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АННОТАЦИЯ 

Обзор посвящен одной из актуальных проблем современного акушерства 

- фетоплацентарной недостаточности. В статье обобщены данные 

литературных источников последних лет об этиопатогенезеи 

морфологической характеристике фето-плацентарного кровообращения при 

фетоплацентарной недостаточности, которая имеет мультифакториальную 

этиологию и обусловлена морфофункциональными изменениями и 

адаптационно-гомеостатическими реакциями плаценты и плода, что приводит 

к нарушению развития системы мать-плацента-плод. Отражены 

дискуссионные вопросы, требующие дальнейших исследований. 

Ключевые слова: фето-плацентарное кровообращение, фактор роста 

эндотелия сосудов (VEGF), фактор роста плаценты (PlGF), 

фетоплацентарная недостаточность 

ABSTRACT 

The review is devoted to one of the urgent problems of modern obstetrics - 

fetoplacental insufficiency. The article summarizes the data of recent literature 

sources on the etiopathogenesis and morphological characteristics of fetoplacental 

circulation in fetoplacental insufficiency, which has a multifactorial etiology and is 

caused by morphofunctional changes and adaptive-homeostatic reactions of the 

placenta and fetus, which leads to a violation of the development of the mother- 

placenta-fetus system. The discussion issues requiring further research are reflected. 

Keywords: fetoplacental circulation, vascular endothelial growth factor 

(VEGF), placental growth factor (PlGF), fetoplacental insufficiency 

АННОТАЦИЯ 

Шарҳ замонавий акушерликнинг долзарб муаммоларидан бири - 

фетопласентал етишмовчиликка бағишланган. Мақолада кўп факторли 

етиологияга ега бўлган ва плацента ва ҳомиланинг морфофункционал 

ўзгариши ва адаптив-гомеостатик реакциялари натижасида келиб чиқадиган 

фетопласентал етишмовчиликда етиопатогенез ва фетопласентал қон 

айланишининг морфологик хусусиятлари тўғрисида сўнгги адабиёт 

манбаларининг маълумотлари умумлаштирилган бўлиб, бу она-плацента- 
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ҳомила тизимининг ривожланишининг бузилишига олиб келади. Кейинги 

тадқиқотларни талаб қиладиган мунозарали масалалар акс еттирилган. 

Калит сўзлар: фетопласентал қон айланиш, қон томир ендотелиалўсиш 

омили(VEGF), плацента ўсиш омили(PlGF), фетопласенталетишмовчилик 

 

 
В настоящее время в литературе особое внимание уделяется изучению 

различных факторов, влияющих на нормальное развитие структур плаценты, 
в том числе и ворсинчатого дерева. Роль плаценты многообразна, она 

представляет собой полифункциональный орган, обеспечивающий 

формирование и рост плода. Плацента выполняет транспортную, 
иммунологическую, эндокринную, защитную и множество других функций, 
которые делают ее ключевым элементом в системе мать-плацента-плод [4, 

10, 15, 27]. 

Плацента сравнительно с другими органами, имеет отличительную 

способность к быстрым темпам роста, в регуляции которого имеют важное 

значение участие многочисленных факторов роста и их рецепторы. 
Полученные данные многочисленных исследований клинического значения 

особенностей строения ворсинчатого дерева, способствовало появлению 

особого интереса ученых к изучению ангиогенеза в плаценте, поскольку 

именно структурные особенности новообразованной сосудистой сети во 

многом определяют формирование разных типов ворсин [2, 13, 20]. 

Как известно, различают две автономные, но взаимно дополняющие 

системы кровообращения: маточно-плацентарное и фето-плацентарное. Если 

становление беременности зависит от прежде всего от степени инвазии 

трофобластом спиральных артерий, то развитие плода целиком зависит от 

эффективности функционирования фето-плацентарного кровообращения [5, 
23, 29]. 

