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Список аббревиатур
АД — артериальное давление
АП — артерия пуповины
БВХ — биопсия ворсин хориона
ВП — выпадение пуповины
ВПР — врожденные пороки развития
ЕПА — единственная пупочная артерия
ГПА — гипоплазия пупочной артерии
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ЗРП — задержка развития плода
ИИП — индекс извитости пуповины
ИР — индекс резистентности
ИУП — истинный узел пуповины
ктг — кардиотокография
мср — среднее арифметическое
он — обвитие пуповиной
опвш — обвитие пуповины вокруг шеи
пз — перинатальная заболеваемость
пи — пульсационный индекс
пн — плацентарная недостаточность
пп — предлежание пуповины
пппв — персистенция правой пупочной вены
ПС — перинатальная смертность
сдо — систоло-диастолическое отнош ение
СМА — средняя мозговая артерия
со — стандартное отклонение
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФПН — ф етоплацентарная недостаточность
ФПК — фетоплацентарное кровообращ ение
ЦДК — цветовое допплеровское картирование
цнс — центральная нервная система
п — число наблю даемых случаевak
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Введение
Патология внезародышевых образований (плацентарного ложа, 

плаценты, околоплодных вод и пуповины) и ее влияние на исход бере­
менности остаются малоизученными, несмотря на их приоритетную 
роль в обеспечении гомеостаза фетоплацентарной системы с ранних 
сроков и до завершения беременности [6, 14, 44, 104].

При проведении ультразвукового исследования (УЗИ) врач уделя­
ет основное внимание состоянию плода и плаценты. Несмотря на то 
что пуповина служит связующим звеном между кровотоком плода и 
плаценты, ее значение, как правило, недооценивают. Многие считают 
ее простым «трубопроводом», нарушение функций которого обычно 
связано лиш ь с тугим обвитием пуповины вокруг шеи плода или обра­
зованием истинного узла. Тем не менее патология пуповины чрезвы­
чайно многообразна. После родов в случае развития интранатальных 
осложнений обычно придают значение лиш ь указанным нарушени­
ям. В этой ситуации танатогенетическое влияние указанной патоло­
гии пуповины зачастую переоценивают [7, 167].

Совершенствование ультразвуковой аппаратуры позволяет врачу 
не только рассмотреть детали анатомического строения и оценить 
функцию пуповины, но и применить полученные данные для более 
точной оценки состояния плода и долговременного прогноза для 
новорожденного.

Антенатальная диагностика патологии пуповины приобретает 
все более важное значение в профилактике интра- и постнатальной 
заболеваемости и смертности [4, 49]. Ее своевременное обнаружение 
позволяет выработать необходимую тактику ведения беременности и 
родов [4, 8, 10, 11, 44, 69, 191].

По мнению ряда авторов, частота развития патологии пуповины 
колеблется от 15 до 38%. В 7,7-21,4% случаев она служит причиной 
возникновения асфиксии новорожденного, в 1,7-4,3% — мертворож­
денное™ , в 1,5-1,6% — постнатальной смертности [44, 145].

Первой публикацией об ультразвуковой визуализации пуповины 
можно считать статью F.R. Morin и F. Winsberg (1978). С этого момента 
параллельно с совершенствованием ультразвуковой аппаратуры подоб­
ные работы появлялись все чаще. Число публикаций, посвященных 
этой теме, растет лавинообразно и исчисляется сотнями [44, 104, 130].

Нормальная пуповина состоит из трех сосудов — двух артерий и 
одной вены, окруженных соединительной тканью, которую называют 
вартоновым студнем [5, 14, 69, 152].
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6 •  ПАТОЛОГИЯ ПУПОВИНЫ

Между двумя артериями пуповины располагается анастомоз 
Хиртля [77, 127].

Пупочный канатик развивается из первичного трофосекреторного 
аппарата плодного яйца. На 5 -6 -й  неделе гестации он еще отсут­
ствует, и эмбрион прикрепляется к внутренней поверхности хориона 
с помощью питательного стебля (body stalk) длиной около 0,1 см [5, 
152]. В дальнейшем последний подвергается сложной биологической 
трансформации. К 7—8-й неделе гестации пупочный канатик покры­
вается амнионом и, удлиняясь, превращается в пуповину с тремя кро­
веносными сосудами [5, 14]. Место отхождения пуповины — chorion 
frondosum — четко визуализируется при проведении УЗИ на 7—8-й 
неделе беременности. Между 6-й и 8-й неделями в месте прикре­
пления зародышевой части канатика к туловищу плода определяют 
физиологическую эмбриональную грыжу, которая содержит петли 
кишечника, выходящие за пределы брюшной полости через пупочное 
кольцо [10, 114]. Обычно она исчезает к концу I триместра беремен­
ности [114, 152].

Толщина пуповины может быть одинаковой на всем протяжении, 
но чаще в плодовом конце отмечают ее незначительное увеличение. 
Наружная поверхность пупочного канатика гладкая, белесоватая и 
блестящая. Он покрыт амнионом, переходящим с плодовой поверх­
ности плаценты. Под амнионом располагается вартонов студень. 
Электронно-микроскопическое исследование сосудов пуповины сви­
детельствует об их высокой организованности и активном обмене 
веществ, что подтверждается обнаружением хорошо выраженных 
ферментных систем [5]. Стенка пупочных сосудов состоит из внутрен­
него и среднего (мышечного) слоев. Интима представлена эндотели­
ем, клетки которого расположены черепицеобразно и часто вытянуты 
по длине сосуда. Усиление пуповинного кровотока в первой половине 
беременности связано преимущественно со снижением сосудистого 
сопротивления, а позднее — с повышением артериального давления 
(АД) плода [5, 8]. Пуповинный кровоток регулируется перфузионным 
давлением, определяемым соотношением давления в аорте и пупоч­
ной вене плода. Пуповинное кровообращение получает 50—60% обще­
го сердечного выброса плода. В отличие от других сосудистых сетей 
пуповинная система не имеет иннервации и быстро реагирующих 
артериол для ауторегуляции кровотока. Очевидно, что стремительные 
изменения кровотока в пуповине происходят только в связи с измене­
нием артериального давления и сердечной деятельности плода [5, 8].
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ВВЕДЕНИЕ *  7

A. Funk и соавт. (1995) считают, что осложнения со стороны пупо­
вины — наиболее частая причина неблагоприятных исходов для плода 
[65]. В то же время Н. Schneider (2001) утверждает, что большинство 
патологических состояний пуповины не приводит к существенным 
нарушениям со стороны плода [158].

Пуповина — сосудисто-мезенхимальный орган, обеспечивающий 
дистанционный магистральный обмен кровью между плацентой и 
плодом. Внутриутробное существование во многом зависит от осо­
бенностей развития пуповины [125]. Неправильное или недостаточ­
ное ее развитие препятствует нормальному развитию плода.

Патология пуповины чрезвычайно разнообразна [44, 104]. Термин 
«аномалии пуповины» охватывает нарушения ее развития и положе­
ния относительно плода. М ногими специалистами были сделаны в 
большей или меньшей степени удачные шаги в области разработки 
классификации патологических состояний пуповины. Среди зару­
бежных авторов следует упомянуть К. Benirschke (1998), P. Jeanty 
(2002), J.H. Collins и соавт. (2004), I. Clausen (1989) [18, 42, 44, 104], из 
отечественных — М.Ю. Маккавееву (1966) и Э.М. Алексанян (1970) [2]. 
Тем не менее и в отечественной, и в зарубежной литературе достаточно 
полная классификация аномалий пуповины отсутствует.

Ниже приведены все нозологические единицы, имеющие отноше­
ние к пуповине и представленные в Международной классификации 
болезней (МКБ).
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Код(ы) по МКБ-10
Класс XV Беременность, роды и послеродовый период (0 0 0 -0 9 9 ).
Блок V Осложнения родов и родоразрешения (060—075).
069 Роды и родоразрешение, осложнившиеся патологическим 

состоянием пуповины.
069.0 Роды, осложнившиеся выпадением пуповины.
069.1 Роды, осложнившиеся обвитием пуповины вокруг шеи со 

сдавлением.
069.2 Роды, осложнившиеся запутыванием пуповины.
Запутывание пуповиной двойни в одном амниотическом пузыре.
Узел пуповины.
069.3 Роды, осложнившиеся короткой пуповиной.
069.4 Роды, осложнившиеся предлежанием сосуда [ vasa praevia].
069.5 Роды, осложнившиеся повреждением сосудов пуповины.
Ушиб пуповины.
Гематома пуповины.
Тромбоз сосудов пуповины.
069.8 Роды, осложнившиеся другими патологическими состоя­

ниями пуповины.
069.9 Роды, осложнившиеся патологическим состоянием пупови­

ны —неуточненным.
Класс XVI Отдельные состояния, возникающие в перинатальном 

периоде (Р00-Р96).
Р02 Поражения плода и новорожденного, обусловленные осложне­

ниями со стороны плаценты, пуповины и плодных оболочек.
Выпадение пуповины.
Другие сдавления пуповины (узел и др.).
Другие и неуточненные состояния пуповины (короткая и др.).
На основании анализа литературных и собственных данных авто­

рами предпринята попытка разработать новую классификацию вари­
антов строения и расположения пуповины. В общем виде она уже 
представлена в содержании (см. стр. 3), а ниже будет представлена 
детально.ak
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Размеры пуповины

Анте- и постнатальная клиническая оценка, выпол­
ненная в соответствии с протоколом исследования на 
основе представленной классификации, существенно 
повышает достоверность определения состояния фето- 
плацентарной системы и прогнозирования состояния 
плода, новорожденного и младенца уже с начала II три­
местра беременности.

ДЛИНА

Данные о нормальных размерах пуповины представлены 
в табл. 1

Таблица 1. Размеры пуповины при доношенной беременности

Длина пуповины, см Диаметр пуповины, мм

А. Нормальная 40-70 А. Нормальная 13-20

Б. Длинная Более 70 Б. Тощая Менее 13

В. Короткая Менее 40 В. Толстая Более 20

История
М ногие исследователи цитирую т слова Леонардо 

Да Винчи: «Длина пуповины должна соответствовать 
длине плода при конкретном сроке беременности».

Пуповина может полностью отсутствовать или дости­
гать длины 300 см [21, 171].

ak
us

he
r-li

b.r
u



10 •  ПАТОЛОГИЯ ПУПОВИНЫ

Эпидемиология
По данным R.L. Naeye (1985), короткую пуповину обнаруживают в 

2% всех родов, а длинную — в 3,7% случаев [132].
Согласно результатам исследований T.G. Berg (1995), длинную 

пуповину обнаруживают в 7,7% всех родов, протяженностью более 
80 см -  в 3,7% [21].

Согласно нашим данным, сразу после родов пуповину длиной 
менее 40 см обнаруживают в 3,5% наблюдений, более 70 см — в 30%, а 
более 80 см — в 11% случаев; через 20 мин после родов — в 8,7, 7,3 и 3% 
наблюдений соответственно. H.W. Edmonds (1954) также отмечал, что 
пуповина после родов в среднем укорачивается на 10-15% [58].

Этиология
Чем выше двигательная активность плода, тем больше длина 

пуповины  [114]. П оследняя, по данны м  R.N. Baergen и соавт. 
(2001), зависит: от гестационного срока; пола (плод мужского пола 
имеет более длинную  пуповину) и массы плода; роста, массы тела, 
возраста и соц иально-эконом ического  статуса матери. Кроме 
того, риск ф орм ирования длинной пуповины  увеличивается при 
беременности, осложненной многоводием, и при последующих 
беременностях [17, 26, 129]. Таким образом, можно предположить, 
что это наруш ение в определенной степени генетически детерм и­
нировано.

На длину пуповины может повлиять прием лекарственных пре­
паратов во время беременности, В экспериментах на кроликах уста­
новлено, что применение атенолола приводит к формированию более 
короткой пуповины [112].

Клиническое значение
По заключению J.H. Collins (2004), длина пуповины — единствен­

ный фактор, для которого четко определена его роль как фактора 
риска неблагоприятного перинатального исхода [44]. Согласно резуль­
татам отдельных исследователей, танатогенетическое значение имеет 
как укорочение, так и чрезмерное удлинение пуповины [8, 21, 114]. 
М нения о нормальной длине пуповины различаются, но она не долж­
на быть менее 40 см. Этим обеспечивается нормальное течение родов
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через естественные родовые пути без травматического натяжения 
пуповины [52]. Кроме того, следует учитывать локализацию плацен­
ты и особенности прикрепления к ней пуповины. Пуповина длиной 
менее 36 см в стандартных условиях не обеспечивает физиологическо­
го течения родов, так как в этом случае она короче родовых путей [52, 
152]. При большой длине чаще происходят обвитие, узлообразование 
и выпадение пуповины, развивается многоводие. Кроме того, в родах 
чаще регистрируют гипоксические осложнения со стороны плода [17, 
21, 85, 114]. При короткой пуповине во время родов отмечают бра- 
дикардию, более низкую оценку новорожденных по шкале Апгар и 
низкие показатели pH крови у них [21]. R. Naeye (2001) эксперимен­
тально доказал, что у новорожденных с короткой пуповиной чаще 
обнаруживают симптомы угнетения ЦНС и морфофункциональной 
незрелости [131].

Возможности пренатальной диагностики
Определение длины пуповины при УЗИ в настоящее время осуще­

ствимо только в I триместре беременности. Предпринимались попыт­
ки ее измерения на более поздних сроках, но широкого распростране­
ния эти методы не нашли, что связано со сложностью исполнения и 
неточностью результатов [44, 55].

Абсолютная и относительная короткость пуповины
Короткая пуповина часто сочетается с пороками развития пла­

центы (гипоплазия), задержкой развития плода (ЗРП). Она может 
оказывать неблагоприятное влияние на состояние плода, способ­
ствуя асфиксии вследствие натяжения сосудов в короткой пупови­
не, а также разрыву сосудов, преждевременной отслойке плаценты 
и преждевременным родам. Иногда происходит отрыв чрезмерно 
короткой пуповины. Выделяют абсолютную и относительную корот­
кость пуповины. В последнем случае пуповина обычной длины уко­
рачивается в результате однократного или многократного обвития 
вокруг плода. Подсчитано, что даже при однократном обвитии вокруг 
шеи плода эффективная длина пуповины уменьшается приблизи­
тельно на 25 см (10 см вокруг шеи + 5—10 см от пупка к шее и от шеи 
к пупку) [171]. Относительную короткость пуповины обнаруживают 
гораздо чаще, чем абсолютную, в связи с чем она имеет гораздо боль­
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шее практическое значение. По влиянию  на течение родов и состоя­
ние плода оба вида укорочения одинаковы (табл. 2).

Таблица 2. Длина пуповины в разные сроки беременности [132]

Гестационный срок, нед Средняя длина, мм СО*, мм
20-21 32,4 8,6
22-23 36,4 9,0
24-25 40,1 10,1
26-27 42,5 11,3
28-29 45,0 9,7
30-31 47,6 11,3
32-33 50,2 12,1
34-35 52,5 11,2
36-37 55,6 12,6
38-39 57,4 12,6
40-41 59,6 12,6
42-43 60,3 12,7
44-45 60,4 12,7
46-47 60,5 13,0

* СО — стандартное отклонение.

ДИАМЕТР

Наличие толстой или тощей пуповины (см. табл. 1, пункты Б и В) пра­
вильнее было бы отнести к патологии вартонова студня, но, учитывая 
тот факт, что в клинической практике эти термины используют часто, 
авторы включили их в классификацию в виде отдельных пунктов.

Просвет сосудов пуповины у плодового конца шире, чем у плацен­
тарного. При доношенной беременности в средней трети пуповины 
диаметр пупочных артерий составляет 3 -4  мм, вены — 7 -9  мм.

Диаметр сосудов пуповины при доношенной беременности — 
величина довольно стабильная. В то же время диаметр самой пупови­
ны весьма вариабелен и напрямую зависит от количества вартонова 
студня [49], которое, по данным ряда исследований, активно увеличи­
вается с 6-го по 8-й месяц гестации, а затем начинает снижаться [49].

Равномерный линейный рост диаметра сосудов пуповины отмечают 
примерно до 32-й недели гестации, после чего он прекращается [69].
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Согласно некоторым данным, 
диаметр пуповины увеличивает­
ся на протяжении всего перио­
да гестации, вплоть до 40—41-й 
недели [13]. Подавляющее боль­
ш инство других специалистов 
считает, что пиковые значения 
диаметра пуповины регистриру­
ют на 34-й неделе гестации, после 
чего он прогрессивно уменьша­
ется. Это обусловлено естествен­
ным уменьшением количества 
вартонова студня в пуповине 
[49, 69]. На 41—42-й неделе геста­
ции средний диаметр пуповины 
соответствует таковому на 26-й 
неделе (14,5 и 14,3 мм соответ­
ственно) [14, 49].

Сведения о динамическом 
увеличении диаметра пупови­
ны и ее сосудов представлены в 
табл. 3—5 и на рис. 1—3 (данные 
авторов).

История
По мнению  К. Benirschke, 

нормальны й диаметр пупови­
ны при донош енной беремен­
ности составляет 1—2 см [18]. 
Согласно R. Romero и соавт. 
(1988), окружность пуповины на 
поперечном срезе к 40-й неделе 
гестации в среднем составляет 
3,6 см (2,6—6 см). При донош ен­
ной беременности 90-й процен- 
тиль площ ади ее поперечного 
сечения равен 1,3 см2 [49, 68, 69, 
129, 152].

