;
кой у обследуемых показателей развития (рис. 3).

При анализе зависимости уровня психологической го;
товности дошкольников к обучению в школе от массы тела
при рождении обнаружилось, что неблагоприятным являет;
ся как отставание массы (менее 2800 г), так и ее избыточ;
ность. Оптимальное значение среднего балла 7,5±0,2 наблю;
далось при массе тела 3,59±0,013 кг. При анализе влияния
роста подростков на уровень психического развития опти;
мальные его значения выявлены не у низкорослых (109 см),
и не у высокорослых детей (130 см), а при средних значени;
ях длины тела (119±7 см).

В постнатальный период динамика увеличения продо;
льных размеров тела у здоровых девочек и больных с отста;
ванием в росте одной из конечностей практически одинако;
вая, у мальчиков с укорочением конечности более 5 см посто;

янная составляющая уравнения регрессии возрастной дина;
мики роста тела равнялась 82 см, в то время как в норме – 87
см. У больных с ДЦП отставание в росте тела в дошкольный
период достигало 5 см, однако к 10;летнему возрасту по это;
му показателю они догоняли здоровых сверстников. Такая
же динамика характерна и для массы тела. И только в период
полового созревания масса тела у здоровых детей увеличива;
лась относительно быстрее, чем у больных с ДЦП.

Исследования ряда авторов – J. Costa;Orvay и соавторов,
M. Gianni и соавторов [37, 38] установили, что в данный пе;
риод времени получены результаты о преобладании жиро;
вой массы у недоношенных детей в неонатальный период и о
дефиците жировой массы у этих же детей в подростковом
возрасте. Но в то же время, T. Okada и соавторы [39] отмети;
ли, что в отличие от недоношенных детей без ЗВУР, дети со

Рис. 1. Зависимость продольных размеров тела 
новорожденных от его массы в норме, при ЗВУР 
и при врожденной аномалии развития конечности 

Рис. 2. Бипариетальный размер головы плода при различной
длине тела новорожденных в норме и при ЗВУР
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Рис. 3. Показатели психологической готовности 
к обучению в школе у здоровых детей и со ЗВУР, баллы
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ЗВУР изначально имеют меньший объем жировой массы, в
связи с чем их физическое развитие, изменение структуры
тела идет по другому пути. Как сообщают авторы [39], в дан;
ной группе пациентов отмечается подобие «догоняющего ро;
ста» в структуре тела в виде быстрой прибавки объема жиро;
вой массы, что может служить неблагоприятным прогности;
ческим признаком. Как сообщает E. Kirillova [11], несмотря
на то что определение структуры тела дает объективную ин;
формацию о физическом развитии новорожденного и ребен;
ка первых месяцев жизни, в настоящее время недостаточно
данных, свидетельствующих о нормальном соотношении
жировой и мышечной массы у новорожденных различного
гестационного возраста и детей первых месяцев жизни.

Морфологическая/функциональная зрелость 
и неврологическое развитие новорожденных

С 1979 г. определяли по шкале Ballard [2] соответствие
морфологической и функциональной зрелости гестационному
возрасту ребенка, разделяющейся на две части и включающей
в себя оценку физического и статомоторного развития. Авто;
рами J. Ballard, K. Sasidharam [2, 3] в 1991 г. шкала была пере;
смотрена, после чего в нее были включены данные для оценки
крайне незрелых детей, родившихся на сроке гестации менее
28 нед. Затем исследователи [2, 3] сообщают, что, учитывая пе;
ресмотр международных нормативов фетометрии, возможно,
будет целесообразно усовершенствовать и данную шкалу.

Принимая во внимание ряд публикаций, для оценки
функционального и неврологического развития новорожден;
ного применяются различные шкалы: шкала оценки разви;
тия ребенка по Бейли (с 1 до 42 мес), международная шкала
INFANIB (с 1 года), шкала быстрой оценки развития нервной
системы – Rapid Neurodevelopment Assessment (с 0 до 5 лет),
шкала оценки развития Малави (с 0 до 6 лет), шкала психи;
ческого развития Гриффитса (с 0 до 8 лет) и опросник о по;
ведении ребенка для матерей – Child Behavior Checklist (с
18 мес до 5 лет). Но в то же время, несмотря на многообразие
шкал, позволяющих оценить нервно;психическое и психомо;
торное развитие, составить краткосрочный прогноз невроло;
гического развития, применяя только эти методы, невозмож;
но в связи с их субъективностью. Для решения этой важной
проблемы необходимо иметь точные данные, результаты на;
блюдений формирования как краткосрочного, так и долго;
срочного прогноза, иметь наличие совокупности клиничес;
ких показателей (данные осмотра невролога, оценка по шка;
лам) и результаты инструментального исследования (данные
нейросонографии, электроэнцефалографии, магнитно;резо;
нансной томографии головного мозга со спектроскопией).

