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Неизменная частота случаев гипоксии плода во время беременности и родов остается ведущей нерешенной про-
блемой современного практического акушерства. Путем своевременного отслеживания нарушений функционального 
состояния плода в ряде случаев удается рано диагностировать патологический процесс. Однако существующие методы 
не позволяют выявлять компенсаторно-приспособительные возможности плода, не ведут к углубленному пониманию 
патофизиологических основ данного состояния и внедрению терапии. Целью обзора стали обобщение современных 
знаний о диагностике функционального состояния плода, анализ возможных способов оценки адаптационно-приспо-
собительных механизмов плода в ответ на воздействие стресс-факторов при беременности и в родах. В статье показа-
но развитие биохимических методов диагностики функционального состояния плода и представлены предполагаемые 
биохимические маркеры для оценки компенсаторных возможностей плода во время беременности и родов.
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The constant frequent incidents of fetal hypoxia during pregnancy and childbirth remain the leading unsolved problem in 
modern practical obstetrics. In some cases, the onset of a pathological process can be diagnosed earlier due to the on-time 
monitoring of functional disorders of the fetus. However, the existing diagnostic methods do not show the compensatory and 
adaptive capabilities of the fetus; do not lead to an in-depth understanding of the pathophysiology of this condition and do not 
contribute to the implementation of evidence-based therapy. This review summarizes current knowledge about the diagnosis of 
functional disorders of the fetus and discusses possible ways of assessing adaptive mechanisms in response to stress  during 
pregnancy and childbirth. The article shows the development of biochemical methods for diagnosing functional disorders of 
the fetus. The putative biochemical markers for assessing the compensatory capabilities of the fetus during pregnancy and 
childbirth are presented.
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Несмотря на существующие методы диагностики 
функционального состояния плода во время родов, одной 
из глобальных проблем современного акушерства являет-
ся, с одной стороны, неизменная частота встречаемости но-
ворожденных с нарушениями функционального состояния, 
с другой — увеличивающееся количество оперативных 
вмешательств во время родов, иногда необоснованных [1].

Роды — физиологический процесс, однако, и мать, 
и плод испытывают напряжение на грани своих компен-
саторно-приспособительных возможностей, и благопри-
ятный исход для родов во многом зависит от успешной 
реализации компенсаторно-приспособительных механиз-
мов как у плода, так и у матери [2].

На современном этапе развития медицины не представ-
ляется возможным объективно оценить функциональное 
состояние плода каким-либо одним методом диагностики. 
Для установления диагноза нарушения функционального 
состояния плода используют комбинации различных групп 
методов, при этом патогенетические механизмы компен-
саторно-приспособительных реакций у плода мало изуче-
ны и в основном описаны в экспериментальных моделях. 

В клинической практике применяют такие методы диа-
гностики функционального состояния плода, как аускуль-
тация сердечных тонов плода, визуальная оценка характе-
ра околоплодных вод, электрокардиография и кардиотоко-
графия плода. Они достаточно хорошо изучены и с успехом 
используются в клинической практике. Однако стоит отме-
тить, что данные об их применении спорны и противоречи-
вы [3]. Современные принципы оказания квалифицирован-
ной медицинской помощи подразумевают гораздо более 
объективный (тщательный) подход к патологическим про-
цессам, формирование более четких алгоритмов для сни-
жения уровня перинатальных осложнений. Один из воз-
можных путей — расширение знаний о патогенетических 
механизмах компенсаторно-приспособительных реакций 
у плода и, как следствие, выявление новых маркеров, обла-
дающих диагностической и прогностической ценностью.

Наиболее ранним примером такого подхода стало вне-
дрение пробы Залинга в 1962 г. Однако у метода есть су-
щественные недостатки — инвазивность, невозможность 
определить характер ацидоза. Неонатальные осложнения, 
такие как нарушение неврологического развития и по-
вреждение конечных органов, связаны с метаболическим, 
а не респираторным ацидозом [4, 5], что привело к иссле-
дованию лактата. Ряд авторов выявили положительную 
корреляцию между продолжительностью второго пери-
ода родов, концентрацией лактата в пуповинной крови 
новорожденного и перинатальным исходом [6]. Другие 
иссле дователи пришли к выводу, что определение уровня 
лактата более целесообразно, чем величины рH в крови 
головки плода [7]. Однако в части исследований пока-
зано, что комбинация этих двух методов в клинической 
практике, несмотря на высокую чувствительность и спе-
цифичность, не рекомендована в связи с увеличением не-
обоснованных оперативных вмешательств [8]. Стоит также 

отметить, что лишь в небольшом числе работ описаны 
и соотнесены стадия родов и положение плода по отно-
шению к плоскостям малого таза во время проведения 
пробы Залинга или лактат-метрии [8–10].