8£
I3 
s4

Рис. 1. Диаметр пуповины (УЗИ; 
данные авторов, 2004)

Рис. 2. Диаметр вены пуповины 
(УЗИ; данные авторов, 2004)

Гестационный срок, нед

Рис. 3. Диаметр артерий пуповины 
(УЗИ; данные авторов, 2004)
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Гестационный срок, нед
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Эпидемиология
Согласно результатам исследования Е. Di Naro и соавт. (2001), 

частота обнаружения тощих пуповин в обычной популяции состав­
ляет 10,3% [49].

По данным авторов (2009), частота встречаемости тощей пуповины 
(удельный вес — менее 0,5 г/см) у мальчиков и девочек — 4,9 и 11% 
соответственно, а толстой пуповины (удельный вес более 1,1 г/см) — 
7 и 5% соответственно (при доношенной беременности, не отягощен­
ной сахарной диабетом).

Этиология
Уменьшение количества вартонова студня отмечают при экстра- 

генитальных заболеваниях матери (например, при гипертонической 
болезни), а также при гестозе [31].

Результаты отдельных исследований свидетельствуют о том, что 
причинами формирования толстой пуповины могут быть отек при 
сахарном диабете у матери, незаращение урахуса, гемолитическая 
болезнь плода и некоторые другие состояния [188]. Чаще обнаружива­
ют утолщения не по всей длине, а локальные (опухоли, узлы, гемато­
мы, аневризмы и др.). Увеличение диаметра пуповины не всегда обу­
словлено патологией со стороны матери или плода, толстую пуповину 
обнаруживают и при нормальном течении беременности.

Клиническое значение
Диаметр пуповины и ее сосудов имеет важное клиническое зна­

чение, так как влияет на объемные показатели кровотока [24]. При 
уменьшении массы вартонова студня ухудшается питание пупочных 
сосудов и снижается их защищенность. При значительных колебани­
ях под влиянием пульсовой волны повышается уязвимость сосудов к 
компрессии в анте- и интранатальном периодах [5, 177].

Образование тощей пуповины связано с неблагоприятным течени­
ем беременности, что обусловлено снижением количества вартонова 
студня. Потеря последнего приводит к снижению устойчивости кро­
веносных сосудов пуповины к компрессии и, следовательно, к сни­
жению потока крови к плоду [68]. Исследования показали, что тощая 
пуповина — фактор риска развития гипоксии плода, маловодия, ЗРП,
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асфиксии плода в родах, приводящий к росту перинатальной смерт­
ности (ПС) и заболеваемости [146].

L. Raio и соавт. (1998) показали, что при тощей пуповине риск раз­
вития ЗРП достигает 11,5%. Отмечены повышение частоты окраш и­
вания околоплодных вод меконием (до 14,6%), уменьшение оценки 
новорожденных по шкале Апгар ниже семи баллов (до 5,2%) [145].

Возможности пренатальной диагностики
G. Casola в 1985 г. одним из первых сообщил об антенатальном 

ультразвуковом обнаружении толстой пуповины (два случая рож­
дения здоровых детей) [37]. Разработаны референтные нормативы 
диаметра пуповины в различные периоды гестации. За критерий 
тощести предложено принять диаметр пуповины менее 13 мм при 
доношенной беременности (табл. 3) [146].

Таблица 3. Диаметр пуповины при УЗИ (данные авторов, 2004) [14]

Срок гестации, нед Диаметр, мм 50% 10% 90% СО, мм
9-10 3,6 3,3 2,8 4,7 1,0
11-12 4,2 4,0 3,3 4,9 0,7
13-14 5,2 5,2 3,8 7,0 1,2
15-16 7,2 6,8 6,2 10 1,5
17-18 8,3 8,1 6,7 9,8 1,2
19-20 11,0 10,7 8,5 13,4 2,1
21-22 12,0 12,1 10,2 13,4 1,3
23-24 14,0 13,8 12,0 15,8 1,7
25-26 14,7 14,3 13,1 16,9 1,5
27-28 15,1 15,0 12,9 17,8 2,2
29-30 15,8 15,6 13,0 19,0 2,5
31-32 18,3 18,1 15,0 20,6 3,0
33-34 16,3 15,9 14,1 19,6 2,5
35-36 17,1 17,5 14,3 19,7 2,2
37-38 16,3 16,2 14,1 18,7 1,9
39-40 15,6 15,2 12,5 19,0 2,5
>41 16,6 15,5 12,8 25,8 4,0

Равномерный линейный рост диаметра сосудов пуповины проис­
ходит примерно до 32-й недели гестации, после чего он практически 
прекращается. Диаметр пуповины также линейно увеличивается до
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30-й недели, а затем значительно замедляется (табл. 4, 5). Пиковых 
величин диаметр пуповины достигает на 34—35-й неделе, после чего 
прогрессивно уменьшается. На 41—42-й неделе гестации средний диа­
метр пуповины соответствует таковому на 27-й неделе (15,5 и 15,0 мм 
соответственно). Прогрессивное уменьшение диаметра пуповины 
после 36-й недели гестации обусловлено естественным уменьшением 
количества вартонова студня в пуповине.

Таблица 4. Диаметр вены при УЗИ (данные авторов, 2004)

Гестационный срок, нед Средний диаметр, мм 50% 10% 90% СО, мм

9-10 0,9 0.9 0,6 1,1 0.4
11-12 1,2 1,1 0,8 1,9 0,4
13-14 1,6 1,6 1,2 2,1 0,3
15-16 2,4 2,5 1,8 2,8 0,4
17-18 3,0 3,0 2,3 3,7 0,6
19-20 3,8 3,7 3,0 4,4 0,7
21-22 4,2 4,2 3,6 4,6 0,5
23-24 5,2 5,2 4,5 6,3 0,6
25-26 6,1 6,0 5,1 7,3 0,8
27-28 6,4 6,5 5,4 7,2 0,8
29-30 7,1 7,0 5,7 8,2 1,0
31-32 7,7 7,8 6,6 9,0 0,9
33-34 7,6 7,5 6,2 8,9 1,2
35-36 8,1 8,0 7,4 8,9 0,7
37-38 8,1 8,1 6,9 9,6 1,1
39-40 7,9 7,9 6,4 9,4 1,1
>41 8,2 8,1 6,6 9,0 0,8

Таблица 5, Средний диаметр артерий пуповины при УЗИ (данные авторов, 2004)

Гестационный срок, нед Средний диаметр, мм 50% 10% 90% СО, мм

9-10 0,4 0,4 0,4 0,4
11-12 0,7 0,7 0,4 0,9 0,2
13-14 0,9 1,0 0,3 1,1 0,3
15-16 1,4 1,3 1,2 1,6 0,2
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Окончание табл. 5

Гестационный срок, нед Средний диаметр, мм 50% 10% 90% СО, мм

17-18 1,4 1,3 1,1 1,9 0,3

19-20 1,9 1,9 1,5 2,3 0,3

21-22 2,1 2,0 1,6 2,5 0,4

23-24 2,5 2,5 2,0 2,8 0,3

25-26 2,9 2,8 2,4 3,4 0,4

27-28 2,9 2,9 2,5 3,5 0,4

29-30 3,3 3,3 2,8 4,0 0,7

31-32 3,5 3,5 2,9 4,2 0,6

33-34 3,7 3,8 2,9 4,3 0,6

35-36 3,7 3,8 3,2 4,4 0,4

37-38 3,9 3,8 3,3 4,5 0,5

39-40 3,8 3,8 3,0 4,5 0,6

>41 3,9 3,7 2,8 5,9 0,9

Постнатальные нормы удельного веса пуповины представлены в 
табл. 6 и на рис. 4.

Таблица 6. Удельный вес пуповины (данные авторов, 2009)*

Группа
обследуемых п Удельный 

вес, г/см2
со,

г/см2 ш
95%

доверительный
интервал

Разброс 5% 10% 50% 90% 95%

Все случаи 279 0,751 0,197 0,012 0,728-0,774 0,380-
1,478 - 0,531 0,714 1,043 -

Мальчики 142 0,775 0,204 0,017 0,742-0,809 0,384-
1,478 0,508 0,548 0,733 1,053 1,145

Девочки 137 0,726 0,188 0,016 0,694-0,758 0,380-
1,279 0,456 0,492 0,689 0,981 1,106

* Одноплодная доношенная беременность, не отягощенная диабетом, с 
исключением случаев с единственной пупочной артерией.

Согласно полученным результатам, критерием тощести является 
удельный вес пуповины менее 0,5 г/см,

Представленные в таблицах данные можно использовать при про­
ведении расширенной ультрасонографии в качестве референтных 
нормативов для антенатальной диагностики некоторых видов патоло-
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Рис. 4. Распределение пуповин по 
удельному весу: серый и светло­
серый цвета — соответственно девоч­
ки и мальчики

гии пуповины (тощая пуповина 
и др.) с целью прогнозирования 
неблагоприятных перинаталь­
ных исходов (рис. 5, рис. 6 на 
цветной вклейке, рис. 7 и рис. 8 
на цветной вклейке).

I  ll i Lx
0.3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 1,1 1,2 1,3 1,4 1,5

Удельный вес пуповины (г/см)

Рис. 5. Толстая пуповина (УЗИ): тол­
щина 30 мм на сроке гестации 39 нед

Рис. 7. Тощая пуповина (УЗИ): варто- 
нов студень практически отсутствует
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Пространственное 
взаиморасположение 
сосудов

ВЗАИМОРАСПОЛОЖЕНИЕ СОСУДОВ 
В ПОПЕРЕЧНОМ СЕЧЕНИИ

В одной пуповине на разных срезах можно встретить 
три варианта расположения сосудов (рис. 9). Наиболее 
частый вариант — оптимальное компактное расположе­
ние. По мнению специалистов, вариант «вена—артерия- 
артерия» нельзя отнести к норме. Его часто обнару­
живают при различных патологических состояниях. 
В какой-то степени он служит маркером потенциального 
неблагополучия.

Варианты данного расположения представлены ниже:

А Б В

Рис. 9. Взаиморасположение сосудов пуповины (поперечное сечение)
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СПИРАЛИЗАЦИЯ СОСУДОВ

Вектор закручивания (спин) Индекс извитости пуповины

А. Левый (норма —  против часовой стрелки) А. Гипоизвитость (менее 0,1 см)

Б. Правый (по часовой стрелке) Б. Нормальный спин (0,21 ±0,07/1 см)

В. Смешанный В. Гиперизвитость(более 0,3 см)

Г. Отсутствие (неспиральное расположение сосудов) Г, Перекрут

Пуповина — эластичный шнур, чаще всего извитый влево.
Установлено, что левый спин по отношению к правому обнаруживают 
с частотой 7:1 [14, 52]. При тщательном сканировании пупочного кана­
тика уже на 10-й неделе гестации удается установить его винтообраз­
ное скручивание, вызванное движениями зародыша (рис. 10). Число

витков в среднем колеблется от 
10 до 25 [10]. Установлено, что 
пупочный канатик эмбриона на 
сроке гестации 8 нед уже имеет 
конечное число витков [13, 85, 
114], т.е. оно определено уже с 
начала внутриутробной жизни. 
Дальнейшее развитие пуповины 
приводит не к увеличению изви­
тости, а к росту в длину [13, 45, 
123]. Y. Qin и соавт. (2002) обна­
ружили, что спирализация сосу­
дов пуповины продолжается и во 
второй половине беременности, 
так как в 25% случаев этот пока­
затель меняется [144]. Причины 
этого явления остаются мало­
изученными (рис. 11 на цветной 
вклейке).

История

V
Закрут сосудов Закрут сосудов

влево вправо

Рис. 10. Определение направления 
закручивания: направление сосу­
дов, совпадающее с левой палочкой 
латинской буквы «V», — левый спин 
(против часовой стрелки); направле­
ние сосудов, совпадающее с правой 
палочкой буквы «V», — правый спин 
(по часовой стрелке)

Berengarius (1470-1530) в 1521 г. впервые упомянул о закручивании 
сосудов пуповины [58]. Множество публикаций в начале прошлого 
столетия было посвящено этой теме, но позднее интерес к ней практи-
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чески угас. Только после появления возможности исследовать закру­
чивание сосудов в антенатальном периоде с помощью УЗИ вновь стали 
появляться статьи на эту тему. Strong и соавт. (1994) ввели в обиход 
показатель «индекс извитости пуповины» (ИИП). Его получают путем 
деления числа полных витков на длину пуповины в сантиметрах [172].

Данные о нормативных значениях И И П  и его взаимосвязи с 
состоянием плода, представленные в современных исследованиях, 
достаточны противоречивы.

Согласно мнению отдельных специалистов, нормативные значе­
ния И И П  в антенатальном периоде различны. Кроме того, они раз­
нятся у одних и тех же авторов, измерявших их в анте- и постнаталь- 
ном периодах в одной популяции (табл. 7).

Таблица 7. Индекс извитости пуповины

Автор Год п Мер 10% 90% СО Примечание

В антенатальном периоде

Degani S. и соавт. 1995 45 0,44 — — 0,11 Накануне родов (24 ч)

Predanic М. и соавт. 2005 294 0,403 0,204 0,602 — Одноплодная беременность без 
врожденных пороков развития

De Laat M.W. и соавт. 2006 86 0,30 0,17 0,42 0,09 Одноплодная беременность; 
пуповина с тремя сосудами

Всего — 425 0,381 0,187 0,511 0,10 —
В постнатальной периоде

Strong Т.Н. и соавт. 1994 100 0,21 0,1 0,3 0,07 —

Degani S. и соавт. 1995 45 0,28 — — 0,08 —

Ercal Т. и соавт. 1996 147 0,2 — 0,10 Живорожденные

Ezimokhai М. и соавт. 2000 657 0,26 0,17 0,37 0,09 —

Di Naro Е. и соавт. 2001 104 0,29 — — 0,09
Одноплодная беременность; 
исключены случаи рождения 
детей с тощей пуповиной

Van Diik С.С. и соавт. 2002 122 0,17 — — 0,009 Живорожденные

Predanic М. и соавт. 2005 294 0,202 0,117 0,287 — Одноплодная беременность без 
врожденных пороков развития

De Laat M.W. и соавт. 2006 86 0,17 0,07 0,30 0,08 Одноплодная беременность; 
пуповина с тремя сосудами

Данные авторов 2009 274 0,170 0,050 0,319 0,101 То же

Всего — 1829 0,217 0,101 0,315 0,090 —
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Эпидемиология
По результатам исследований I. Blickstein и соавт. (2001), гипоизви- 

тые пуповины обнаруживают в 4,4% случаев, гиперизвитые — в 6,3% 
[25]. По сведениям М. Predanie и соавт. (2005), частота их регистрации 
несколько иная: 10,6 и 8,1% соответственно. Прямую пуповину обна­
руживают в 8-45% случаев [123, 142].

Этиология
Существует несколько гипотез, объясняющих, почему пуповина 

чаще закручивается влево (вращение земли, праворукость или лево­
рукость), но убедительных доказательств какой-либо причинной 
связи не выявлено [118]. Основные предполагаемые причины извитого 
строения пуповины:

• неравномерное давление в пупочных артериях;
• передача плоду поворотов матери (возможно только у человека 

в связи с вертикальным положением его тела);
• из-за неравномерного роста пупочных артерий в ранние сроки 

беременности — вращение зародыша, свободно плавающего в 
амниотической жидкости [13].

Вполне вероятно, что закручивание сосудов пуповины, начинаю ­
щееся с 8—9-й недели гестации, совпадает с началом поворота киш еч­
ника против часовой стрелки. Именно поэтому можно предположить, 
что у плодов с правым спином или его отсутствием чаще можно 
обнаружить незавершенный поворот кишечника. Эта гипотеза тре­
бует доказательств, так как в настоящее время не существует методов 
неинвазивного определения незавершенного поворота киш ечника и 
подобные находки обнаруживают лиш ь при аутопсии.

Клиническое значение
При гиперизвитости сосудов пуповины достоверно чаще про­

исходят преждевременные роды, ЗРП (до 32% случаев), повышение 
индекса резистентности (ИР), систоло-диастолического отношения 
(СДО) в артериях пуповины (АП) и аорте плода, а также ПС.

При гипоизвитости сосудов чаще обнаруживают гипоксию плода, 
низкую оценку по шкале Апгар, децелерации (при мониторинге во 
время беременности и родов), ЗРП и хорионамнионит. Достоверно
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чаще требуется оперативное родоразрешение [123]. В 66,7% случаев 
гипоизвитость сочетается с неправильным прикреплением пуповины 
к плаценте (краевое, оболочечное), в то время как при нормальном 
И ИП и его повышении — только в 1,3% случаев. Кроме того, отмечают 
повышение вероятности обвития пуповиной (ОП) частей тела плода 
(до 88,1% случаев), развития резистентности сосудов, нарушений 
фетоплацентарного кровообращения (ФПК) и перинатальной заболе­
ваемости (ПС) [172], снижение pH крови новорожденного и большую 
частоту хромосомных аномалий плода.

При обнаружении прямы х, неизвитых кровеносны х сосудов 
пуповины повышаются ПС и ПЗ, частота которых, по разным 
сведениям, достигает 43%. Пуповина подобного строения менее 
приспособлена к сопротивлению  внеш ним сжимаю щ им силам, 
хотя во многих исследованиях было доказано, что статистически 
значимого различия в венозном потоке при механическом сжатии 
извитых и неизвитых сосудов пуповины нет. При этом риск раз­
вития гипоксических наруш ений во время беременности и родов 
увеличивается до 20%, мекониальные воды обнаруживают в 54% 
случаев, ОП — у 76,4% плодов. К ак правило, существует недостаток 
вартонового студня.

Согласно мнению Y. Sato и К. Benirschke (2005), риск развития 
тромбозов хориальных и пуповинных сосудов повышается до 82% 
[157]. Влияние ИИ П  на дальнейшее развитие ребенка окончательно 
не изучено [123].