Питание и его влияние на психосоциальное 
развитие ребенка с постнатальной гипотрофией

Достижения в области технологий поддержания жизне;
деятельности недоношенных детей (<37 нед беременности)
и детей с недостаточной (<2500 г) и очень низкой массой те;
ла (<1500 г), используемые при родах, и пребывание ново;
рожденных в отделении интенсивной терапии привели к
резкому увеличению показателя выживаемости. Как отмеча;
лось ранее, гипоксические и метаболические повреждения, а
также нарушение питания, являются одними из важнейших
факторов возникновения проблем развития и роста у таких
детей. Проблема в обеспечении и поддержании оптимальной
среды питания для быстро развивающегося мозга плода вне
утробы во время ІІІ триместра и позже с большой вероятно;
стью могут повлиять на задержки в развитии.

M. Georgieff [4] иллюстрирует, что полученные доказа;
тельства прямой взаимосвязи физического и нервно;психи;
ческого развития новорожденных с белково;энергетическим
составом и составом микроэлементов в питательном суб;

страте легли в основу концепции форсированного питания и
догоняющего роста недоношенных детей со ЗВУР. 

Имеющиеся на данный момент сведения о потребностях
недоношенного ребенка и плода со ЗВУР в питательных ве;
ществах остаются неполными. С одной стороны, сложно из;
учать передачу питательных веществ через плаценту. С дру;
гой стороны, потребности недоношенного ребенка значи;
тельно отличаются от потребностей плода из;за необходимо;
сти обеспечения развития и нормального функционирова;
ния систем органов в постнатальный период (например лег;
кие и кишечник) и осуществления питания через пищевари;
тельную систему (путем пищеварения, всасывания и метабо;
лического усвоения сложных молекул).

Исследования многочисленных ученых [40–43] показа;
ли, что доставка питательных веществ в организм часто со;
кращается за счет ограничения их объема на ранних сроках
госпитализации, а сопутствующее медикаментозное лечение
в сочетании с недоразвитостью ребенка нарушает его мета;
болизм. Гипогликемия, в том числе бессимптомная гипогли;
кемия у новорожденных, повышает риск снижения показа;
телей моторного и умственного развития у детей дошколь;
ного возраста. Потребности недоношенных детей в питании
не удовлетворяются грудным молоком, смесями, разрабо;
танными для доношенных младенцев, или парентеральным
питанием. Большинство недоношенных младенцев, родив;
шихся раньше 29;й недели беременности, выписывают из
акушерского стационара со значительной задержкой роста,
массы тела и уменьшенной окружностью головы, что сохра;
няется на протяжении всего периода детства.

S. Walker и соавторы [44] отмечают, что низкий рост и ма;
лый размер головы отрицательно влияют на уровень успевае;
мости и когнитивные навыки. Дети, чей рост ограничен в те;
чение первых двух лет жизни, получают значительно более
низкие баллы в различных тестах когнитивных способностей,
чем дети, не имеющие проблем с ростом. Несмотря на то что
их показатели могут быть улучшены путем психосоциальной
стимуляции, результаты остаются сравнительно слабыми.

Рядом ученых – D. Brown (2014), D. Adamkin и соавторы
(2014), B. Lee (2015), R. Uauy и соавторы (2015) [5–8] –
предложена современная концепция для обеспечения недо;
ношенных детей белком в соответствии с внутриутробными
темпами роста. Это связано с тем, что основной рост таких
детей происходит во внеутробной среде, и необходимо обес;
печить их достаточным количеством питательных веществ
для гармоничного роста и развития.

Выработка требований касательно классических пита;
тельных веществ и других биологически активных пищевых
факторов, которые максимально повышают потенциал раз;
вития человеческого мозга, а также разработка клинических
продуктов для обеспечения парентерального и энтерального
питания, являются ключевыми областями исследования.
Исходя из этого, следует разработать такие клинические
продукты и методы, которые смогут обеспечить оптималь;
ное питание и предотвратить задержку физического роста и
развития мозга, и в то же время следует осуществлять под;
держку кормления грудным молоком, по крайней мере, в те;
чение 4–6 мес после рождения. 

Ряд исследователей [9, 10, 12] информируют, что несмотря
на огромные успехи в данной области ученые вновь и вновь
возвращаются к проблеме питания недоношенных новорож;
денных, определяют оптимальные сроки начала и скорость
увеличения объема энтерального питания, определяют старто;
вые объемы и темпы наращивания жидкости и разрабатывают
протоколы парентерального и энтерального питания.