Общепринятой верхней границей нормального значе-
ния уровня лактата считается 4,8 ммоль/л, которое обо-
сновано в исследованиях с использованием анализатора 
LactateProTM, первоначально разработанного для обсле-
дования спортсменов. При этом показатели, полученные 
при помощи других портативных устройств, могут отли-
чаться, а референсные значения в руководствах указаны 
без учета вида лактат-анализатора [7, 11].

Бóльшая часть фетального лактата образуется во вре-
мя второй стадии родов [7]. В работе N. Wiberg и соавт., 
опубликованной в 2016 г., предложен новый диапазон 
физиологического уровня лактата в крови головки плода 
во время второй фазы родов [1,1 и 5,2 ммоль/л (±2SD)] 
при использовании анализатора Lactate ProTM [10]. Кроме 
того, авторы отмечают зависимость уровня лактата в крови 
головки плода от паритета родов, от регионарных методов 
анестезии и утеротонических средств (окситоцин). В 2018 г. 
N. Wiberg и соавт. оценили зависимость концентрации 
лактата в крови головки плода, измеренного во втором 
периоде родов, от исхода у ребенка в возрасте четырех 
лет и сделали вывод об увеличении количества когни-
тивных дисфункций, нарушений мелкой моторики при по-
вышении уровня лактата при рождении у этих детей [12].

Стал привлекательным метод POCT (Point-of-care 
testing — метод лактат-тест-полосок), но следует учиты-
вать, что референсные значения, приведенные в различных 
руководствах, отличаются в зависимости от исполь зуемого 
анализатора. О.В. Ремнева и соавт. показали целесообраз-
ность определения уровня лактата в амниотической жид-
кости и коэффициента лактат – креатинин для точного 
определения наличия степени гипоксии плода [13]. В работе 
Т.Н. Погореловой и соавт. проанализирован протеомный со-
став околоплодных вод, позволивший установить, что цинк-
α2-гликопротеин может быть рекомендован в качестве 
инфор мативного маркера задержки развития плода [14].

M. Loukovaara и соавт. (2009) установили, что эритро-
поэтин и S100B, полученные путем взятия проб амниоти-
ческой жидкости, также могут быть маркерами гипоксии 
плода [15]. В последующих исследованиях M. Summanen 
и соавт. (2017) пришли к заключению, что S100B и эритро-
поэтин в сыворотке крови новорожденных не являются 
достоверными биомаркерами асфиксии при рождении. 
Aвторы изучили роль копептина в сыворотке пуповинной 
крови новорожденных, отметив его потенциал в качестве 
биомаркера острой асфиксии при рождении и неонаталь-
ного дистресса. Обнаружены корреляционные связи этого 
показателя с избытком основания и pH артерии пупови-
ны. Кроме того, уровни копептина в сыворотке пуповин-
ной крови были значительно выше у детей, рожденных 
естественным путем, они увеличивались в зависимости 
от продолжительности родов [16].
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Многие авторы указывают на то, что при воздействии 
гипоксии происходят ишемия, некроз миокарда, и тогда 
маркеры альтерации органа-мишени могут стать биохи-
мическими факторами гипоксии [17, 18]. Одним из таких 
маркеров является тропонин. V. Stefanovic и соавт. обна-
ружили, что повышенный уровень тропонина в амнио-
тической жидкости служит независимым предиктором 
развития респираторного дистресс-синдрома плода [19]. 
Позже было установлено, что средний уровень сердечного 
тропонина Т в венозной крови детей через 4 ч от рождения 
был значительно выше в группе пациентов с асфиксией, 
а сам метод обладал высокой чувствительностью (83,9 %) 
и специфичностью (96,6 %). Кроме этого, уровень марке-
ра положительно коррелировал с увеличением степени 
гипоксически-ишемической энцефалопатии [20]. Однако 
другие исследователи отмечают повышение уровня тро-
понина в плазме артериальной крови пуповины у недоно-
шенных новорожденных при врожденных пороках разви-
тия сердца плода без нарушения его функции, что говорит 
о необходимости более подробно изучить пороговые зна-
чения и роль этого белка как маркера гипоксии плода [21].