Отмечено, что обвитие пуповиной чаще сочетается с прямой или 
гипоизвитой пуповиной. Так, при ИИ П  менее 0,1 обвитие обнаружено 
в 42% случаев, а при ИИ П  около 0,21+0,07 — лиш ь в 4,8%.

При прямы х и гипоизвитых пуповинах частота неправильного 
прикрепления последних к плаценте достигает 66,7%, а при нор­
мальном И И П  и гиперизвитости соответствует популяционной 
норме (5—8%).

Отмечено, что обнаружение прямой (без винтообразного скручива­
ния) пуповины чаще сочетается с хромосомной патологией плода.

Возможности пренатальной диагностики
Некоторые исследователи высказываются в пользу того, чтобы 

определение И И П  в антенатальном периоде стало неотъемлемой 
частью рутинного скринингового УЗИ.
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Рис. 12. Антенатальное определе­
ние степени закручивания сосудов: 
измерение шага

Рис. 14. Гиперизвитость пуповины 
при доношенной беременности

Антенатально измеряют так 
называемый шаг, т.е. длину отрез­
ка пуповины, на котором сосуды 
образуют полный оборот, после 
чего определяют ИИП — вели­
чину, обратную шагу. Например, 
при шаге 5 см ИИ П  составляет 
пятую часть, т.е. 0,2 витка на 1 см 
длины пуповины.

Постнатально И И П  вычис­
ляю т путем деления общего 
числа витков сосудов пуповины 
на общую длину последней [13, 
44, 172]. При УЗИ возможна не 
только диагностика наличия или 
отсутствия спина, но и опреде­
ление его направления (правый 
или левый).

Частое осложнение — пере- 
крут пуповины (torsion). Отмечена 
его связь с мертворождением, 
причину которого обычно опре­
деляет патологоанатом [72, 181]. 
О бщ епринятого определения 
перекрута нет. Он служит частой 
причиной смерти, регистрируе­
мой в ветеринарии (более 30% 
мертворождений у жеребят) [44]. 
Перекрученная пуповина может 
не быть извитой [44], т.е. образу­
ются не те естественные завитки 
(закручивание), которые невоз­
можно раскрутить. В исследо­
ваниях, проведенных в отноше­
нии лошадей, отмечено, что для 
них характерно неспиральное 
строение пуповины. Д линны м 
прямым пуповинам свойствен­
но образование завитков на 4-м

Рис. 13. Гиперизвитость, обнаружен­
ная на сроке 16,5 нед при синдроме 
Дауна

ak
us

he
r-li

b.r
u



ПРОСТРАНСТВЕННОЕ ВЗАИМОРАСПОЛОЖЕНИЕ СОСУДОВ » 25

Рис. 15. Гипоизвитость пуповины Рис. 16. Неравномерное закручива- 
при синдроме единственной пупоч- ние пуповины 
ной артерии

месяце беременности (в среднем до трех витков), причем они легко 
раскручиваются после рождения. Чрезмерное закручивание может 
быть причиной обструкции урахуса и сосудов [44]. Закручивание 
может вызвать прекращение кровотока в пуповине в том случае, если 
она не сможет «приспособиться к скручиванию» (рис. 12-16 и рис. 
17—18 на цветной вклейке).
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Расположение фрагментов 
пуповины относительно 
друг друга и плода

Имеются сведения о следующих вариантах располо­
жения данных видов;

• Обвитие вокруг шеи
— неполное (хомут);
— полное (одно- и многократное)

■ вариант А (истинное обвитие);
• вариант Б (неполное узлообразование).

• Обвитие вокруг туловища и конечностей.
• Предлежание и выпадение.
• Истинный узел.

ОБВИТИЕ ПУПОВИНОЙ

При благоприятном течении родов ОП не уделяют 
должного внимания; его даже не всегда регистрируют в 
истории родов. При плохом исходе роль ОП, напротив, 
переоценивают, т.е. обвитие считают основной, если не 
единственной, причиной неблагоприятного исхода [82].

Выделяют ОП двух типов [71]:
• тип А (рис. 19) — закручивание плода в пуповину по 

типу укутывания шарфом (скользящая петля);
• тип В (рис. 20) — обвитие по типу незавершенного 

формирования истинного узла, т.е. эмбрион «ныря­
ет» в петлю, образованную пуповиной (запертая 
петля) [44, 56, 166].
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Рис. 19. Обвитие пуповиной шеи 
плода по типу А

Рис. 20. Обвитие пуповиной шеи 
плода по типу В

История
Одно из первых сообщений 

о мертворождении в результате 
обвитая пуповины вокруг шеи 
содержится в книге William Smellie 
«А set of anatomical tables, with 
explanations, and an abridgment, of 
the practice of midwifery», издан­
ной в Лондоне в 1754 г. (рис. 21).

Эпидемиология
Частота обнаружения в родах 

однократного ОП составляет

Рис. 21. Мертвый плод с обвитием 
пуповины вокруг шеи и туловища в 
сочетании с истинным узлом пупо­
вины (Smellie W., 1754)

На 50 случаев ОП типа А приходится один случай обвития типа В, при 
этом интранатальная смертность плода и кесарево сечение в результате 
гипоксии в большей степени связаны именно с типом В.

ОП типа А в отличие от типа В
может самостоятельно «распу­
таться». Фактически тип В счи­
тают незавершенным узлообра- 
зованием.
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20—38%, двукратного — 2%, троекратного и более — 0,2% [8, 166]. 
Есть описания случаев 7-, 8- и даже 9-кратного ОП вокруг шеи [4, 
54,110,187].

Этиология
Разные специалисты по-разному оценивают причины возникно­

вения ОП. Некоторые выделяют следующие предрасполагающие фак­
торы: длинная пуповина, головное предлежание, многоводие, ЗРП, 
юный возраст матери, ее низкий рост, первые роды, прямая (неизви­
тая) пуповина, негроидная раса, мужской пол плода [8, 117, 149, 169]. 
Желание предотвратить обвитие настолько велико, что ряд авторов 
всерьез полагаются на народные приметы о том, что беременной не 
следует сидеть, закинув ногу на ногу, поднимать руки, вязать, так как 
это приводит к ОП. По мнению ряда исследователей, обвитие связа­
но с низким расположением плаценты; наоборот, при высоком росте 
матери и повторных родах риск развития ОП снижается [117].

Клиническое значение
Согласно разным источникам, ОП в 7,7—21,4% случаев служит 

причиной асфиксии новорожденного, в 0,6-1,7% — мертворождения. 
Частота неблагоприятных перинатальных исходов при ОП может 
достигать 1,9—10% [44, 150]. В современной литературе есть сведения 
об общих закономерностях возникновения перинатальных осложне­
ний при ОП плода [44]. Если пуповина обвила шею во время родов, то 
этот «толстый воротник» может помешать сгибанию головки, что рас­
полагает к лобному и лицевому предлежанию. Относительная корот­
кость пуповины, возникающая в результате многократных ОП вокруг 
шеи и тела плода, приводит к значительному увеличению частоты 
мертворождаемости, преждевременных родов и отслойки плаценты. 
Кроме того, относительная короткость пуповины вследствие ее тугого 
обвития может стать причиной тромбоза артерий пуповины.

М нения о влиянии ОП на рост ПС и ПЗ крайне противоречивы. 
Так, по мнению Е.А. Чернухи и В.Ф. Кузина (1995), более чем у поло­
вины всех детей, умерших при рождении, было установлено обви­
тие пуповины вокруг шеи (ОПВШ). Тугое ОПВШ вызывает острую 
гипоксию плода в 51% случаев, асфиксию новорожденных — в 31,1%, 
хроническую гипоксию плода — в 13,5%, гипоксическое повреждение
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мозга — в 30% и гипотрофию плода — в 6,9% случаев. Кроме того, 
подтверждена тенденция к развитию дыхательного ацидоза (10%). 
М. Skoczylas и Т. Laudanski отмечали снижение pH крови [168], наруше­
ние фетоплацентарного кровообращения и увеличение потребности в 
реанимационных мероприятиях (включая искусственную вентиля­
цию легких), приводящие к нарушениям физического и психического 
развития ребенка, вплоть до его инвалидизации в раннем возрасте [8, 
85, 117, 132, 149, 174, 187].

J.F. Clapp и соавт. (1999) к концу первого года жизни у детей с 
ОПВШ обнаружили достоверное снижение индексов умственного и 
психомоторного развития [41].

A.J. Shepherd и соавт. (1995) сообщали о более частом обнаружении 
анемии у новорожденных, родившихся с тугим ОПВШ [162].

По данным Е. Jauniaux и соавт. (1995), риск развития перинаталь­
ной патологии повышается лиш ь при многократном ОПВШ [101]. 
С. Greenwood, L. Impey (2002) и другие исследователи также счи­
тают, что роль ОПВШ сильно преувеличена [76, 82, 119]. Согласно 
J.D. Larson и соавт. (1997), даже множественное ОПВШ не приводит к 
повышению интранатальной смертности, преждевременной отслойке 
плаценты или росту частоты кесарева сечения [119].

G.G. Romero и соавт., а также V.H. Gonzalez-Quintero и соавт. не 
выявили существенной разницы в частоте развития острой гипоксии 
плода в родах, окраш ивания околоплодных вод меконием у плодов с 
ОП и без такового [76, 151].

Согласно результатам исследования A.M. Vintzileos и J.E  Egan, 
более низкий показатель pH в АП был отмечен у плодов с обвитием, 
родившихся через естественные родовые пути, но не посредством 
кесарева сечения [185]. Исход при ОП зависит от длины пуповины, 
места ее расположения, характера обвития, диаметра и других пара­
метров [8].

Возможности пренатальной диагностики
Первое сообщение о пренатальном обнаружении однократного 

ОПВШ принадлежит P. Jouppila и P. Kirkinen (1982) [108]. D.M. Sherer 
и соавт. (1991) первыми сообщили о пренатальном обнаружении 
4-кратного ОПВШ [163]. Частота обнаружения ОП напрямую зави­
сит от срока гестации: в 5,8% наблюдений при УЗИ, выполненном на 
20-й неделе, в 13,4% — на 30-й неделе, а к 40-й неделе — уже в 16-29%
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наблюдений [119, 129]. Точность антенатальной диагностики ОП 
возрастает по мере увеличения срока беременности. Достоверность 
диагностики при проведении УЗИ достигает 94,7%, если роды проис­
ходят в течение двух дней после исследования, и снижается до 81,5% 
к концу первой недели [4]. Y. Qin, С.С. Wang и соавт. (2000) выяви-

Рис. 29. Девяти кратное обвитие пупо- 
вины вокруг шеи (продольный срез)

Рис. 30. Д евятикратное обвитие 
пуповины вокруг шеи (поперечный 
срез; режим энергетического доп- 
плера)

ли, что использование цветового 
допплеровского картирования 
(ЦДК) повышает достоверность 
диагностики ОП до 96,8% [84, 
144, 151].

Тактика ведения 
беременности и родов 
при пренатальном 
обнаружении обвития 
пуповиной

По м нению  больш инства 
авторов, ведение родов при ОП 
должно быть консервативным, 
тем не менее необходимо вни­
мательное наблюдение за состо­
янием плода и тщ ательное и 
регулярное вы слуш ивание его 
сердцебиения. Лиш ь при воз­
никновении признаков острой 
гипоксии плода или удлине­
нии периода изгнания прибе­
гают к оперативному родораз- 
решению [8]. Согласно другим 
данны м (и таких большинство), 
инф орм ированность врача об 
ан тен атальн ом  обнаруж ении 
обвития н икак  не долж на ска­
зываться на изменении такти ­
ки ведения родов (рис. 22—28 
на цветной вклейке, рис. 29—32 
и рис. 33 на цветной вклейке).
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Г ор о о сха я  кл и н и ч е с ка я  больница  N * 29 
им . Н.Э. Б аум ана

М мосл. 

Пациент

Дата 23.11,3005

Возраст (пег) Щ | Диагноз (нецел»). [40 |

Врач' 1
Длительность нзблоаения 60 Г>»ИН
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Средняя 19 да/мин Максимальная 12
Количество быст рых децелераиий 7
Количество медленных децелераиий 0
Макс. амплитуда меда децелераций 0
Коп деи*емик 136 Икотоподобных: 0  Индекс реективносп- ( 

Показатель состояния плода (ПСП) 2 .5 7
Поправка на сон: * *  - * « ■ » *  2 .5 7

да/мин

ад/м»«
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<>«А
V' л л
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Р ис. 31. Девятикратное обвитие пуповины вокруг шеи (кардиотокографиче- 
ское заключение)

Рис. 32. Девятикратное обвитие пуповины вокруг шеи (кардиотокография в 
динамике)
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ПРЕДЛЕЖАНИЕ И ВЫПАДЕНИЕ ПУПОВИНЫ

Выпадение пуповины (ВП) 
происходит тогда, когда предле­
жащая часть плода не заполняет 
полностью ниж ний сегмент и не 
примыкает к внутреннему зеву 
шейки матки. Это создает усло­
вия для проникновения петли 
пуповины в пространство рядом 
с предлежащей частью (скрытое 
предлежание) или ниже ее (явное 
предлежание).

История
В упомянутой выше книге 

W. Smellie (1754) можно найти 
одно из первых изображений ВП 
(рис. 34).

Эпидемиология
Согласно результатам большинства исследований, частота пред- 

лежания пуповины (ПП) составляет 0,6% всех родов, а в родах при 
одноплодной беременности — 0,14—0,4%. В одном из крупных иссле­
дований установлено, что на 56 283 родов приходится 132 случая 
(0,23%) ВП (среди них по шесть случаев мертворождения и гибели в 
неонатальном периоде, один случай поражения ЦНС) [44].

Около 50% случаев всех ВП регистрируют при родах в тазовом пред- 
лежании, 10% — при поперечном положении плода, 40% — в головном 
предлежании. В среднем 70% ВП случаются у много рожавших женщин. 
Четверть всех случаев ВП приходится на многоплодные беременности.

Этиология
Частота ПП и ВП выше при преждевременных родах, многоводии, 

длинной пуповине и неправильном положении плода (при попереч­
ном положении — в 20% наблюдений, при ножном предлежании —
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в 15%, при смешанном тазовом 
предлежании — в 5%, при чисто­
ягодичном предлежании—в 0,5%) 
[рис. 35]. В половине всех случаев 
ВП имеет ятрогенную этиологию 
(при амниотомии).

Клиническое значение
ПС при ВП составляет 4—35%. 

Ее показатель прямо пропорцио­
нален времени, прошедшему от 
ВП до родоразрешения.

Возможности
пренатальной диагностики

Впервые ультразвуковую  
диагностику ПП осуществили
Н. Sakamoto и соавт. (1986) [154]. 
Пренатальная диагностика ПП 
(рис. 36, 37, на цветной вклейке) 
не представляет трудностей при 
визуализации области над вну­
тренним зевом шейки матки в 
режиме цветового допплеровско­
го картирования (ЦДК).

Тактика ведения 
беременности и родов 
при пренатальном 
обнаружении предлежания 
и выпадения пуповины

О публиковано множество 
работ, содержащих рекоменда­
ции по тактике ведения беремен­
ности и родов при ПП и ВП [44].

Рис. 35. Предлежание: А — скрытое; 
Б — явное; В — выпадение пуповины 
(схема)
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ИСТИННЫЕ УЗЛЫ ПУПОВИНЫ

История
Самое первое упоминание об узлах пуповины датируется 1609 г. и 

принадлежит перу Louise Bourgeois (известная французская акушерка, 
которая, в частности, шесть раз принимала роды у Марии Медичи) 
[27]. Узлы пуповины на протяжении столетий привлекали присталь­
ное внимание многих врачей и акушерок. Согласно сводным данным 
F.J. Browne (1923), А.Т. Lundgren, W.A. Boice (1939), J.P. Hennessy (1944) 
и M. Spivack (1946), до 1948 г. было опубликовано более 150 работ, 
посвященных этой теме. В основном это были описания единичных 
случаев [90]. Самой ранней обзорной статьей по этой теме следует счи­
тать работу М. Baudelocque «Sur les noeuds du cordon ombilical» (1842), 
в которой автор объединяет свой клинический материал с данными 
из работ W. Smellie и Mauriceau. Одна из ключевых фраз этого обзора 
выражает отношение автора к значению обнаружения узлов: «Если 
при мертворождении обнаружен узел пуповины, то все же следует 
искать причину смерти не в этом, а в чем-то другом».

Эпидемиология
Истинные узлы пуповины (ИУП) обнаруживают в 0,3-2,1% всех 

родов [16, 25, 109, 169] (табл. 8).