Грудное молоко и смеси для детей, рожденных в срок, не
удовлетворяют повышенные потребности недоношенных де;
тей и детей с недостаточной массой тела в питании и энер;
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гии. Смеси для кормления, обогащенные питательными ве;
ществами, с высоким содержанием белка, кальция, фосфора,
железа, цинка и других микроэлементов, а также обладаю;
щие большей энергетической ценностью, улучшают показа;
тели развития моторики и психики ребенка в возрасте 18 мес
и обеспечивают более высокий уровень его вербального и
общего коэффициента интеллекта (IQ) в школьном возрасте
[45]. Использование смесей, обогащенных питательными ве;
ществами, после выписки в течение 9 мес и дольше также
улучшает нутритивный статус и рост недоношенного ребен;
ка и способствует увеличению окружности его головы [46].
Недоношенные дети подвержены риску дефицита многих
питательных веществ, которые необходимы для развития
центральной нервной системы. Независимо от массы тела
при рождении у недоношенных детей наблюдается дефицит
железа до 4;месячного возраста, в то время как у детей, ро;
дившихся в срок, в этом возрасте показатели железа в крови
соответствуют норме [47]. Недостаток железа (даже при ле;
чении препаратами железа) в раннем детстве нарушает ряд
когнитивных процессов и способствует развитию поведенче;
ских проблем, сохраняющихся и в более поздний период
жизни ребенка [48]. Мета;анализ данных, полученных в хо;
де исследований двойным слепым методом, посвященных
кормлению недоношенных детей смесями с добавлением не;
обходимых длинноцепочечных жирных кислот, докозагекса;
еновой и арахидоновой кислот (которые являются важней;
шими компонентами мембран сетчатки глаза и нервных кле;
ток), выявил значительные улучшения в развитии зрения
[49]. Исследования двойным слепым методом также показа;
ли существенный прогресс в психомоторном и языковом
развитии у недоношенных младенцев, чья масса тела при
рождении составляла <1250 г, после получения ими пере;
численных жирных кислот [50].

В проведенных исследованиях N. Embleton и соавторов,
K. Keunen и соавторов [51, 52] установлено, что все эти уси;
лия направлены на оптимизацию и положительную динами;

ку масса;ростовых показателей, профилактику ранних и
поздних осложнений в виде гипо; и гипергликемии, электро;
литных нарушений, приводящих к остеопении и, следова;
тельно, к спонтанным переломам и нарушению остеогенеза,
постанатальной гипотрофии, профилактику нарушений фи;
зического и психомоторного развития.

Многие ученые, такие, как G. Cooper и соавторы,
B. Trebar и соавторы, S. Bhopal [15, 16, 53], продемонстриро;
вали, что к концу первого года жизни наличие «догоняюще;
го роста» имеет благоприятный долгосрочный прогноз по
физическому развитию, минерализации костей, уменьше;
нию неврологических нарушений и т.д.

ВЫВОДЫ

Имеющиеся в настоящее время сведения о биологичес;
ких, экологических и психосоциальных механизмах, связан;
ных с возникновением когнитивных нарушений и поведен;
ческих проблем у детей со ЗВУР, остаются неполными. Не;
способность обеспечить и поддерживать уровень энергии,
белка и других важных микроэлементов, необходимых для
сложного процесса развития человеческого мозга, является
основным фактором появления таких проблем. 

Принимая во внимание сохраняющуюся высокую часто;
ту ЗВУР, трудности выхаживания детей со ЗВУР, связан;
ные с непереносимостью питания, гипогликемией, кроме то;
го, вероятность развития постнатальной гипотрофии и свя;
занную с этим задержку психомоторного развития, необхо;
дима разработка мероприятий для выхаживания и реабили;
тации детей со ЗВУР. 

До настоящего времени проблема лечения ЗВУР про;
должает оставаться до конца не решенной. Поэтому для ра;
дикального решения сложившейся ситуации необходима
активная позиция научно;исследовательских центров в во;
просе разработки и внедрения современных методов лече;
ния таких детей и профилактики частых интеркуррентных
заболеваний.

Затримка внутрішньоутробного росту плода,
психічний та фізичний розвиток дітей
М.П. Веропотвелян, П.М. Веропотвелян, 
С.А. Журавльова, А.І. Гламазда

У статті висвітлені сучасні дослідження щодо фізичного і психо;
моторного розвитку дітей із затримкою внутрішньоутробного рос;
ту (ЗВУР).
Проаналізовано дані 53 публікацій досліджень зарубіжних авторів
з лікування дітей із ЗВУР, їхнього фізичного, інтелектуального,
психомоторного розвитку, нутративного статусу). 
Для радикального вирішення ситуації необхідна активна позиція
науково;дослідних центрів з питання розроблення і впровадження
сучасних методів лікування таких дітей і профілактики частих
інтеркурентних захворювань.

Ключові слова: затримка внутрішньоутробного росту, фізичний
розвиток, психомоторний розвиток, недоношені діти.

Intrauterine growth retardation, mental 
and physical development of children
M.P. Veropotvelyan, P.M. Veropotvelyan,
S.A. Zhuravleva, A.I. Glamazda

To highlight the modern look ; the literature data on the physical and
psychomotor development of children with intrauterine growth retar;
dation (IUGR).
53 publication of foreign researchers (with IUGR, physical intellectu;
al and psychomotor development, nutrativny status). This article
reflects the number of publications and the basic methods in the assess;
ment of the status and subsidiary nutrativnogo corrections supply
with IUGR.
For a radical solution to the current stagnation requires an active posi;
tion of research centers in the development and introduction of mod;
ern methods for such children, providing attention to any changes in
development (physical, mental, sexual) prevention of frequent inter;
current disease.
Key words: intrauterine growth, physical development, psychomotor
development, premature babies.
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