Bin Wan и соавт. в 2019 г. продемонстрировали взаимо-
связь уровней сывороточного белка S-100β, С-реак тив-
ного белка и цистатина C, а также тропонина I (сTnI), 
изоформ MВ и CK-MB креатинкиназы пуповинной крови 
с развитием неонатальной гипоксически-ишемической 
энцефалопатии [22]. В качестве клинического приме-
ра приведем случай повышения уровня сTnI в венозной 
крови у беременной, описанный I. Turrini и соавт. (2018). 
Экстрагенитальные заболевания (перикардит, миокардит, 
легочная эмболия, заболевания почек и др.), вызывающие 
увеличение значения данного показателя, были исключе-
ны и сделаны выводы, что повышение уровня cTnI может 
иметь внутриутробное происхождение [23]. S.M. Fleming 
и соавт. выяснили, что повышение концентрации cTnI про-
изошло вследствие миофибриллярного повреждения, вы-
званного гипертензией [24]. Однако другие авторы не на-
блюдали увеличения содержания cTnI в плазме венозной 
крови у пациентов с преэклампсией/эклампсией [25]. 
Авто ры описанного клинического случая полагают, что по-
вышение уровня тропонина связано с тяжелой гипокси-
ей плода. В своем докладе исследователи упоминают, 
что, согласно общепринятым сведениям, cTnI не проника-
ет через плаценту. Тем не менее в данном случае авторы 
считают, что глубокое повреждение плаценты могло быть 
ассоциировано с попаданием cTnI плода в кровь матери. 
Аргументом «за» внутриутробное происхождение моле-
кулы стал факт снижения уровня cTnI при гибели плода 
и его нормализация после прерывания беременности.

Несмотря на достоинства приведенных выше иссле-
дований, один из главных недостатков этих методов за-
ключается в их травматичности (если забор крови произ-
водится во время родов у плода) или их значимости только 
для ретро спективной оценки состояния плода (в случае 
забора пуповинной крови после рождения плода).

C.L. Whitehead и соавт. в 2013 г. опубликовали работы, 
в которых показали, что существует гипоксия-индуциро-
ванная микроРНК, уровень которой при возникновении 
острой гипоксии плода повышался во время родов в мате-
ринской крови. При этом была продемонстрирована кор-
реляционная связь с уровнем ацидемии плода при рож-
дении, а также нарушениями гемодинамики в сосудах 
плода при допплерометрии [22, 26]. Кроме достоинств, 
касающихся чувствительности и специфичности метода, 
немаловажную роль играют возможность проспективной 
диагностики и относительно малая инвазивность [27]. 
В 2015 г. A.M. Looney и соавт. сообщили о значитель-
ном снижение экспрессии микроРНК (hsa-miR-374a) 
в пуповинной крови у детей с перинатальной асфиксией 
и развитием гипоксически-ишемической энцефалопа-
тии новорожденных [28]. Другие авторы в клиническом 
иссле довании у новорожденных, страдающих гипоксиче-
ски-ишемической энцефалопатией, изучали экспрессию 
miRNA-21 и HIF-1α. Их уровни были выше в сыворотке 
крови у детей с гипоксически-ишемической энцефалопа-
тией по сравнению с детьми из контрольной группы [29]. 
В клиническом обзоре роли микроРНК в развитии гипок-
сически-ишемической энцефалопатии у новорожденных 
V. Ponnusamy (2019) предприняли попытку объединить все 
известные изменения, происходящие на клеточном уровне 
как при физиологических, так и при патофизиологических 
процессах, наблюдаемых при гипоксически-ишемической 
энцефалопатии в развивающемся мозге новорожденного. 
Авторы считают, что дальнейшее изучение вопроса может 
проложить путь к улучшению диагностики черепно-моз-
говой травмы у новорожденных и поиску эффективных 
нейропротекторов [30].

В 2010 г. появилась работа M.C. Tissot van Patot, 
в которой автор затронул тему не только диагностики 
дистрес са плода, но и оценки компенсаторных возмож-
ностей. Сравнивая изменения в плаценте у родильниц, 
живущих на уровне моря и на высоте 3100 м над уровнем 
моря, был сделан вывод, что у последних включаются 
компенсаторно- приспособительные механизмы. В плацен-
те повышается концентрация полиненасыщенных жирных 
кислот, фосфокреатинина, таурина, инозитола, а концен-
трация мононенасыщенных жирных кислот и отношение 
аденозинтрифосфат/аденозиндифосфат ниже по срав-
нению с женщинами, живущими на уровне моря [31].