Таблица 8, Частота обнаружения истинных узлов пуповины в популяции

Автор Год Популяция Число
ИУП % Примечания

Von Hecker 1925 31 590 115 0,364 —

Terlizzi, Rossi 1959 15 416 48 0,311

Dippef A.L, 1964 1000 21 2,1 —

Маккавеева М.Ю. 1965 1100 10 0,91 Анализ последов. Перинатальная 
смертность —  60%

Spellacy W. и соавт. 1966 17190 180 1,047 —

Алексанян Э.М. 1973 6547 35 0,53 Ретроспективный анализ по историям 
родов. Перинатальная смертность — ■ 5,7%

Hartge R. 1979 3400 33 0,971 —
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Окончание табл. 8

Автор Год Популяция Число
ИУП % Примечания

McLennan Н. и соавт. 1988 1115 6 0,538 —

Blickstein 1. и соавт. 1987 4426 54 1,22 —

Sepulveda V. и соавт. 1995 5575 18 0,3 Ретроспективный анализ родов

Joura Е.А. и соавт. 1998 22 531 286 1,27
Одноплодная беременность без 
врожденных пороков развития ребенка. 
Перинатальная смертность —  1,7%

Sornes Т. 2000 22 012 216 0,98 —

Hershkovitz R. и 
соавт. 2001 69139 841 1,22

Перинатальная смертность —  1,9% (во 
всех случаях —  антенатальная гибель)

Airas U. 2002 23 027 288 1,25 —

Szczepanik М.Е. 2007 967 13 1,34
В одном случае (7,7%) —  антенатальная 
гибель во II триместре

Всего 225 035 2164 0,962 —

Этиология
Факторами, предрасполагающими к образованию ИУП, счита­

ют беременность моноамниотической двойней, мужской пол плода, 
мультипаритет, анемию, ожирение, длинную пуповину, ЗРП и много- 
водие [16, 93, 109, 169]. Узлы (ИУП) образуются в I триместре, когда 
есть возможность прохождения плода через петлю пуповины [152], 
или в периоде изгнания, когда обвитие пуповины вокруг туловища 
(тип Б) спонтанно разрешается в результате соскальзывания петли. 
При образовании одного ИУП во время доношенной беременности 
пуповина укорачивается на 6—9 см. Узлы могут быть единичными 
или множественными [152]. Есть описания 2-, 3-, 4- и даже .^-кратного 
ИУП [43, 44, 106, 170, 180].

Клиническое значение
Во время беременности узлы обычно не затягиваются, и благодаря 

давлению крови, пульсации сосудов и вартонову студню петля сво­
бодно плавает [169]. Тем не менее нередки случаи, когда петля затя­
гивается довольно крепко. Иногда пуповина в месте узлообразования 
оказывается уплощенной, развязать узел довольно трудно, а после раз­
вязывания узла деформированный участок пуповины не расправляет­
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ся, так как из-за длительной персистенции узла развиваются стойкие 
местные морфологические изменения [87, 93]. Отмечают локальное 
уменьшение диаметра пуповины и повышение давления в системе 
кровотока, так как для проталкивания крови в месте образования 
узла требуются большие усилия. Полностью сосуды перекрываются 
редко, и антенатальная смертность не повышается [106, 169].

Согласно другим сведениям, истинные узлы представляют суще­
ственную опасность для плода, что приводит к повышению антена­
тальной смертности. При этом в 10 раз чаще отмечают асфиксию в 
родах, причем более чувствительны к узлообразованию плоды жен­
ского пола [16, 109, 174].

При всех случаях ИУП послед вместе с пуповиной подвергают 
гистологическому исследованию. Признаками хронической компрес­
сии пуповиной считают сужение последней или соответствующие 
изменения ворсин хориона, документальная фиксация которых может 
быть важной при развитии сопутствующих осложнений для плода.

Возможности пренатальной диагностики
Первое упоминание о пренатальной диагностике датируется 1991 г. 

[64]. В последние годы такие случаи участились (рис. 38 на цветной 
вклейке) благодаря применению режима энергетического допплера 
(2004) [147].

Следует отметить, что авторы данной книги  обнаружили восемь 
сообщ ений об ультразвуковой диагностике покусы вания или

захвата пуповины рукой плода 
(рис. 39 на цветной вклейке и 
рис. 40). В последнем случае 
возмож но развитие д ли тель­
ной брадикардии. В практике 
авторов был случай, когда при 
экстренном  кесаревом  сече­
нии по поводу острой гипоксии 
плода (вы раж енная брадикар- 
дия при КТГ) было обнаружено 
тугое обвитие пуповины вокруг 

Рис. 40. Захват пуповины рукой плода мош онки плода.
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Патология вартонова студня

Для этой патологии характерны следующие прояв­
ления.

• М укоидная дегенерация: псевдокисты (рис. 41, 42 и 
рис. 43 на цветной вклейке).

• Избыточное развитие (отек).
• Недоразвитие.
• Констрикция (коарктация) пуповины.
Одним из первых случаев пренатальной диагностики 

патологии вартонова студня можно считать сообщение 
М. Iaccarino и соавт. (1986), которые описали случай 
мукоидной дегенерации вартонова студня, выглядевшей 
при УЗИ как киста пуповины (рис. 44-46  на цветной 
вклейке) [97].

В 1985 г. С. Labarrere и соавт. сообщили о трех случаях 
мертворождения, в каждом из которых было установлено 
отсутствие вартонова студня вокруг артерий [116].

Констрикция — сужение в области прикрепления 
эмбрионального стебля обычно служит причиной ранней

Рис. 41. М укоидная дегенерация вар- Рис. 42. Псевдокиста пуповины 
тонова студня: псевдокисты
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гибели плода (рис. 47 на цветной вклейке). Констрикцию не следует 
путать с перекрутом (torsion) — осложнением, часто сопровождающим 
ее. Констрикция может развиться в результате влияния некоторых 
факторов, препятствующих циркуляции крови. Во многих случаях 
описывают констрикцию, не обнаруженную пренатально. Подобное 
состояние может повторяться у одной и той же женщины при после­
дующих беременностях, что предполагает генетическую предрасполо­
женность. Некоторые неопубликованные данные свидетельствуют о 
повторных случаях мертворождения в результате констрикции при 
четырех последовательных беременностях [44, 136].
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Отсутствие пуповины

По теме отсутствия пуповины — ахордии, аномалии 
развития эмбрионального стебля — существует множе­
ство публикаций (рис. 48 на цветной вклейке). Полное 
отсутствие пупочного канатика — крайне редкий леталь­
ный порок, при котором плацента прикрепляется непо­
средственно к телу плода. Почти всегда он сочетается с 
дизрафическими пороками развития, несовместимыми с 
жизнью [70, 73, 100]. Впервые о пренатальном обнаруже­
нии ахордии сообщили A. Funk и соавт. [64].

ПЕРСИСТЕНЦИЯ ЭМБРИОНАЛЬНЫХ ОСТАТКОВ

Сущ ествую т следующие разновидности данной пато­
логии:

• П ерсистенция остатков у плода:
— омфаломезентериальная киста;
— аллантоисная киста (незаращение урахуса).

• Персистенция остатков у новорожденных, младен­
цев и взрослых
— Остатки желточного протока:

• Меккелев дивертикул; 
терминальная связка;

• киста желточного протока (энтерокиста);
• кишечно-пупочный свищ;
• пупочная гранулема.

— Остатки аллантоиса:
■ незаращение урахуса (пупочно-пузырный свищ);
• киста урахуса;
• синус урахуса.

Наиболее интересными представляются данные 
Е. Jauniaux и соавт. (1989). При микроскопическом иссле-
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довании пуповины в 23% всех родов были обнаружены эмбриональные 
остатки: остатки аллантоиса — в 63%, омфаломезентериальные — в 6,6%, 
эмбриональные сосуды — в 30,4%. Число сообщений об ультразвуковой 
диагностике аллантоисных кист у плода исчисляется десятками.

Отдельный вид патологии пупочного кольца — избыток кожи, 
«наползающей» на пуповину (рис. 49 на цветной вклейке). Подобный 
вариант развития отмечен у плодов с дисморфией и при развитии 
осложнений, связанных с пуповиной, у лошадей [44, 135].

Персистирование эмбриональных структур желточного протока 
манифестирует группой врожденных пороков (рис. 50).

Персистирование внутрибрюшной части в 11—25% случаев протека­
ет бессимптомно. Около 17% клинически манифестирующих пороков 
выражается полным незаращением желточного протока с образовани­
ем полного кишечно-пупочного свища (Авидон Д.Б., 1955). Последний 
соединяет пупочную ямку с участком подвздошной киш ки на расстоя­
нии 10—25 см от илеоцекальной заслонки и выстлан слизистой обо­
лочкой подвздошной киш ки, иногда — с участками, строение которых 
подобно таковому желудка или двенадцатиперстной киш ки (Поттер Э., 
1971). Через свищ периодически выделяется кишечное содержимое. 
Слизистая оболочка протока, выпячиваясь, придает пупку сходство 
с anus praeternaturalis (Бабаян А.Б., Соснина Т.П., 1967). Свищ может 
осложниться эвагинацией, мацерацией и изъязвлением кожи вокруг 
пупка, а также флегмоной передней брюшной стенки [12].

Незаращение дистального отрезка внутрибрюшной части желточ­
ного протока манифестирует пупочными свищами, не сообщающи­
мися с кишкой (неполный свищ, пупочная гранулема).

Кишечно-пупочный свищ

Терминальные связка Терминальные связки

Рис. 50. Варианты персистирования остатков омфаломезентериального протока
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Незаращение проксимального отрезка внутрибрюшной части жел­
точного протока названо Меккелевым дивертикулом (по имени иссле­
дователя, который в 1809 г. впервые указал на клиническое значение 
дивертикула подвздошной киш ки и его связь с желточным протоком). 
Меккелев дивертикул обнаруживают примерно у 2% населения (в 80% 
случаев — у мужчин). Он представлен выпячиванием стенки под­
вздошной киш ки длиной 1—15 см и диаметром 0,5—5 см на расстоянии 
10—25 см от подвздошно-слепокишечной заслонки у детей и 40—80 см — 
у взрослых (Бабаян А.Б., Соснина Т.П., 1967). В 95% случаев он рас­
полагается по свободному краю кишки. Дивертикул обычно имеет 
конусовидную или цилиндрическую форму, реже — грушевидную. 
В одной трети случаев он имеет брыжейку; в 15—25% наблюдений в его 
стенке обнаруживают участки, строение которых напоминает таковое 
слизистой оболочки желудка, в 5% случаев — ткань поджелудочной 
железы (Старшун Г.А., 1955), эпителий двенадцатиперстной, тонкой 
и толстой кишок (Madison К., Tran R., 1983) или комбинированные 
гетеротопии (Fayenz S. и др., 1982). В 51% случаев дивертикулы — «слу­
чайная находка». В 22% они манифестируют воспалительными про­
цессами, в 15% — непроходимостью, в 9% — кровотечением, в 3% — 
перфорацией (Земляной А.Г., 1967). Описано образование в просвете 
дивертикула злокачественных опухолей, внутренних грыж и кало­
вых камней (Madison К., Tran R., 1983). В 10% случаев существование 
М еккелева дивертикула соче­
тается с другими врожденными 
пороками (Старшун Г.А., 1955) и 
является «постоянной находкой» 
при ряде хромосомных заболе­
ваний (особенно при синдромах 
Патау и Эдвардса) [12].

Незаращение средней части 
внутрибрюшного отрезка жел­
точного протока при облите- 
рированном проксимальном и 
дистальном конце выражается в 
образовании кисты желточного 
протока (энтерокисты), которая 
может быть связана с подвздош­
ной кишкой или областью пупка 
(рис. 51). Она может осложниться

Рис. 51. Энтерокиста у новорожден­
ного
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нагноением, перекрутом ножки кисты или кишечной непроходимо­
стью. Энтерокисты необходимо дифференцировать от других кистоз­
ных образований брюшной полости.

Облитерированный, но не рассосавш ийся желточный проток 
называют терминальной связкой. Она имеет вид фиброзного тяжа, 
идущего от подвздошной киш ки к пупку. Существование тяжа может 
провоцировать странгуляцию кишечных петель.

Тератогенетический терминационный период полного незаращения 
желточного протока и Меккелева дивертикула — до 6 нед гестации [13].

Персистированием урахуса называю т откры ты й проток аллан­
тоиса. Патогенез наруш ения обусловлен недостаточной облитера­
цией урахуса. Возможны следующие варианты персистирования 
урахуса:

• незаращение урахуса на всем протяжении (от пупка до мочевого 
пузыря) с формированием мочевого свища, открывающегося в 
пупке;

• облитерация урахуса только в пупочном сегменте (может дли­
тельно существовать без клинических признаков);

• частичное незаращение урахуса с облитерацией концов и откры­
той средней частью (киста урахуса).

Содержимым кист может быть серозная или серозно-кровянистая 
жидкость. Их стенки представлены соединительной тканью с при­
месью гладкомышечных клеток и выстланы переходным эпителием. 
Большие кисты выстланы уплощенным эпителием и не содержат 
мышечных клеток. О полном персистировании урахуса у женщины

18 лет рассказал в 1550 г. Barho- 
lomaeus Cabrolius. В 1883 г. 
Tail впервые описал кисты  
урахуса. Частота обнаруже­
ния персистирования ураху­
са составляет один случай на 
7610 аутопсий, кист урахуса — 
один случай на 5000 аутопсий 
(Duckett Y., Caldamone А., 1985).

Тератогенетический терм и­
национный период — до 6 мес 
гестации. Урахус обычно закры­
вается на 4 -5 -м  месяце беремен­
ности.

Рис. 55. Аллантоисная киста пупо­
вины. Многоводие (срок беремен­
ности — 26 нед)
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В первые дни или месяцы 
жизни лечение полного неза- 
ращ ения урахуса должно быть 
хирургическим. Неполное неза­
ращение начинают лечить после 
первого года жизни ребенка.

Согласно результатам, полу­
ченным в исследовании Y. Robert 
и соавт. (1996), остатки аллантои­
са можно обнаружить при УЗИ 
у 36% пациентов, обследуемых 
в возрасте от 1 мес до 91 года 
(рис. 52—54 на цветной вклейке, 
рис. 55, рис. 56 на цветной вклей­
ке, рис. 57) [12].

Рис. 57. Киста урахуса у пациентки в 
возрасте 27 лет. Киста хорошо конту- 
рируется при наполненном мочевом 
пузыре.
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Сосудистые аномалии

К подобным состояниям относятся следующие:
• Единственная пупочная артерия.
• Гипоплазия одной пупочной артерии.
• Увеличение числа артерий (более двух),
• Персистенция правой или обеих пупочных вен.
• Артериовенозный шунт.
• Аневризма вены или артерии.

СИНДРОМ ЕДИНСТВЕННОЙ ПУПОЧНОЙ 
АРТЕРИИ

Пуповина обычно содержит две артерии и одну вену, 
но иногда одна пупочная артерия облитерируется или 
не формируется. Такое состояние называют синдромом 
единственной пупочной артерии (ЕПА). Кроме того, 
используют термины «атрезия», «аплазия», «агенезия 
артерии» или «пуповина с двумя сосудами» (рис. 58—59 
на цветной вклейке, рис. 60—62 и рис. 63—64 на цветной 
вклейке). Этот синдром — самый частый порок развития 
пуповины, обнаруживаемый у человека [59, 88].

S.A. Heifetz (1984) полагал, что пришло время и воз­
никла необходимость пересмотра значения этого син­
дрома: «При внимательном и критическом изучении 
всех основных работ по ЕПА за последнюю четверть века 
становится ясно, что результаты исследований часто 
противоречат друг другу и до сих пор остается много 
неизученных аспектов этой проблемы. Она в какой-то 
степени стала более актуальной благодаря возможности 
пренатального (неинвазивного) обнаружения ЕПА при 
УЗИ» [88].
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А ктуальность дальнейш его 
изучения стала еще более оче­
видной после появления новых 
публикаций, содержащих про­
тиворечащие друг другу мнения 
авторов в отношении синдрома 
ЕПА. Например, D.A. Nyberg и
H.J. Finberg (1990) [134J говорят, 
что «...антенатальное обнару­
жение изолированной ЕПА не 
должно вести к изменению аку­
шерской тактики». W. Blackburn и 
W. Cooley (1993), в свою очередь, 
утверждают: «При ЕПА плод 
страдает всегда. У него как мини­
мум будет обнаружена задержка 
роста» [24].

Такой широкий спектр взаи- 
мопротиворечащ их выводов и 
мнений, возникш их в результа­
те исследований, проведенных в 
различных популяциях (данные 
патологоанатомических вскры­
тий, течение беременности у жен­
щин из групп низкого и высокого 
перинатального и неонатально­
го риска), указывает на то, что 
истина где-то посередине.

История
Впервые описываемый син­

дром упоминается на латинском 
языке в произведениях Везалия 
(1543), Ф аллопио (1561) и Баугина 
(1621) [96].

Затем название синдрома 
прозвучало (в хронологическом 
порядке):

Рис. 60. Синдром единственной 
пупочной артерии. Тощая пуповина 
(макропрепарат; продольный срез)

Рис. 61. С индром единственной 
пупочной артерии (поперечный 
срез): викарное расширение един­
ственной артерии

Рис. 62. С индром единственной 
пупочной артерии (поперечный 
срез). Тощая пуповина
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• на немецком (einer Arterie in der Nabelschnur, das fehlen einer Arterie 
in der Nabelschnur, der Aplasie einer Nabelschnurarterie, Aplasie einer 
Nabelarterie, Singulare Nabelarterie;

• на английском (single umbilical artery [35, 53, 78, 81, 88, 140], aplasia 
of one umbilical artery, missing umbilical artery [34], absent umbilical 
artery, absence of one umbilical artery [19, 20], atrophy of an umbilical 
artery;

• на французском (absence d'une des arteres ombilicales, aplasie d une 
artere ombilicale, artere ombilicale unique [102]);

• на остальных европейских языках (funiculo monoarteriose, agenesie 
van een arteria umbilicalis, agenesia dell’arteria ombelicale, arteria 
ombelicale unica [156] и др.).

В большей части названий присутствует лиш ь констатация соб­
ственно факта обнаружения в пуповине не двух артерий, а одной или 
не трех сосудов (две артерии и одна вена), а двух [38, 133]. В другой 
(менее многочисленной) группе уже в самом названии можно найти 
отражение представлений о предполагаемом этиопатогенезе синдро­
ма (аплазия, агенезия, атрофия) [36].

Д ля современной медицины международным языком общ ения по 
праву стал английский, поэтому стоит обсудить именно англоязыч­
ные термины. Итак, если вначале чаще использовали термин «aplasia 
of one umbilical artery», то в последние 20 лет, как правило, приме­
няю т аббревиатуру SUA (англ. single umbilical artery — единственная 
пупочная артерия) или термин «two vessel umbilical cord». В отече­
ственной медицине укоренились термин «единственная артерия 
пуповины» и соответствующая ему аббревиатура ЕАП. По мнению 
авторов, ее смысл несколько уже, чем ЕПА, так как указывает на то, 
что артерия отсутствует только в самой пуповине. Термин «ЕПА» 
(единственная пупочная артерия) — более емкое понятие, указы ­
вающее, что одна артерия присутствует не только в пуповине, но и в 
брюшной полости плода. Именно благодаря возможности обнаруже­
ния единственной пупочной артерии в брюшной полости плода при 
ЦДК, а не в самой пуповине стала доступной диагностика синдрома 
ЕПА уже в конце I — начале II триместра беременности (рис. 65-67, 
на цветной вклейке).

После Везалия, Фаллопио и Баугина упоминание об этом синдро­
ме появилось только в 1830 г., когда A.W. Otto описал 40 случаев ЕПА 
[137]. В 1870 г. J. Hyrtl описал еще 70 случаев заболевания [96]. Первая 
публикация в американской литературе с описанием трех случаев забо­
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левания датирована 1908 г. и принадлежит перу W.L.H. Duckworth [51]. 
К. Benirschke и W.H. Brown (1955) у 49% плодов с выраженными ВПР при 
вскрытии обнаружили синдром ЕПА [20]. Эта работа послужила толч­
ком к опубликованию не менее 200 сообщений в 1960—1970-х гг. про­
шлого века. Позднее академический интерес к ЕПА несколько утих, но 
периодически появлялись новые статьи о заболевании.

Впервые пренатальную диагностику двух случаев синдрома ЕПА 
при УЗИ осуществили M.N. Jassani и соавт. в 1980 г. [99]. Позднее сооб­
щения о пренатальном обнаружении ЕПА неоднократно повторялись 
[52, 101, 102, 107].

Эпидемиология
Частота обнаружения ЕПА во многом зависит от выборки пациен­

тов (табл. 9). Согласно мнению некоторых исследователей, довольно 
часто в литературе приводят заниженную или, напротив, завышен­
ную частоту встречаемости заболевания. Последнее объясняют, в 
частности, тем, что многие исследования проводят в популяции с 
повышенным перинатальным риском [78]. К  существенным факто­
рам, определяющим распространенность этой аномалии, относят 
методы исследования пуповины (анте- или постнатальные), расовую 
принадлежность обследуемых и информированность медицинского 
персонала о возможности развития подобной патологии пуповины.

Таблица 9. Частота (п) обнаружения единственной пупочной артерии

Автор Год Популяция,
п

Единственная
пупочная
артерия Пояснения

п %

Lilja М. 1991 372066 1782 0,48 Новорожденные

Duerbeck N.B. и др. 1991 10349 13 0,13 Все исследуемые плоды 
(университетская клиника)

Lee W. и др. 1991 24052 32 0,13 Все исследуемые плоды

Jones Т.В. и др. 1993 17777 37 0,21 Новорожденные

Bourke W.G. и др. 1993 35000 112 0,32 Все последы (новорожденные без 
врожденных пороков развития)

Sailer D. и др. 1994 1078 42 3,9 Патологоанатомическое исследование 
мертворожденных

Catanzarite V.A. и др. 1995 13000 82 0,63 Все исследуемые плоды 
(перинатальный центр)
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Продолжение табл. 9

Автор Год Популяция,
п

Единственная
пупочная
артерия Пояснения

п %

Blache G. и др. 1995 18425 87 0,47
Ретроспективный анализ исходов 
родов и прерываний беременности во 
II триместре

Wu М.Н. и др. 1997 6970 24 0,34 Все исследуемые плоды 
(университетская клиника)

Bukowski R. и др. 2001 8908 72 0,81
Все исследуемые плоды (учреждение 
третьего уровня)

Gossett D.R. и др. 2002 12435 127 1,02 В 76 случаях показанием к УЗИ были 
различные факторы риска

Gornall A.S. и др. [59] 2003 35066 107 0,31 Все новорожденные

Rembouskos G. и др. 2003 717 42 5,86 Плоды высокого риска по хромосомной 
патологии на сроке 11-14 нед

Van den Hoi М.С., 
Murphy L. [138] 2003 188514 695 0,37

Новорожденные без хромосомных 
аномалий и явных врожденных 
пороков развития

Raio L. и др. [118] 2004 170 17 10,0 Плоды при беременности двойней

Predanic M, [116] 2005 29856 130 0,44 Все исследуемые плоды на сроке 
18-23 нед

Volpe G. и др. [143] 2005 3750 40 1,07 Все исследуемые плоды

Martinez С. и др. [97] 2005 5987 40 0,67 Все исследуемые плоды на сроке 
20 нед

Granese R. и д р . [61] 2006 12672 61 0,48 —

Kwon Т.Н. и др. [83] 2006 22868 41 0,18 Все исследуемые плоды

Martinez—Frias M.L. 
и др. [98]

2006 19909 456 2,29 Все новорожденные с врожденными 
пороками развития

2006 19148 197 1,03 Все новорожденные без врожденных 
пороков развития

Lubusky М. и др. [93] 2007 2147 102 4,75 Плоды высокого риска по хромосомной 
патологии во II триместре

Wiegand S. и др. 2008 56875 273 0,48 Все исследуемые плоды

Taher S.S.E. и др. 2008 49698 219 0,44
Скрининг на сроке 20-23 нед 
(консультативный центр третьего 
уровня)

Vinais F. и др. 2008 26883 127 0,47
Ретроспективный обзор всех УЗИ 
при беременности (университетская 
клиника)

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 8. Типичны й вариант для 32 Рис. 11. Скручивание сосудов пупо-
недель беременности (удельный вес вины на сроке гестации 9 нед
пуповины составил 2,1 г/см)
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Рис. 17. Гипоизвитость пуповины, обнаруженная на сроке беременности 
10 нед (макропрепарат)

Рис. 18. Сочетание левого спина с неспиральным вариантом
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Рис. 22. Однократное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (продольный срез; 
режим цветового допплеровского 
картирования)

Рис. 23. Двукратное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (продольный срез; 
режим цветового допплеровского 
картирования)

Рис. 24. Двукратное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (поперечный срез; 
режим цветового допплеровского 
картирования)

Рис. 25. Двукратное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (продольный срез; 
режим энергетического допплера)
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Рис. 26. Двукратное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (поперечный срез; 
режим энергетического допплера)

Рис. 27. Троекратное обвитие пупо­
вины вокруг шеи (продольный срез; 
режим энергетического допплера)

Рис. 28. Троекратное обвитие пуповины вокруг шеи: послеродовая верификация
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Рис. 33. Обвитие пуповины вокруг 
ножки

Рис. 36. Предлежание пуповины 
(ЦДК)

м. пузырь
головка

шейка

влагалище

пуповина

Рис. 37. Выпадение пуповины  
(ЦДК)

Рис. 38. Симптом «подвешенной 
петли» (режим энергетического доп­
плера): обнаружение пуповины (попе­
речный срез), окружённой собствен­
ной петлёй, может свидетельствовать 
об образовании истинного узла
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Рис. 39. Два узла пуповины: единственная пупочная артерия; длина пупови­
ны — 116 см

Рис. 43. Псевдокисты пуповины при Рис. 44. Локальное утолщение пупо- 
синдроме Эдвардса вины

Рис. 46. Локальное скопление варто­
нова студня

Рис. 45. Локальное утолщение пупо­
вины: ребёнок с множественными 
врождёнными пороками развития, 
умерший через 4 мес
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Рис. 47. Констрикция пуповины на сроке гестации 21 нед [164]

Рис. 48. Плод после прерывания беременности на сроке 22 нед и 5 дней: выражен­
ный дефект брюшной стенки, эвентрация внутренних органов (печень, кишеч­
ник), деформация скелета. Плацента прикреплена непосредственно к плоду
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Срединная
пупочная
связка

Уретра
А Б В

Рис. 52. Варианты персистирования 
остатков аллантоиса: А — фистула 
урахуса; Б — киста урахуса; В — 
синус урахусаРис. 49. Избыток кожи, «наползаю­

щей» на пуповину

Рис. 53. Аллантоисная киста пупо- Рис. 54. Киста пуповины в сочетании
вины (цветовое допплеровское кар- с омфалоцеле (цветовое допплеров-
тирование) ское картирование)
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Рис. 56. А ллантоисная киста пуповины. Многоводие (тот же случай, см. рис. 
55): интранатальная гибель плода; задержка развития (масса — 1400 г на 
сроке гестации 38 нед); синдром Эдвардса

Рис. 58. Синдром единственной 
пупочной артерии (макропрепарат)

Рис. 59. Синдром единственной 
пупочной артерии. Тощая пуповина 
(макропрепарат)
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Рис. 63. Синдром единственной 
пупочной артерии (продольный срез 
в режиме цветового допплеровского 
картирования)

Рис. 64. Синдром единственной 
пупочной артерии (продольный срез 
в режиме цветового допплеровско­
го картирования): гипоизвитость и 
краевое прикрепление пуповины

Рис. 65. Мочевой пузырь плода (цве­
товое допплеровское картирование): 
визуализирую тся обе пупочные 
артерии.

Рис. 66. Мочевой пузырь плода 
(режим энергетического доппле­
ра): визуализируются обе пупочные 
артерии
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Рис. 67. Единственная пупочная 
артерия (цветовое допплеровское 
картирование)

Рис. 72. Аневризма вены пуповины, 
оболочечное прикрепление пупови­
ны, ложный узел

Рис. 76. Тератома пуповины
Рис. 81. Омфалоцеле (режим цвето­
вого допплеровского картирования)
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Рис. 83. Оболочечное прикрепление пуповины (макропрепарат)

Рис. 84. Оболочечное прикрепление пуповины (макропрепарат)
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Рис. 86. Краевое пркрепление пуповины (макропрепарат)
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Рис. 87. Расщеплённое прикрепле 
ние пуповины (макропрепарат)

Рис. 88. Расщеплённое прикрепле­
ние пуповины (макропрепарат)

Рис. 91. Оболочечное прикрепление Рис. 93. Vasa previa на сроке 22 нед
(режим энергетического допплера) (режим энергетического допплера)
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Рис. 94. Vasa previa (режим цветового 
допплеровского картирования)

Рис. 95. Ложные (артериальные) узлы 
пуповины (макропрепарат)

Рис. 97. Кандидозный фунисит [111]: 
типичны е мелкие жёлтые бляш ки 
фунисита; как правило, присутству­
ет сопутствующий хориоамнионит

Рис. 98. Некротизирующий фунисит 
[111]: на поперечном срезе пуповины 
видны белые кольца диффузии, окру­
жающие каждый из трёх сосудов и 
образованные некротизированными 
воспалительными клетками и каль- 
цификатами
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Окончание табл. 9

Автор Год Популяция,
п

Единственная
пупочная
артерия Пояснения

п %

Данные авторов

2001 9623 51 0,53 Все исследуемые плоды 
(неспециализированный роддом)

2009 17000 140 0,82
Все исследуемые плоды 
(перинатальный центр при городской 
клинической больнице № 29)

Всего — 1020943 5148 0,50 —

Недостаточно тщательное исследование пуповины приводит к 
недооценке распространенности этой патологии [88]. Ее чаще (в 
2,7-12% наблюдений) обнаруживают при патологоанатомическом 
исследовании последов в случаях мертворождения [59, 88, 124]. По 
мнению S.A. Heifetz (1984), на ранних стадиях беременности частота 
обнаружения ЕПА ниже, чем при доношенной беременности, что, 
возможно, связано с вторичной атрофией одной из артерий пупови­
ны [88]. Этой точке зрения противоречат данные других исследовате­
лей. В частности, G. Rembouskos и соавт. (2003) при выполнении УЗИ 
на 11-14-й неделе гестации обнаружили 42 случая ЕПА у 717 пло­
дов (5,86%) [148]. Даже после исклю чения плодов с хромосомными 
аномалиями частота распространения ЕПА составила 3,3% (у 21 из 
634 плодов), что значительно выше, чем при доношенной беремен­
ности (0,5%).

Интересны результаты метаанализа (37 работ), выполненного 
M.R. Thummala и соавт. (1998) [176]. Ими отдельно проанализиро­
ваны результаты 11 работ по исследованию материала, полученного 
при самопроизвольных выкидышах, мертворождении и вскрытии 
умерших детей (первая группа), и данные 26 работ, где синдром ЕПА 
обнаруживали при скрининговом изучении последа в послеродовом 
периоде (вторая группа). Распространенность ЕПА в первой группе 
составила 2,13% против 0,55% во второй группе.

Согласно данным O.F. Kampmeier (1927) и J. Hyrtl (1870), большин­
ство больных с ЕПА составляют мальчики [96]. По другим сведени­
ям, ЕПА несколько чаще обнаруживают у девочек [120]. Е.М. Bryan 
и H.G. Kohler (1974) считают, что распространенность ЕПА у плодов 
женского пола составляет 58% [34], а по данным К. Benirschke и 
G.L. Bourne (1960), — 67% [48]. Более поздние исследования не под­
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твердили этот факт [152, 194]. A.K.C. Leung и W.L.M. Robson (1989) 
пришли к выводу, что ЕПА чаще обнаруживают у юных первородя­
щих и пожилых много рожавших женщин [120].

Этиология и патогенез
Предложены три теории, объясняющие патогенез развития син­

дрома ЕПА [152]:
• первичная агенезия одной из пупочных артерий;
• вторичная атрофия или атрезия первоначально нормальной арте­

рии;
• персистенция первичной аллантоисной артерии стебля.
W.H. Persutte и J. Hobbins (1995), подробно обсуждая их, склоня­

лись к тому, что наиболее логична вторая теория: «...Вторая гипо­
теза о вторичной атрофии или атрезии изначально нормальной 
пупочной артерии кажется наиболее логичной. Во-первых, при 
вскрытии в пуповине можно часто обнаружить остатки аллантоиса 
или рудиментарные артериальные фрагменты. На основании их 
обнаружения в пуповине ЕПА можно считать следствием механи­
ческого повреждения. Если оно происходит достаточно рано (как 
мы предполагаем), то очень вероятно, что рудиментарные остатки 
могут отсутствовать вовсе. Кроме того, описан случай существова­
ния локальной ограниченной гипоплазии одной пупочной артерии 
с формированием анастомоза с другой артерией. При этом имелось 
несколько фрагментов пуповины, содержащих два сосуда, тогда как 
в остальных фрагментах определялись три сосуда. В этой ситуации 
наиболее правдоподобно выглядит именно вторая гипотеза о вто­
ричной атрофии...» [140].

G. Rembouskos и соавт. (2003) считают, что ЕПА — результат атро­
фии одной из двух артерий. Хотя по результатам их исследования дол­
жен следовать другой вывод [148].

Статья I.W. Monie (1970) и исследование S. Yamada и соавт. (2005) 
[128, 193] посвящены этиологии ЕПА. В этих работах убедительно 
показано, что в норме на сроке гестации до 6 недель (стадия И по 
классификации Карнеги — 27 дней после зачатия) в пуповине всег­
да обнаруживают одну артерию, а после 7-й недели (стадия 15 по 
Карнеги — 36 дней после зачатия) — две артерии. Таким образом, 
синдром ЕПА — не результат атрофии одной из артерий пуповины, 
предположительно формирующихся в I—II триместре беременно­
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сти, а нарушение разделения одной пупочной артерии аллантоис­
ного происхождения на две, которое в норме должно произойти в 
промежутке между 27-м и 36-м дням и после зачатия (6—7-я неделя 
гестации). Обычно этот процесс начинается у пупочного кольца 
и заканчивается у плацентарного конца пуповины. Тем не менее
I.W. Monie и S. Yamada делают неправильный вывод о том, что 
синдром слияния пупочных артерий (ситуация, когда в пуповине 
можно обнаружить две артерии, которые у плацентарного конца 
на некотором протяжении соединяю тся в одну) н икак  не связан с 
синдромом ЕПА. По мнению авторов, синдром слияния пупочных 
артерий — всего лиш ь неполный вариант ЕПА (аналогично тому, 
как uterus arcuata и uterus didelphys являю тся разными степенями 
одного и того же патологического процесса — неполного слияния 
мюллеровых протоков).

При сборе анамнеза и последующем анализе данных авторами 
получены некоторые доказательства, позволяющие сделать вывод о 
том, что причиной неразделения одной артерии на две служит воз­
действие повреждающего фактора, действующего с 6-й по 7-ю неделю 
беременности. Примерно в 2/3 случаев его действие ограничивается 
только нарушением развития артерий пуповины (так называемая изо­
лированная ЕПА). В 1/3 случаев повреждающее влияние настолько 
велико, что его результатом может быть не только изолированная 
ЕПА, но и другие, порой летальные, ВПР, невынашивание и недона­
шивание беременности, а также ЗРП.

В ряде случаев постоянное повреждающее воздействие оказывают, 
по-видимому, некие факторы, присутствующие на более ранних эта­
пах беременности. Доказательством этого служит то, что при синдро­
ме ЕПА чаще обнаруживают хромосомные аномалии (около 14% слу­
чаев) и многоплодную беременность. Подтверждением этой гипотезы 
могут служить следующие обнаруженные авторами факты:

• частые острые респираторные вирусные инфекции в I триместре 
беременности (около 45% опрошенных);

• высокая частота табакокурения в I триместре (до 5—6-й недели 
курили более 31% опрошенных);

• больш ая частота встречаемости сахарного диабета у матери 
(4,9%), когда повреждающим фактором служит собственно 
гипергликемия.