В контексте повреждения органов-мишеней нель-
зя не упомянуть о ткани центральной нервной системы, 
чрезвычайно чувствительной к воздействию гипоксии. 
Компенсаторно-приспособительные механизмы у плода 
человека практически не изучены, а попытки их иссле-
дования носят в основном экспериментальный характер. 
Несмотря на внедрение новых технологий, улучшающих 
исход у новорожденных с высоким перинатальным ри-
ском, частота перинатальных неврологических ослож-
нений в развитых странах в настоящее время не сни-
жается, они составляют значительную часть в структуре 
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перинатальных церебральных поражений, в значительной 
мере влияют на раннюю детскую заболеваемость, инвали-
дизацию и смертность [30, 32].

Одним из ведущих факторов повреждения клеток го-
ловного мозга при ишемии является гипоксия. При сни-
жении концентрации кислорода страдает окислительное 
фосфорилирование на мембране митохондрий, разобща-
ются компоненты дыхательной цепи, возникают дефицит 
энергии, ацидоз, нарушаются высвобождение глутамата 
и накопление Ca2+, что приводит к активации свободно-
радикальных процессов и служит одной из основных при-
чин гибели нейронов [32–35]. После успешно проведенных 
реанимационных мероприятий оксигенация и перфузия 
мозга новорожденного восстанавливаются, но затем про-
исходит так называемое вторичное, или задержанное, 
поражение центральной нервной системы без изменения 
внутриклеточного значения рН на фоне стабильной работы 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем, что связыва-
ют с реоксигенацией [13, 32, 36]. 

Многообещающим подходом для повышения компен-
саторно-приспособительных возможностей нервной си-
стемы представляется активация эндогенных систем, спо-
собствующих выживанию нервных клеток при действии 
стресс-факторов и поддержанию их функциональной 
активности. Большой интерес вызывает использование 
нейротрофинов, например глиального нейротрофическо-
го фактора (GDNF), мозгового нейротрофического фак-
тора (BDNF) и др. И.В. Острова и М.Ш. Аврущенко в экс-
периментах in vivo показали способность к синтезу BDNF 
в нейрональной популяции клеток Пуркинье мозжечка. 
Авторы полагают, что это свойство является одним из важ-
нейших факторов, повышающих устойчивость нейронов 
к гибели в постреанимационном периоде. Можно пред-
положить возможную роль этого фактора в компенсатор-
но-приспособительных механизмах плода при гипоксиче-
ском повреждении [37]. Е.В. Митрошина и соавт. в 2016 г. 
опубликовали результаты эксперимента по исследованию 
воздействия GDNF на устойчивость животных к ишемиче-
скому повреждению головного мозга в условиях глобаль-
ной ишемии — модели двусторонней окклюзии сонных 
артерий. Авторы сделали вывод, что GDNF способствует 
выживаемости животных при моделировании ишемии го-
ловного мозга и нормализации неврологического статуса 
в постишемическом периоде [33].

В экспериментальной работе А.Ю. Морозова и со-
авт. (2018) установили, что после пренатальной гипоксии 
существенно снижается уровень BDNF, фактора роста не-
рвов NGF, а также белка S-100 в структурах мозга крыс 
(кора, гиппокамп и мозжечок) в раннем онтогенезе [39]. 
В последующем эти авторы показали влияние прена-
тальной гипоксии на содержание BDNF и нейроспецифи-
ческой энолазы (NSЕ) в гиппокампе и сыворотке крови 
крыс на 5, 10 и 30-й день жизни. В указанные сроки сни-
жался уровень BDNF и NSE в гиппокампе крыс в группе 
животных, подвергшихся гипоксическому воздействию. 

При этом уровень этих факторов в крови животных увели-
чивался. Авторы сделали вывод, что пренатальная гипок-
сия может препятствовать выполнению функций данных 
белков, влиять на формирование процессов синаптиче-
ской пластичности вследствие отставания развития синап-
сов и нарушения целостности нейронов, а также к сбою 
в их развитии как в раннем онтогенезе, так и на более 
поздних сроках жизни животных [40]. В 2020 г. Н.А. Щелч-
кова и соавт. опубликовали исследование, в котором по-
казали, что хроническая гипобарическая гипоксия у бе-
ременных самок мышей в I и во II триместрах приводила 
к значимому снижению уровня нейротрофических факто-
ров BDNF, GDNF в плазме крови [41]. GDNF поддерживает 
эффективность работы дыхательной цепи, функциональ-
ное состояние митохондрий, способствуя адаптации кле-
ток к действию ишемии. Одним из механизмов защитного 
действия GDNF может служить снижение количества сво-
бодных радикалов, образующихся при ишемии [42–44]. 
В ряде исследований обнаружено, что мезенхимные ство-
ловые клетки оказывают нейропротекторное действие 
через сложные механизмы, такие как секретирование 
нейротрофических факторов, ангиогенез, ингибирование 
апоптоза и модулирование иммунной системы [45–48].