• Об этом же, скорее всего, свидетельствуют данные авторов о 
сезонных колебаниях частоты обнаружения ЕПА. При исследова-
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нии 191 случая ЕПА в 35,5% 
наблюдений зачатие произо­
шло в первом полугодии, а, 
соответственно, в 64,5% слу­
чаев — во втором полугодии 
(рис. 68). Полученные дан­
ные противоречат резуль­
татам исследования М. Lilja 
(1991), который при анали­
зе 1782 случаев ЕПА явных 
сезонных различий в дате 
зачатия не обнаружил [121]. 
Итак, согласно данным авто­

ров этой книги, зачатие обычно происходило в конце лета и 
осенью, что, возможно, объясняется сочетанием влияния двух 
факторов:

• повышенная инсоляция в периоды гаметогенеза, бластогенеза и 
раннего эмбриогенеза;

• большая вероятность возникновения острых респираторных 
вирусных инфекций в I триместре беременности (осенние эпиде­
мии), особенно в период формирования пуповины и разделения 
одной артерии на две.

Классификация синдрома единственной пупочной 
артерии

Самой простой классификацией можно считать традиционное 
разделение случаев ЕПА на изолированный (кроме собственно ЕПА, 
другие осложнения или пороки развития плода не обнаружены) и 
неизолированный вариант (сочетание ЕПА с другими ВПР плода).

Более сложная классификация ЕПА была предложена W. Blackburn и 
W. Cooley в 1993 г. [24]. В соответствии с ней выделяют четыре типа ЕПА.

• ЕПА 1 типа: в пуповине обнаруживают два сосуда — одну артерию 
аллантоисного происхождения, идущую от правой или левой 
общей подвздошной артерии, и левую пупочную вену.

• ЕПА II типа: в пуповине также обнаруживают два сосуда — левую 
пупочную вену и артерию, служащую производным омфаломе- 
зентериального (желточного) протока. Последняя сообщается не с 
общей подвздошной артерией, а впадает в a. mesenterica superior; т.е.

Порядковый номер месяца зачатия

Рис. 68. Время зачатия при синдроме 
единственной пупочной артерии
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внутрибрюшная часть пупоч­
ной артерии направлена более 
краниально.

• ЕПА III типа: в пуповине 
обнаруживают три сосуда — 
одну артерию аллантоисного 
или желточного происхожде­
ния и обе пупочные вены 
(левую и персистирующую 
правую).

• ЕПА IV типа: в пуповине 
обнаруживают два сосуда — 
одну артерию аллантоисного или желточного происхождения и 
персистирующую правую пупочную вену.

Помимо указанных четырех типов ЕПА выделяют синдром гипо­
плазии пупочной артерии (ГПА) [141]. Такой диагноз правомочен, 
если при антенатальном исследовании просвет одной из артерий 
меньше такового второй артерии пуповины на 50% и более (рис. 69). 
Согласно результатам исследований В. Petrikovsky и Е. Schneider (1996), 
из 12 случаев ГПА, обнаруженных за 6-летний период (1989-1995 гг.), 
в одном наблюдении диагностирован синдром Эдвардса, в трех слу­
чаях — многоводие, в одном — порок сердца, в двух случаях ЗРП, 
в четырех — сахарный диабет у матери [141].

Кроме того, выявлен синдром сли ян и я пупочных артерий, при 
котором почти на всем протяжении пуповины обнаруживали три 
сосуда (две артерии и одну вену), но фрагмент пуповины, непо­
средственно прим ы кавш ий к плаценте, содержал одну артерию и 
вену, т.е. наблюдалось слияние двух артерий в одну [61, 161, 193].

По мнению авторов, классификация W. Blackburn и W. Cooley 
неудачна, так как два последних варианта ЕПА — сочетание синдро­
ма ЕПА с синдромом персистенции обеих пупочных вен или правой 
пупочной вены [103].

На основании полученных авторами результатов и с учетом 
результатов исследований более обоснованна несколько иная клас­
сиф икация. В соответствии с ней в группу синдрома ЕПА сле­
дует вклю чать ЕПА I—II типов из классиф икации W. Blackburn и 
W. Cooley, синдром гипоплазии одной из артерий пуповины [141] 
и синдром слияния пупочных артерий [61, 161]. Следует отметить, 
что Т. Fujikura (2003) считал последний довольно частой наход-

Рис. 69. Гипоплазия пупочной арте­
рии
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Рис. 70. Слияние двухпупочныхарте- 
рий в одну у плацентарного конца 
пуповины (случай 75): а — артерии 
до слияния; в — вена; А — артерия 
после слияния

Рис. 71. Поперечный срез через сво­
бодно плавающую петлю пуповины 
(случай 75): четко визуализируются 
просветы двух артерий и вены

кой и обнаружил его при мор­
ф ологическом  исследовании  
702 последов в 22 случаях (3,1%) 
[61]. Авторам удалось обнару­
жить этот синдром антенаталь­
но только в одном из 191 случая 
ЕПА (рис. 70, 71), т.е. о какой- 
либо высокой распространен­
ности говорить не приходится.

Рассуждения о гипоплазии 
одной из пупочных артерий сле­
дует, очевидно, предварить слова­
ми о том, что различия в диаме­
тре пупочных артерий довольно 
часты, но они редко превышают 
50% разницы в диаметрах артерий. 
Именно такой порог был пред­
ложен В. Petrikovsky и Е. Schneider 
(1996) для определения того, что 
считать синдромом ГПА [141].

В серию из 191 наблюдения ЕПА 
авторы включили 8 случаев ГПА.

Кроме указанного классифи­
кация должна включать упоми­
нание о синдроме изолированной 
ЕПА — ситуации, при которой 
другие ВПР отсутствуют. По дан­
ным проспективных исследова­
ний, проведенных разными авто­
рами в так называемой unselected 
population, частота изолирован­
ного синдрома ЕПА составляет 
около 70%.

По мнению авторов, в окон­
чательном виде новая класси­
фикация синдрома ЕПА должна 
выглядеть следующим образом.

• ЕПА I типа: в пуповине обна­
руживают два сосуда — одну
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артерию аллантоисного происхождения, идущую от правой или 
левой общей подвздошной артерии, и пупочную вену.

• ЕПА II типа: в пуповине обнаруживают два сосуда — пупочную 
вену и артерию (производное омфаломезентериального протока). 
Последняя сообщается не с общей подвздошной артерией, а впа 
дает в a. mesenterica superior, т.е. внутрибрюшная часть пупочной, 
артерии направлена более краниально.

• ГПА: при УЗИ просвет одной артерии более чем в два раза мень­
ше, чем у второй артерии.

• Синдром слияния пупочных артерий (более логично название 
«синдром неполного разделения пупочной артерии»): почти на 
всем протяжении пуповины обнаруживают три сосуда — две 
артерии и одну вену. Тем не менее фрагмент пуповины, непосред­
ственно примыкающий к плаценте, на некотором протяжении 
содержит одну артерию и вену.

Каждый из четырех вариантов может существовать изолированно
или сочетаться с другими ВПР плода.

Частота обнаружения врожденных пороков развития 
при синдроме единственном пупочной артерии

ЕПА нередко сочетается с другими врожденными аномалиями. 
Согласно результатам исследований, частота их обнаружения варьи­
рует в довольно широком диапазоне — от 8,9 до 70,5% (табл. 10). 
Проведенный авторами суммарный анализ 2146 опубликованных слу­
чаев показал, что сочетанные аномалии при ЕПА были обнаружены в 
среднем в 29,59% наблюдений.

Таблица 10. Частота (п) обнаружения сочетанных аномалий развития при
синдроме единственной пупочной артерии

Автор Год

Единственная
пупочная
артерия

Другие 
врожденные 

пороки развития Пояснения

п л %

Abuhamad и др. 1995 77 14 18,2 —

Blache G. и др. 1995 87 18 20,7
Ретроспективный анализ 
исходов родов и прерываний 
беременности во II триместре

Catanzarite V.A. и др. 1995 82 40 48,8
Все исследуемые плоды 
(перинатальный центр)
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Окончание табл. 10

Автор Год

Единственная
пупочная
артерия

Другие 
врожденные 

пороки развития Пояснения

п п %

Wu М.Н. и др. 1997 24 5 20,8 Все исследуемые плоды 
(университетская клиника)

Blazer S. и др. 1997 46 6 13,0 --
Chow J.S. и др. 1998 118 37 31,4 Все исследуемые плоды 

(университетская клиника)
Lee C.N. и др. 1998 61 43 70,5 То же
Goldkrand J.W, 1999 45 4 8,9 Перинатальный центр
Rinehart В.К. и др. 2000 27 18 67 Университетская клиника

Geipel А. и др. 2000 102 43 42,2 Все исследуемые плоды 
(университетская клиника)

Pierce В.Т. и др. 2001 65 17 26 То же
Hill L. и др. 2001 47 11 23,4 Университетская клиника

Gossett D.R. и др. 2002 103 29 28,2 В 76 случаях показанием к УЗИ 
были различные факторы риска

Gornall A.S. и др. 2003 107 20 18,7 Все новорожденные

Raio L. и др. 2004 91 27 29,7 Все исследуемые плоды 
(университетская клиника)

Raio L. и др. 2004 17 4 23,5 Плоды при беременности 
двойней

Guven М.А. и др. 2004 145 45 31,0 Все исследуемые плоды

Predanic М. 2005 130 31 23,9 Все исследуемые плоды 
на сроке 18-23 нед

Volpe G. и др. 2005 40 24 60 Все исследуемые плоды

Martinez С. и др. 2005 40 6 15,0 Все исследуемые плоды 
на сроке 20 нед

Gabrielli S. и др. 2005 133 40 30,1 Университетская клиника
Сигизбаева U.K. 2005 25 5 20 НЦАГиП РАМН*
Granese R. и др. 2006 61 22 36,1 Все исследуемые плоды
Kwon Т.Н. и др. 2006 41 8 19,5 То же
Neiger R. и др. 2006 86 11 12,8 Перинатальный центр

Taher S.S.E. и др. 2008 219 63 28,8 Скрининг на сроке 20-23 нед 
(в двух центрах третьего уровня!

Vinals F. и др. 2008 127 44 34,6 Ретроспективный обзор всех 
УЗИ (университетская клиника)

Всего — 2146 635 29,59 —

НЦАГиП РАМН — Научный центр акушерства, гинекологии и перината- 
логии Российской академии медицинских наук.
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Спектр сочетанных ВПР при ЕПА представлен практически всеми 
описанными пороками развития, наиболее распространенные среди 
которых — пороки развития сердечно-сосудистой системы, Ж КТ и 
ЦНС [40]. По мнению других исследователей, чаще возникают поро­
ки развития мочевыводящих путей, сердечно-сосудистой системы и 
опорно-двигательного аппарата [11].

Следует отметить, что не все сочетанные аномалии можно обнару­
жить при УЗИ плода. В частности, по данным J.S. Chow и соавт. (1998), 
из 85 случаев обнаруженных антенатально изолированных ЕПА у 
шести детей (7%) после родов были обнаружены другие сочетанные 
ВПР [40].

Согласно сведениям Е. Jauniaux и соавт., пренатально сочетанные 
аномалии при ЕПА были диагностированы в 26,3% случаев, а пост- 
натально — в 42,5% наблюдений [101]. Аналогичные данные приводят 
V.A. Catanzarite и соавт. (43,9 и 50% соответственно) [38]. A.S. Gornall 
и соавт. (2003) ВПР при ЕПА обнаружили в 19% случаев [78]. A. Geipel 
и соавт. (2000) считают, что из 102 случаев пренатально обнаруженной 
ЕПА в 43 наблюдениях (42,16%) постнатально установлены другие 
ВПР [67].

Частота задержки развития плода при синдроме 
единственной пупочной артерии

Многие специалисты относят синдром ЕПА к факторам риска воз­
никновения ЗРП. Е.М. Bryan и H.G. Kohler (1974) сообщали об обна­
ружении ЗРП в 57% наблюдений при ЕПА в сочетании с другими ВПР 
и в 22% наблюдений при изолированной ЕПА [34].

Согласно Е. Jauniaux и соавт. (1989), синдром ЗРП при ЕПА был 
отмечен в 36,4% случаев [102]. A. Zienert и соавт. (1992) сообщали о 37% 
случаев обнаружения патологии [194], U.J. Herrmann и D. Sidiropoulos
(1988) — о 100% [91], Т. Hitschoid и Н. Miintefering (2001) — о 56% (у 14 
из 25 обследованных), a W.H. Sepulveda и соавт. (1991) — о 66% случаев 
(у 8 из 12 обследованных) [94, 160].

По результатам анализа исхода родов А.К. Leung и W.L. Robson
(1989), в 159 случаях средняя масса тела новорожденных с синдромом 
ЕПА составила 2,47 кг [120].

При исследовании перинатальных исходов у 37 плодов с ЕПА 
Т.В. Jones и соавт. (1993) обнаружили, что их масса при рождении была 
в среднем на 320 г меньше, чем в общей популяции [106]. G. Blache и
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соавт. (1995) предоставляют аналогичные результаты: дети с ЕПА в 
среднем на 310 г легче, чем в остальной популяции [23].

Тем не менее при анализе данных литературы за два последних деся­
тилетия можно найти сообщения, свидетельствующие о том, что часто­
та обнаружения ЗРП при ЕПА не только соответствует популяционной 
[189], но и, наоборот, отмечена тенденция к макросомии [9] (табл. 11).

Таблица 11. Частота (п) обнаружения задержки развития плода при синдроме 
единственной пупочной артерии

Авторы Год
ЕПА ЗРП

Пояснения
п п %

Abuhamad A.Z. и др. 1995 50 4 8 Изолированная ЕПА (перинатальный центр 
при университете)

Sener Т. и др. 1997 15 1 6,7 Все плоды с ЕПА

Ulm В. и др. 1997 103 28 27,2 —

Goldkrand J.W. и др. 1999 45 4 8,9 Перинатальный центр

Geipel А. и др. 2000 59 6 10,2 Изолированная ЕПА (перинатальный центр 
при университете)

Hitschoid Т., Mlintefering Н. 2001 25 14 56 Все плоды с ЕПА (перинатальный центр)
Van den Hof М.С., Murphy— 
Kaulbeck L. 2003 695 175 25,2 Новорожденные без хромосомных аномалий 

и явных врожденных пороков развития

Raio L. и др. 2004 64 2 3,1
Изолированная ЕПА (перинатальный центр 
при университете)

Gabrielli S. и др. 2005 63 15 23,8 Изолированная ЕПА

Volpe G. и др. 2005 36 9 25 Все плоды с ЕПА

Predanic М. и др. 2005 84 6 7,1 Новорожденные с изолированной ЕПА

Сигизбаева И,К. и др. 2005 25 0 0* Все плоды с ЕПА

Kwon Т.Н. и др. 2006 41 3 7,3 Все исследуемые плоды

Neiger R. и др. 2006 50 2 4,0 Новорожденные с изолированной ЕПА 
при одноплодной беременности

Bombrys А.Е. и др. 2008 255 35 13,7 Новорожденные с изолированной ЕПА

Wiegand S. и др. 2008 138 4 2,9 Новорожденные с изолированной ЕПА 
при одноплодной беременности

Taher S.S.E. и др. 2008 79 3 3,8 Ретроспективный анализ случаев 
изолированной ЕПА (центр третьего уровня)

Всего - 1827 311 17,0 —

* В пяти случаях (20%) масса плодов при рождении превышала 4000 г.
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По данным М. Predanic и соавт. (2005), масса плодов с изолирован­
ной ЕПА не отличается от таковой в популяции и составляет соот­
ветственно 3268 и 3274 г. На основании этого был сделан вывод о том, 
что при изолированной ЕПА дополнительное УЗИ для наблюдения за 
развитием плода не требуется [143].

Одна из причин  различия частоты  распространения ЗРП при 
ЕПА, приводим ой разны м и авторами, состоит в сочетании пато­
логии с другими ВПР. Частота ЗРП ниж е у плодов с изолирован­
ной ЕПА. Так, по сведениям V. C atanzarite и соавт. (1985), при 
изолированной ЕПА ЗРП отмечают в 18% случаев, а при сочета­
нии с другими порокам и — в 26% наблю дений [38]. Аналогичны е 
результаты приводят Е. Jauniaux и соавт. — 15 и 28% соответствен­
но [101, 102]. Согласно A. Geipel и соавт. (2000), при изолированной 
ЕПА ЗРП регистрирую т в 10,2% (6 из 59 случаев) наблю дений [67]. 
И менно поэтому многие исследователи считают, что при обнару­
ж ении ЗРП и ЕПА для исклю чения сочетанны х аномалий необ­
ходимо вы полнять тщ ательное обследование плода. Кроме того, 
необходимо проводить допплеровское исследование кровотока 
в артерии пуповины , так как  частота ЗРП достоверно выше при 
наруш ении плодово-плацентарного кровообращ ения (55 и 15% 
соответственно) [67].

Единственная пупочная артерия и преждевременные 
роды

Согласно результатам исследований W.H. Sepulveda и соавт. (2001), 
преждевременные роды при синдроме ЕПА происходили в 58% слу­
чаев [161]. По данным Е. Jauniaux и соавт. (1989), недонашивание при 
ЕПА было отмечено в 16,3% случаев [102]. ТВ . Jones и соавт. (1993) 
сообщали, что при синдроме ЕПА длительность вынаш ивания была 
в среднем на 1 нед меньше, чем у плодов с нормальной пуповиной 
(три сосуда) [107]. G. Blache и соавт. (1995) приш ли к выводу, что 
роды происходят в среднем на 1,4 нед раньше срока [23]. По данным
A. Geipel и соавт. (2000), даже при изолированной ЕПА средняя про­
должительность беременности составляет 38,4 нед [67]. S.S.E. Taher 
и соавт. (2008) сообщали, что частота преждевременных родов при 
изолированной ЕПА составила 3,8%, что даже напротив, ниже попу­
ляционного уровня [175].
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Перинатальная смертность и заболеваемость при ЕПА
Согласно данным L. Raio и соавт. (1999), более высокие показатели 

ПЗ и ПС вполне объяснимы, так как даже при изолированном син­
дроме ЕПА обнаружено уменьшение количества вартонова студня 
более чем на два стандартных отклонения (тощая пуповина) в 100% 
случаев, а аномальное прикрепление пуповины к плаценте (краевое 
и оболочечное) — в 22,7% наблюдений (5 из 22 случаев) [146]. В то же 
время в общей популяции последнюю патологию обнаруживают в 
1—2% случаев [152].

Разброс показателей ПС при ЕПА довольно велик (табл. 12) и 
варьирует, по различным источникам, в пределах 8—60% (в среднем 
17,5%) [88, 120, 194]. По сведениям A.S. Gornall и соавт. (2003), ПС при 
ЕПА составила 4,9%, что в шесть раз превышало средние показатели 
по госпиталю в целом [78].

Таблица 12. Перинатальная смертность при синдроме единственной пупочной 
артерии

Авторы Год ЕПА, п
Перинатальная

смертность Примечания
п %

Fujikura Т. 1964 38 7 18,4 5 —  мертворожденные,
2 —  неонатальная смертность

Vlietinck R.F. и др. 1972 29 6 20,7 4 —  мертворожденные,
2 —  неонатальная смертность

Sepulveda W.H. и др. 1991 12 7 58,3 —

Leung А.К.С., 
Robson W.L.M. 1989 159 35 22 16 —  мертворожденные,

19 —  неонатальная смертность

Zienert А. и др. 1992 34 4 11,8 —

Sailer D.N., Neiger R. 1994 16 3 18,8 —

Chow J.S. и др. 1998 37 5 13,5 ЕПА + ВПР

Lee C.N. и др. 1998 61 10 16,4 Все случаи синдрома ЕПА

Rinehart В.К. и др. 2000 27 10 37
6 —  прерывание во II триместре 
беременности, 4 —  неонатальная 
смертность

Gornall A S, и др. 2003 107 5 4,9 —

Volpe G. и др. 2005 40 13 32,5
Включая четыре случая 
искусственного прерывания 
во II триместре беременности
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Окончание табл. 12

Авторы Год ЕПА, п
Перинатальная

смертность Примечания
л %

Taher S.S.E. и др. 2008 63 14 22,2
ЕПА + ВПР (включая четыре 
случая искусственного прерывания 
беременности)

Taher S.S.E. и др. 2008 79 4 5,1 Изолированная ЕПА

Всего — 702 123 17,52 —

Согласно мнению некоторых исследователей, основной вклад в 
высокую ПС при ЕПА вносят плоды с сопутствующими ВПР; при 
изолированной ЕПА ПС, как правило, не увеличена. По другим дан­
ным, ПС даже при изолированной ЕПА все же выше популяционной 
[60, 62, 91].

A. Leung и W. Robson (1989) показали, что частота мертворождений 
при ЕПА составляет 10% [120]. В их исследовании 16 из 159 детей с 
ЕПА родились мертвыми, 19 умерли в раннем неонатальном периоде, 
т.е. ПС составила 22% против 2% в общей популяции. Еще два ребен­
ка с ЕПА умерли в течение первого года жизни [120]. Т. Fujikura (1964) 
сообщал о семи случаях смерти (пять случаев мертворождения и два 
летальных исхода в неонатальном периоде) среди 29 детей с синдро­
мом ЕПА (ПС -  24%) [62].

Согласно D. Nyberg и Н. Finberg (1990), около 2/3 всех случаев гибе­
ли детей при ЕПА обусловлены мертворождением, а на долю неона­
тальной смертности приходится 1/3 всех случаев [134]. По данным 
W.H. Sepulveda (1991), при ЕПА 75% мертворождений связаны с анте­
натальным периодом, 25% — с интранатальным [160].

Авторы данной книги считают, что ПС во многом обусловлена 
сочетанием ЕПА с другими ВПР, хотя при изолированной ЕПА ПС все 
равно достоверно выше популяционных показателей (37,4% против 
10—20%). Согласно полученным нами данным, в целом ПС при ЕПА 
составила 112,8%.

Даже при изолированной ЕПА риск ПС и ПЗ достоверно выше 
популяционного в связи с повышением вероятности девиантных 
вариантов строения пуповины  (тощая или чрезмерно длинная 
пуповина, гипоизвитость пуповины , аномальное прикрепление 
к плаценте). Антенатальное обнаружение изолированной ЕПА в 
сочетании с аномальным строением пуповины требует проведения
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дополнительных мероприятий при дальнейш ем ведении беремен­
ности и родов.

Диагностика синдрома ЕПА при проведении первого скрининго­
вого УЗИ на сроке 12—14 нед гестации (при визуализации малого таза 
плода в режиме ЦДК) возможна приблизительно в половине случаев. 
Ее чувствительность на сроке 22 нед (второе скрининговое УЗИ) при 
минимальном соблюдении стандартов исследования должна прибли­
жаться к 100%, хотя в настоящее время в этот период диагностируют 
только один случай синдрома ЕПА из десяти.

Единственная пупочная артерия и хромосомные 
аномалии

При сочетанных пороках развития синдрому ЕПА нередко сопут­
ствует аномальный кариотип. Частота обнаружения хромосомных 
аномалий при этом варьирует от 0 до 53% (табл. 13).

Таблица 13. Частота обнаружения хромосомных аномалий при синдроме 
единственной пупочной артерии

Автор Год ЕПА, п
Хромосомные

аномалии Пояснения
п %

Nyberg D.A. и др. 1988 15 8 53,3 15 из 20 случаев сочетания ЕПА и 
пороков развития ЦНС

Leung A., Robson W. 1989 159 8 5 Все новорожденные с ЕПА

Catanzarite V.A. и др. 1995 82 10 12,2 Все плоды с ЕПА

Gonen R. и др. 1995 16 0 0
16 плодов с изолированной ЕПА 
(амниоцентез во II триместре 
беременности)

Abuhamad A.Z. и др. 1995 77 6 7,8 Все случаи ЕПА

Parilia B.V. и др. 1995 17 0 0 17 из 50 случаев изолированной ЕПА

Uim В. и др. 1997 103 9 8,7 Все случаи ЕПА

Sener Т. и др. 1997 11 1 9J 11 из 15 плодов с ЕПА

Wu М.Н. и др. 1997 13 2 15,4 13 из 24 плодов с ЕПА

Lee C.N. и др. 1998 61 10 16,4 Все случаи ЕПА

Rinehart В.К. и др. 2000 16 7 43,8 Все плоды с ЕПА + ВПР

Geipel А. и др. 2000 102 10 9,3 Все плоды с ЕПА
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Окончание табл. 13

Автор Год ЕПА, п
Хромосомные

аномалии Пояснения
п %

Hitschold Т., Miintefer- 
ing Н. 2001 25 2 8 То же

Budorick PJ.E. и др. 2001 36 11 30,6 36 из 57 плодов с ЕПА при высоком 
риске анеуплоидии

Rembouskos G. и др. 2003 42 21 50
Хорионбиопсия на сроке 11-14 нед 
(771 случай) при высоком риске 
анеуплоидии

Abdel—Fattah S.A. и др. 2004 29 7 24,1 Кордоцентез при ЕПА + ВПР на сроке 
19-34 нед

Volpe G. и др. 2005 40 6 15 Все плоды с ЕПА

Granese R. и др. 2006 61 6 9,8 То же

Lubusky М. и др. 2007 102 19 18,6 Амниоцентез при высоком риске 
анеуплоидии

Taher S.S.E. и др. 2008 63 8 12,7 Все плоды с ЕПА + ВПР

Vinals F. и др. 2008 34 11 32,4 ЕПА + грубые ВПР

Все 1104 162 14,7 —

Проведенный авторами суммарный анализ 1104 опубликованных 
случаев синдрома ЕПА, при которых было выполнено кариотипиро- 
вание, показал, что хромосомные аномалии присутствуют в среднем 
в 14,7% наблюдений.

По мнению  больш инства исследователей, хромосомные ано­
малии в подавляющем большинстве случаев обнаруживают при 
сочетании ЕПА с другими ВПР [156]. Так, B.V. Parilia и соавт. (1995), 
C.N. Lee и соавт. (1995), R. Gonen и соавт. (1995), М. Lubusky и соавт. 
(2007) не обнаружили аномальный кариотип при изолированной 
ЕПА [75, 122, 138].

Именно поэтому многие исследователи не считают изолирован­
ную ЕПА показанием к пренатальному кариотипированию  [188]. 
Некоторые авторы не соглашаются с этим распространенным мне­
нием, утверждая, что пренатальное кариотипирование следует пред­
лагать всем пациенткам с ЕПА, так как не все сочетанные пороки 
развития могут быть диагностированы в пренатальном периоде [159]. 
Среди хромосомных аномалий, обнаруженных при ЕПА, преоблада­
ет трисомия по 18-й хромосоме. Так, согласно результатам исследо­
ваний L. Brun и соавт. (2000), среди плодов с трисомией по 18-й хро­
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мосоме ЕПА обнаружена в 12,5% наблюдений (5 из 40 случаев). 
G. Rembouskos и соавт. (2003) диагностировали ЕПА у 14 из 18 плодов 
(77,8%), а М. Lubusky и соавт. (2007) — у 8 из 16 плодов (50%) с трисо- 
мией по 18-й хромосоме [33, 122, 148]. М.С. Van den H of и R.D. Wilson 
(2005) включают ЕПА в число восьми так называемых мягких марке­
ров хромосомной патологии у плода при скрининговом УЗИ в II три­
местре беременности [182]. Согласно данным D.N. Sailer и соавт.
(1990), у шести (11,3%) из 53 плодов с анеуплоидией обнаружена ЕПА 
[155]. Кроме того, ее диагностировали у двух из девяти плодов (22,2%) 
с синдромом Эдвардса и у двух из шести плодов (33,3%) с синдромом 
Патау. ЕПА не обнаружили ни у одного из 18 плодов с синдромом 
Дауна и у 11 плодов с анеуплоидией по половой хромосоме (включая 
восемь плодов с синдромом Тернера). G. Rembouskos и соавт. (2003) 
обнаружили ЕПА у 5 из 44 плодов (11,4%) с трисомией по 21 хромо­
соме [148], a F. Vinals и соавт. (2008) — у 5 из 127 (3,9%) плодов с ЕПА 
обнаружили трисомию по 21 хромосоме [184].

Допплеровская флоуметрия при синдроме единственной 
пупочной артерии

В. Ulm и соавт. (1997) проспективно исследовали кровоток в 
артерии пуповины в 113 случаях синдрома ЕПА при одноплодной 
беременности на сроке 16—40 нед. Полное дообследование проведено 
в 103 случаях. Отклонения СДО были зарегистрированы у 31 плода 
(30%), нормальные показатели — у 72 плодов (70%). У плодов с нару­
шением кровотока чаще диагностировали ЗРП (55% против 15%), 
множественные ВПР (58% против 1%) и аномальный кариотип (29% 
против 0%). ПС достигала 42% против 0% в группе с нормальными 
величинами СДО [179]. Схожие результаты получили N.B. Duerbeck и 
соавт. (1991). У 77% плодов СДО в артерии пуповины было в пределах 
нормы, у 23% — патологически высоким [53]. W. Sepulveda и соавт. 
(1994), М.Н. Wu и соавт. (1997) и A. Geipel и соавт. (2000) выявили, 
что у подавляющего большинства плодов с ЕПА ухудшение пока­
зателей кровотока при допплерометрии не обнаружено [67, 191]. По 
данным J.W. Goldkrand и соавт. (1999), индексы кровотока при ЕПА 
начиная с 26-й нед беременности, напротив, свидетельствуют о 
его некотором улучшении по сравнению с таковым в контрольной 
популяции [74]. По сообщениям Т. Hitschold и Н. Muntefering (2001), 
СДО при ЕПА превышало 90 процентиль только в 16% случаев,
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а в 30% случаев оно было даже ниже 10 процентиля референтных 
нормативов [94]. Согласно результатам исследований R. Hershkovitz и 
соавт. (2006), пульсационный индекс (ПИ) в АП и средней мозговой 
артерии (СМА) в 98 случаях изолированной ЕПА не отличались от 
таковых в остальной популяции [92].

Практические рекомендации по диагностике синдрома 
единственной пупочной артерии, ведению беременности 
и родов (алгоритм действий)

Авторами разработан алгоритм действий при антенатальном 
обнаружении ЕПА, отражающий взвешенное отношение к этому 
синдрому, позволяющий исключить недооценку его потенциально­
го влияния на перинатальный исход, с одной стороны, и ненужные 
неадекватные диагностические и терапевтические действии, с дру­
гой стороны.

Для обнаружения синдрома ЕГ1А не требуется организации допол­
нительных диагностических мероприятий. Достаточно уже имеюще­
гося трехэтапного комплекса из трех скрининговых УЗИ.

Первый этап
При проведении УЗИ на сроке 12-14 нед обязательным этапом 

исследования должна быть визуализация области малого таза плода 
(коронарно-фронтальное сечение) в режиме ЦДК для исключения 
синдрома ЕПА (рис. 65—67, см. цветную вклейку).

При нормальном заключении на сроках 22 и 32 нед скрининговое 
УЗИ повторяют.

За последние пять лет в 90 из 110 наблюдений ЕПА не была диа­
гностирована при антенатальном исследовании в II и III триместрах 
беременности, не говоря уже о I триместре.

При обнаружении ЕПА в I триместре беременности выполняют:
• тщательный поиск других ВПР и мягких маркеров хромосомных 

аномалий (желательно проведение УЗИ экспертного уровня);
• тщательное исследование строения пуповины по определенному 

плану (толщина, индекс извитости, кисты, прикрепление к пла­
центе, vasa praevia и др.).

Обнаружение хотя бы одного дополнительного ВПР или мар­
кера хромосомной патологии следует считать достаточным осно­
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ванием для пренатального кариотипирования (биопсия ворсин 
хориона [БВХ]).

Даже при обнаружении изолированной ЕПА необходимо про­
ведение комплекса терапевтических мероприятий, направленных на 
профилактику развития плацентарной недостаточности (ПН), так 
как до завершения второй волны инвазии трофобласта (16-18 нед) 
существует теоретическая возможность влияния на ангиогенез в фор­
мирующихся третичных ворсинах хориона [6].

При обнаружении изолированной ЕПА в I триместре беременно­
сти следует повторить УЗИ в 16—17 нед.

На этом этапе у исследователя больше шансов обнаружить другие 
ВПР, возможно пропущенные при осмотре в I триместре.

Кроме того, в 16 нед остается достаточно времени для допол­
нительного консультирования (при необходимости) у экспертов и 
проведения кариотипирования, причем на этом сроке материал для 
цитогенетического исследования уже можно получать с помощью 
амниоцентеза.

Второй этап

На сроке 22 нед проводят очередное УЗИ.
Кроме обычных задач, решаемых при выполнении подобного 

исследования, показано расширенное изучение пуповины по выше­
указанной схеме.

• При обнаружении в пуповине трех сосудов дальнейшее ведение 
беременности осуществляют по стандартной схеме.

• При обнаружении ЕПА в сочетании с другими ВПР следует рас­
смотреть вопрос о пренатальном кариотипировании. При отри­
цательном результате исследования дальнейшее ведение беремен­
ности осуществляют как при изолированной ЕПА, но с учетом 
вида и выраженности сочетаемого ВПР.

• При изолированной ЕПА до 32-й нед осуществляют обычное 
ведение беременности. На этом этапе особое внимание следует 
обратить на прирост высоты дна матки и окружности живота. 
При отставании этих параметров от соответствующих этому 
сроку беременности для исключения (подтверждения) диагноза 
ЗРП в качестве признака сформировавшейся ПН рекомендовано 
проведение внеочередного УЗИ.
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Третий этап
На сроке 32 нед проводят очередное УЗИ.
Кроме того, рекомендовано выполнение УЗИ с допплерогра­

фией в 36 и 39-40  нед. Основная задача всех УЗИ, проводимых в 
III триместре беременности, — исключение (подтверждение) ЗРП. 
Оправданным является КТГ-скрининг на сроке 34—37 и 39—40 нед 
беременности. При обнаружении ЗРП и ПН показано внимательное 
ведение беременности, своевременная госпитализация для интен­
сивного наблюдения за состоянием плода и выбора времени и метода 
родоразрешения.

Четвертый этап
В 39—40 нед беременности осуществляют дородовую госпитализацию. 
При наличии соответствующих условий проводят программи­

рованные роды с длительным электронным мониторингом частоты 
сердечных сокращений плода. В конце II периода родов (высокая 
вероятность манифестации аномального строения пуповины в конце 
периода изгнания) необходима постоянная КТГ,

Пятый этап
Проводят следующие послеродовые мероприятия.
• Расш иренное макроскопическое исследование последа в родо­

вом зале: оценивают размеры и массу плаценты и пуповины 
(длину, извитость сосудов, индекс «тощести», особенности при­
крепления).

• Обязательное гистологическое исследование последа.
• Дополнительное неонатальное исследование (нейросонография, 

эхокардиография, УЗИ органов брюшной полости). При подозрении 
на порок или при имеющемся пороке мочевыводящих путей прово­
дят экскреторную урографию и (или) ретроградную пиелографию.