В качестве иллюстрации приведем эксперименталь-
ное исследование N.M. Lee и соавт. [49]. Авторы пред-
положили, что нейротрофические факторы, высвобож-
даемые в среду стволовыми клетками, могут придавать 
регенеративные способности поврежденным гипоксией 
органотипическим культурам срезов гиппокампа. Устано-
вили, что во всех исследуемых областях гиппокамп был 
менее поврежден после выращивания в кондициониро-
ванной среде, чем после выращивания в условиях среды 
Гауайлера [состоит на 25 % из сбалансированного соле-
вого раствора Хэнка (HBSS, GibcoBRL / Life Technologies, 
США), 25 % теплоинактивированной лошадиной сыво-
ротки (Hyclone, Logan, UT, США), 50 % среды Eagle (BME, 
GibcoBRL / Life Technologies, США), 6,5 мг/мл глюкозы 
и 200 мМ глутамакс I (GibcoBRL / Life Technologies, США)]. 
При этом стволовые клетки могут экспрессировать раз-
личные нейротрофические факторы и факторы роста. 
Авто ры исследования заявляют, что NGF, GDNF и сосуди-
стый фактор роста VEGF выступают нейропротекторами 
в условиях гипоксического повреждения [49].

В других исследованиях подтверждены данные 
о механизмах нейропротективного эффекта мезенхим-
ных стволовых клеток — секреции нейротрофинов, в том 
числе мозгового и глиального нейротрофических фак-
торов [50, 51], — еще один путь, способствующий сни-
жению патогенного влияния гипоксически-ишемическо-
го повреждения, который был описан S. Sheng и соавт. 
в 2018 г. [52]. Результаты исследования in vitro демонстри-
руют, что длительная гипоксия снижает регуляцию BDNF-
TrkB-сигнализации, приводя к повышению уровня ФНОα 
в коре головного мозга, который индуцирует нейро-
воспаление и нейротоксичность, в то время как активация 
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дельта-опиоидного рецептора регулирует сигнализацию 
BDNF-TrkB, снижая уровень ФНОα в коре головного моз-
га. При активации δ-опиоидных рецепторов увеличивается 
экспрессия астроцитарного BDNF, NGF и GDNF, что приво-
дит к увеличению роста клеток, улучшает их функциони-
рование и фенотипическое развитие, что в конечном счете 
играет решающую роль в защите мозга от гипоксической/
ишемической энцефалопатии [52].

В исследованиях in vitro введение нейротрофических 
факторов в культуральную среду в условиях ишемического 
повреждения способствует сохранению и восстановлению 
функциональной активности нейронных сетей [53, 54]. Не-
давно в экспериментальном исследовании было показано 
антигипоксическое действие GDNF при интраназальном 
введении при воздействии острой гипобарической ги-
поксии [55]. GDNF обладает выраженными нейропротек-
торными свойствами. Его профилактическое применение 
сохраняет жизнеспособность клеток, спонтанную био-
электрическую активность, морфологические и функцио-
нальные структуры нейронных сетей первичных культур 
гиппокампа после гипоксического повреждения. Было 
также продемонстрировано, что GDNF участвует в поддер-
жании уровня AMPA-рецепторов, содержащих субъедини-
цу GluR2, что, возможно, является ключевым механизмом 
нейропротективного действия GDNF [56]. T. Ikeda и соавт. 
опубликовали результаты экспериментов, в которых мо-
делировали ишемическое/гипоксическое повреждение 
головного мозга у 7-дневных крыс. При интрацеребраль-
ной инъекции нейротрофического фактора, полученного 
из глиальной клеточной линии (GDNF; 2 или 4 мкг), в те-
чение 30 мин после инсульта степень повреждения была 
значительно ослаблена. Авторы отмечают, что более высо-
кая экспрессия GDNF и его мРНК в развивающемся мозге 
может быть одним из факторов, ответственных за относи-
тельную устойчивость к ишемии плода и новорожденного, 
в отличие от мозга взрослого человека [38]. 