АНЕВРИЗМА СОСУДОВ ПУПОВИНЫ

Первый случай пренатальной диагностики аневризмы вены (vein 
ectasia) описан F. Vesce и соавт. (1987) [183]. Диаметр расширения соста­
вил 9,2 см. Кроме того, существует несколько публикаций на эту
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Рис. 73. Увеличение числа сосудов 
пуповины: на поперечном срезе 
визуализируются две вены и четыре 
артерии

Рис. 74. Увеличение числа сосудов 
пуповины: на поперечном срезе визу­
ализируются пять сосудов

Рис. 75. Локальное скопление варто­
нова студня: из-за хаотичного хода 
сосудов создается впечатление, что 
пуповина содержит шесть артерий

тему (клинико-патологических), 
содержащих сведения о единич­
ных исследованиях. В случае, 
описанном F. Vesce, благодаря 
пренатальной диагностике было 
своевременно выполнено кесарево 
сечение. Есть сообщения об анте­
натальном обнаружении варикоз­
ного расширения вены пуповины 
[63, 95, 98, 103, 192] и аневризмы 
артерии пуповины (рис. 72 на цвет­
ной вклейке и рис. 73-75) [57, 165].

ПЕРСИСТЕНЦИЯ ПРАВОЙ 
ПУПОЧНОЙ ВЕНЫ

Персистенцию правой пупоч­
ной вены (ПППВ) считают очень 
редким пороком развития, но, 
согласно данны м I. Wolman и 
соавт. (2002), синдром ПППВ в 
акушерской популяции низкого 
перинатального риска регистри­
руют с частотой 0,2% (1:526 бере­
менностей) [190], а по сообщени­
ям Pei-Yin Yang и соавт. (2007), — в
0,46% случаев (1:217 живорожде­
ний) [139]. ПППВ в 24,5% случаев 
сочетается с другими ВПР

Персистенция правой или 
обеих пупочных вен — редкое 
состояние, но его диагностика 
при соблюдении рекомендуемых 
стандартов обследования доволь­
но проста (особенно при УЗИ) 
[105].

Авторы обнаружили только 
одно сообщение о диагностике
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отсутствия пупочной вены у преждевременно рожденного ребенка 
[30], причем это состояние сочеталось с ЕПА. Вместо вены присут­
ствовала сеть капилляров.

Артериовенозный ш унт—очень редкий вид патологии. Обнаружено 
только одно сообщение, содержащее описание четырех случаев подоб­
ных нарушений [80]. К ак и другие шунты, оно часто сопровождается 
сердечной недостаточностью и неиммунной водянкой.
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Неоплазии

ГЕМАНГИОМА И ТЕРАТОМА

Гемангиома пуповины  (ангиомиксом а, каверноз­
ная гемангиома, м иксангиома, гем ангиоф ибром иксо- 
ма, телеангиэктатическая миксосаркома) — опухоль, 
возникаю щ ая из эндотели альны х клеток сосудов 
пуповины.

Первое описание гемангиомы пуповины дал Gerdes в 
1864 г. [45]. По данным Н. Bruhwiler и соавт. (1994), суще­
ствовало уже девять сообщений о пренатальном обна­
ружении гемангиомы пуповины [32]. Исключая случаи, 
когда опухоль развивалась не из элементов пуповины 
(плацентарная гемангиома), в литературе сообщается 
только о 32 случаях этой патологии [126, 186].

Тератома пуповины — очень редкая находка, впро­
чем, как и другие опухоли пуповины (рис. 76 на цветной 
вклейке).

Мы насчитали 15 сообщ ений об этой патологии 
(данные 2009 г.), об антенатальной диагностике забо­
левания — пять (табл. 14).

Во время эмбриогенеза зародышевые клетки от дор­
сальной стенки желточного мешка мигрируют к гени­
тальному гребню по брыжейке примитивной киш ки. 
Поскольку пуповина формируется на ранних сроках 
гестации из выпячивания примитивной киш ки, заро­
дышевые клетки могут проникать в пуповину на этой 
стадии ее развития. Возможно, некоторые тератомы в 
действительности представляют собой акардиальных 
близнецов, и наоборот.
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Таблица 14. Тератомы пуповины

Автор Год Пол Другие врожденные 
пороки развития Исход

Budin Р.* 1878 Девочка Нет Умеренный цианоз

Haendly Р.* 1923 Девочка Омфалоцеле Умер после операции

Hartz, van der 
SarA.* 1945 Девочка Нет

Тератома печени. Умер через 
4 мес

Kreyberg L.* 1958 Девочка Нет
Мертворождение. Надрыв 
пуповины в области 
прикрепления к плаценте

Fujikura Т., 
Welling S.R.* 1964 Мальчик

Отсутствие обеих 
конечностей справа 

и правой почки; 
гидроцефалия и 

менингомиелоцеле; 
ЕПА

Умер в первый месяц после 
родов

Heckmann U. и др. 1972 Девочка Нет Живой

Bersch W. и др. 1985 — Нет Живой

Smith D., 
Majmudar В. 1985 Девочка Экстрофия мочевого 

пузыря
По шкале Апгар —  
8 из 9 баллов

Wagner H. и др. 1993 Девочка Нет ЗРП; живой

Kreczy А. и др.** 1994 Девочка Омфалоцеле Живой

Satge D. и др.** 2001 Мальчик Омфалоцеле
Искусственное прерывание 
беременности в 17 нед

Гагаев Ч.Г.** 2004 Мальчик Нет Живой

Csabay L. и др.** 2004 — Омфалоцеле
Искусственное прерывание 
беременности в 17 нед. 
Трисомия по 13-й хромосоме

Del Sordo R. и др. 2006 — — —

Медведев М .В.** 2006 — .
* Данные D.C. Satge и соавт.;
** Образование обнаружено антенатально.

Диаметр опухоли может превышать 9 см. Гистологически в ней 
определяют элементы, происходящие из трех эмбриональных слоев. 
Тератома может подвергаться кальцификации и развиться в любом 
участке вдоль всей длины пуповины. Это состояние следует рассма­
тривать как часть сложных нарушений развития пуповины.
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Диагностирование опухоли пуповины должно служить показа­
нием к проведению динамического эхографического наблюдения за 
ростом плода и изменениями размеров опухоли, обнаружению при­
знаков неиммунной водянки. Существует теоретический риск ком­
прессии сосудов пуповины растущим образованием. В этом случае 
рекомендовано проведение допплеровского исследования кровотока в 
сосудах пуповины. У больных с опухолью большого размера родораз- 
решение желательно выполнять сразу после подтверждения зрелости 
легких плода.
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Омфалоцеле

Омфалоцеле — наиболее частый дефект передней 
брюшной стенки, обнаруживаемый в одном случае на 
3 тыс. родов. При изолированной форме омфалоцеле 
выживают 90% детей [29]. Частота возникновения хро­
мосомных дефектов (чаще всего — трисомии по 13 и 
18-й хромосомах) среди живорожденных составляет 
10—12% [39]. Антенатально их обнаруживают в 36% слу­
чаев (рис. 77-80 и рис. 81 на цветной вклейке).

Рис. 77. Омфалоцеле (схема)

Рис. 78. Физиологическая пупочная 
грыжа, обнаруженная на 11-й нед 
гестации

Рис. 79. Омфалоцеле при синдроме Рис. 80. Омфалоцеле при синдроме 
Беквита—Видемана Эдвардса
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Варианты прикрепления 
пуповины к плаценте

Возможны следующие варианты прикрепления пупо­
вины к плаценте:

• центральное или эксцентричное (норма);
• краевое;
• оболочечное;
• предлежание сосудов пуповины (vasa praevia);
• расщепленное прикрепление (insertio furcata).

ОБОЛОЧЕЧНОЕ И КРАЕВОЕ ПРИКРЕПЛЕНИЕ

Эпидемиология
В норме (92% случаев) пуповина п рикрепля­

ется к плаценте ближе к центру [114], но возможно 
и аномальное прикрепление (7—8% случаев) 
краевое и оболочечное [114, 123]. Согласно нашим дан­
ным (2009), частота последнего составляет 14,67% (10 и 
4,67% соответственно) Данные о частоте обнаружения 
оболочечного прикрепления представлены в табл. 15.

Этиология
К. Benirschke (1998) предложил концепцию трофотро- 

пизма. Эта теория предполагает, что пуповина прикре­
пляется к оболочкам тогда, когда большая часть плацен­
тарной ткани развивается латеральнее первоначальной 
локализации, оставляя пуповину в зоне атрофии [18].
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Таблица 15. Данные о частоте (п) оболочечного прикрепления пуповины 
(ОПП) к плаценте в популяции

Автор Год п ОПП* % Примечания

Макка8вева М.Ю. 1964 1100 22 2,00 Анализ последов

Bjoro К. Jr. 1983 14050 305 2,17 —

Wang Н. и др. 1991 1114 30 2,69 Осмотр последов

Eddleman К.А. и др. 1992 16400 82 0,50 Одноплодные беременности

Heinonen S. и др. 1996 12750 216 1,69 Одноплодные беременности без 
хромосомной патологии

Nomiyama М. и др. 1998 587 6 1,02 УЗИ с послеродовой верификацией

Sepulveda W. и др. 2003 832 7 0,84
УЗИ при одноплодной беременности 
на сроке 16-40 нед с послеродовой 
верификацией

Sepulveda W. 2006 533 5 0,94 То же

Hasegawa J. и др. 2008 3114 35 1,12 —

Данные авторов** 2009 300 14 4,67 Осмотр последов. Одноплодные 
беременности без ЕПА***

Всего — 50780 722 1,42 —

* ОПП — оболочечное прикрепление пуповины.
** Прикрепление пуповины к мембранам на 2 см и более от края плацентар­

ного диска.
*** Единственная пупочная артерия.

Клиническое значение
Частота развития сочетанных аномалий плода составляет 5,3-8,5%. 

К ним относят атрезию пищевода, обструктивные уропатии, врожден­
ный вывих бедра, асимметричную форму головы, spina bifida, дефект 
межжелудочковой перегородки, расщепление неба и трисомию по 
21-й хромосоме. Масса тела новорожденных с оболочечным прикре­
плением пуповины (даже при исключении сочетанных пороков раз­
вития) меньше, чем у детей контрольной группы (3098 г против 3416 г) 
[22]. Частота ЗРП составляла 7,5%, преждевременных родов — 17,2% 
[22]. Также чаще отмечают случаи развития гипоксии плода, фетопла­
центарной недостаточности (ФПН) и ПС [14]. Краевое прикрепление, 
как правило, обнаруживают при многоплодной беременности, при­
чем при двойнях масса тела близнеца с оболочечным прикреплением 
пуповины меньше, чем близнеца с обычным ее прикреплением.
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Часто такое нарушение сочетается с другой патологией пуповины и 
плода и служит маркером хромосомной патологии.

Роды — критический период, в котором может произойти разрыв 
сосудов пуповины.

По мнению С.С. Liu и соавт. (2002), краевое прикрепление пупови­
ны не увеличивает риск возникновения ПЗ и ПС.

Возможности пренатальной диагностики
Пренатальное определение места прикрепления пуповины к пла­

центе возможно уже в I триместре беременности и, согласно сообще­
ниям многих известных исследователей, должно быть обязательным 
элементом рутинного УЗИ.

Тактика ведения беременности и родов при пренатальном 
обнаружении патологии прикрепления пуповины

Обнаружение оболочечного прикрепления пуповины требует дальней­
ших организационных мероприятий по ведению беременности и родов.

РАСЩЕПЛЕННОЕ ПРИКРЕПЛЕНИЕ
(INSERTIO FURCATA)

При этом варианте п р и кр е­
пления (так же как и при обо- 
лочечном) пупочны е сосуды 
на некотором протяж ении  не 
защ ищ ены  вартоновы м студ­
нем (экзоскелет) от ком прес­
сии. И менно поэтому подобный 
вариант прикрепления пупови­
ны к плаценте можно считать 
ф актором, потенциально вл и я­
ющим на рост ПС и ПЗ (рис. 82, 
рис. 83—88 на цветной вклейке, 
рис. 89 -90 , рис. 91 на цветной 
вклейке, рис. 92 и рис. 9 3 -94  на 
цветной вклейке).

Рис. 82. Варианты прикрепления 
пуповины к плаценте (схема)
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Рис. 89. Центральное прикрепление 
пуповины (ультразвуковое исследо­
вание)

Рис. 90. Краевое прикрепление пупо­
вины (ультразвуковое исследование)

Рис. 92. Vasa Previa (схема по Jeanty)
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Ложные узлы

Различают ложные узлы следующих видов:
• nodi arteriosi;
• nodi varicosi;
• nodi gelatinosi.
Подобное разделение основано на клинических дан­

ных, но клинического значения оно не имеет (рис. 95 на 
цветной вклейке и рис. 96).

Рис. 96. Ложный узел пуповины (ультразвуковое исследование)
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Изменения вследствие 
воспаления или травмы

К подобным изменениям относят:
• тромбоз сосудов;
• гематому;
• фунисит (кандидозный, некротизирующий);
• кальциноз;
• склероз.
Тромбозам вены или артерии пуповины посвящен 

фундаментальный труд S.A. Heifetz (1988). Он описал 
52 собственных наблюдения. Обычно происходит тром­
боз вены. Частота тромбоза сосудов пуповины выше у 
детей, рожденных от женщин, больных сахарным диабе­
том, чем у детей, рожденных здоровыми женщинами (1:82 
и 2:3918 соответственно). В первой группе также высока 
частота развития системного тромбоза сосудов [89].

Впервые о пренатальном обнаружении тромбоза вены 
и артерии пуповины сообщили S.L. Abrams и соавт. (1985) 
и R. Afriat и соавт. (1995) соответственно.

Частота обнаружения гематом пуповины колеблется 
от 1:5500 до 1:12 500 родившихся. Адекватного объяснения 
этого феномена не существует. Некоторые специалисты 
полагают, что гематома образуется при травме (перекрут, 
образование петель, узлов, вытяжение и пролапс пупо­
вины) в области ослабления стенки сосуда. Внедрение в 
практику таких инвазивных методов исследования, как 
фетоскопия и кордоцентез, возможно, обусловливает 
развитие ятрогенных форм гематом. Их ширина коле­
блется от 1 до 4 см, в то время как длина может превы­
шать 42 см.

Чаще всего гематома развивается ближе к месту вхож­
дения пуповины в брюшную полость плода, но может
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локализоваться и в центральной части пуповины. Серьезное ослож­
нение — прорыв гематомы в амниотическую полость, способный 
привести к кровотечению у плода. Другим осложнением, описанным 
М.A. Fletcher и соавт. (1976), служит инфаркт миокарда у новорожден­
ного, вызванный эмболией сосудов сердца циркулирующими фраг­
ментами гематомы.

Первые сообщения о пренатальном обнаружении гематом пупови­
ны датированы 1981 и 1984 гг. [153, 173]. Дифференциальная диагно­
стика между этими и другими образованиями пуповины затруднена. 
Гематомы могут быть более непостоянными, чем другие кистозные 
образования.

По мнению A.L. Dippel (1940), смертность плодов составляет 47% 
[50], пренатальная смертность у них достигает 52% (26 из 50 случаев) 
[152]. Причины смерти — главным образом кровотечение у плода и 
сдавление сосудов.

При подозрении на гематому с целью установления степени зрело­
сти легких плода проводят амниоцентез. Если плод зрелый, то про­
лонгирование беременности нецелесообразно. Оптимальный метод 
родоразрешения не установлен, но большинство плодов умирают во 
время родов. Неизвестно, несчастный ли это случай в родах или соб­
ственно роды опасны для детей с гематомой пуповины.

T.Y. Khong и S.A. Dilly (1989) в своей статье описали пять случаев 
кальцификации сосудов пуповины [113]. Они выделяют два типа 
кальцинатов. Причиной их образования во всех случаях служит 
инфекция. T.Y. Khong и S.A. Dilly также ссылались на четыре работы 
других специалистов. В 1989 г. D. Sirinelli и соавт. сообщили о шести 
случаях обнаружения кальцинатов рудиментов пупочной артерии у 
новорожденных, но эта находка не имела какого-либо клинического 
значения.

Два случая склероза пуповины при врожденном сифилисе описа­
ны в 1989 г. S. Knowles и Т. Frost [115]. При этом присутствовала карти­
на периваскулярного склероза и воспаления. В обоих случаях в месте 
поражения обнаружено множество спирохет. В ткани плаценты они 
отсутствовали. Интересно, что в одном случае при рождении была 
обнаружена ЕПА (рис. 97, 98 на цветной вклейке).
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Заключение
Следует отметить, что патология пуповины чрезвычайно много­

образна.
При анализе собственных результатов и данных литературы отме­

чена четкая связь большей части видов патологии пуповины с уве­
личением вероятности обнаружения хромосомных аномалий, ВПР, 
перинатальных осложнений и ПС. Именно поэтому многие аномалии 
строения пуповины, не угрожая непосредственно состоянию плода, 
могут служить маркерами какой-либо другой патологии. Например, 
обнаружение во II триместре кисты пуповины или синдрома ЕПА в 
сочетании с другими ВПР многие специалисты считают достаточным 
основанием для проведения амниоцентеза и кариотипирования.

Пренатальная диагностика большей части форм патологии пупо­
вины вполне возможна при УЗИ. Более того, иногда ее легче осуще­
ствить при УЗИ, чем непосредственно после родов (ЕПА, персистен­
ция правой вены пуповины и некоторые другие).

Тщательная визуализация пуповины должна быть обязательной 
составной частью каждого УЗИ.

Акушеры и неонатологи в родильном зале должны уделять большее 
внимание оценке строения пуповины, так как учет его особенностей 
может оказать существенную помощь при долговременном прогнози­
ровании состояния новорожденного.
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