Экспериментальные исследования стали основанием 
для изучения роли нейротрофических факторов в клини-
ческой практике. Г.С. Голосная и С.А. Котий в 2006 г. уста-
новили, что снижение уровня BDNF в сыворотке крови 
новорожденных до следовых значений в первые сутки 
жизни, а VEGF — в течение первой недели жизни прогно-
стически неблагоприятно. Увеличение содержания ука-
занных нейротрофинов в 1,5–3 раза указывает на хорошие 
адаптационные возможности нервной системы. В работе 
отмечено, что при преэклампсии выявлена прямая кор-
реляционная связь с низким уровнем VEGF к первым сут-
кам жизни новорожденного, что говорит о высоком риске 
перинатального гипоксического повреждения головного 
мозга у данной группы пациентов [58]. Н.А. Щелчкова 
и соавт. (2016) обнаружили отсутствие значимых различий 
в содержании GDNF и NSE в плазме венозной пуповин-
ной крови новорожденных при физиологических родах 
и родах, осложненных гипоксией. Авто ры связывают 
это с активацией компенсаторных механизмов во время 

родов. Однако в группе новорожденных с ослож ненным 
течением родов зарегистрировано значимое снижение 
уровня BDNF. По мнению исследователей, это свидетель-
ствует о низкой степени защиты головного мозга от ги-
поксических повреждений, что может привести к разви-
тию дегенеративных процессов в тканях головного мозга 
новорожденных [57]. По данным А.Ю. Морозова и соавт., 
в условиях хронической гипоксии при плацентарной не-
достаточности нарушается генетическая программа раз-
вития всех функциональных систем организма плода, 
что затрудняет постнатальную адаптацию и програм-
мирует риск неблагоприятных последствий в том числе 
за счет глубоких нарушений гомеостаза мозга. Авторы 
делают  акцент на том, что для успешного перинатального 
прогноза важно определить не только наличие и степень 
повреждения, но и возможность компенсаторных меха-
низмов. В 2019 г. они опубликовали результаты, в которых 
у доношенных новорожденных с задержкой внутриу-
тробного развития II–III степеней выявлен повышенный 
уровень NSE в сыворотке пуповинной крови, при этом со-
держание BDNF было низким. Полученные данные свиде-
тельствуют о повреждении мозга в сочетании с отсутстви-
ем адекватных компенсаторных возможностей. В этих 
условиях с увеличением срока гестации степень повреж-
дения нейрональных структур возрастает [59]. В процессе 
клинических наблюдений Н.А. Щелчкова и соавт. в 2020 г. 
обнаружили повышенную экспрессию нейротрофических 
факторов BDNF, GDNF в сыворотке пуповинной крови 
в группах с благоприятными исходами родов для ново-
рожденных, что согласуется с полученными ранее резуль-
татами и данными литературы. Авторы полагают, что этим 
можно частично объяснить компенсаторные возможности 
новорожденных даже при наличии и реализации стресс-
факторов в родах. При этом низкий уровень нейротро-
фических факторов BDNF, GDNF в сыворотке пуповинной 
крови зафиксирован в группе младенцев с высоким ри-
ском развития неблагоприятных последствий гипоксиче-
ского повреждения [41].

Приведенные исследования открывают возможность 
поиска принципиально новых, патогенетически обосно-
ванных путей воздействия при нарушении функции мозга 
гипоксически-ишемической этиологии как в неврологии, 
так и в ряде других специальностей, например в неонато-
логии при гипоксически-ишемическом повреждении моз-
га новорожденного, с помощью синтетических аналогов 
нейротрофинов [60].

Таким образом, обзор литературных источников пока-
зывает, что на сегодняшний день существует множество 
методов функциональной оценки состояния плода в родах. 

Данные о чувствительности и специфичности рутин-
ных методов диагностики по-прежнему противоречивы, 
а вопрос верификации гипоксии плода не решен. Ком-
пенсаторно-приспособительные механизмы плода, реа-
лизующиеся в родах, мало изучены. В последние годы 
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уделяется большое значение экспрессии мРНК белков, 
маркеров альтерации органов-мишеней. Большое экспе-
риментальное и клиническое значение в механизме регу-
ляции компенсаторно-приспособительных возможностей 
придают нейротрофическим факторам, которые являются 
генетически обусловленными. Поиск наименее инвазив-
ных, более надежных и экономически оправданных спо-
собов оценки состояния плода в родах с целью улучшения 
перинатальных исходов остается актуальной проблемой 
и требует дальнейшего изучения.
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