Фетоплацентарная недостаточность (ФЦН) представляет собой 

симптомокомплекс, обусловленный морфофункциональными изменениями в 

плаценте и нарушением компенсаторно-приспособительных механизмов, 
обеспечивающих функциональную полноценность органа [3, 4, 9, 18]. 

ФПН относят к полиэтиологическим заболеваниям, при котором 

возникают различные нарушения системы мать-плацента-плод. Чаще всего 

гестозы, угроза прерывания беременности, анемия, инфекционные и 

экстрагенитальные заболевания, многоплодная беременность вызывают 
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развитие фетоплацентарной недостаточности. Угроза прерывания 

беременности является как причиной, так и следствием фетоплацентарной 

недостаточности. В связи с различной этиологией ФЦН при угрозе 

прерывания беременности патогенез этого осложнения имеет различные 

варианты, а прогноз для плода зависит от степени развития защитно- 

приспособительных реакций. При низком расположении или предлежании 

плаценты васкуляризация субплацентарной зоны снижена. Более тонкая 

стенка нижнего сегмента матки не обеспечивает необходимых условий для 

достаточной васкуляризации плацентарного ложа и его нормального 

функционирования [14, 21, 25]. 

Патологические изменения, которые происходят при фетоплацентарной 

недостаточности, приводят к уменьшению маточноплацентарного и фето- 

плацентарного кровообращения; снижению артериального кровоснабжения 

плаценты и плода; ограничению газообмена и метаболизма в 

фетоплацентарном комплексе; нарушению процессов созревания плаценты; 
снижению синтеза и дисбалансу гормонов плаценты. Все эти изменения 

подавляют компенсаторно-приспособительные возможности системы мать - 

плацента - плод, замедляют рост и развитие плода, обусловливают 

осложненное течение беременности и родов (угроза преждевременного 

прерывания беременности, гестоз, преждевременные и запоздалые роды, 
аномалии родовой деятельности, преждевременная отслойка плаценты и др.) 
[11, 16, 19]. 

В результате воздействия повреждающих факторов и реализации 

патогенетических механизмов, приводящих к фетоплацентарной 

недостаточности, закономерно развивается гипоксия плода. На начальных ее 

этапах у плода активизируются вазопрессорные факторы, повышается тонус 

периферических сосудов [5, 24, 30]. 

Несмотря на многофакторную природу хронической плацентарной 

недостаточности, в патогенезе этого синдрома имеются определенные 

закономерности. В развитии ФПН выделяют несколько взаимосвязанных 

патогенетических механизмов: 1) патологическое изменение маточно- 

плацентарного кровобращения; 2) нарушение фето-плацентарного 

кровообращения; 3) изменение метаболизма, синтетической функции и 

состояния проницаемости плазматических мембран; 4) незрелость 

ворсинчатого дерева; 4) снижение компенсаторно-приспособительных 

реакций в системе мать-плацента-плод [1, 3, 4, 9]. 
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Отличительным критерием фето-плацентарного кровообращения 

является сформированная непрерывная анатомическая система, состоящая из 

сосудов пуповины, артерии которой берут свое начало от подвздошных 

артерий плода, а пуповинная вена непосредственно переходит в ductus 

venosus. Основным морфологическим субстратом функциональной системы 

является плацента, от нормальной функционирования которой зависит весь 

ход беременности и здоровье плода. Формирование и функционирование 

плаценты зависит прежде всего от развития процессов васкуло- и ангиогенеза, 
пусковым механизмом которого является инвазия цитотрофобластом в 

эндометрий и спиральные артерии матки [6, 8, 23]. 

По данным А.П. Милованова (2019), на 20-28 сутки гестации происхолит 

трансформирование клеточных колонн или т.н. первичных ворсин в 

мезенхимальные или вторичные ворсины. И вот на этой стадии запускается 

процесс васкулогенеза в виде появления первых примитивных капилляров в 

строме вторичных ворсин, т.е. de novо [12, 22, 24]. 

Помимо формирования примитивных капилляров происходит появление 

эритробластов, клеток Кащенко-Гофбауэра и фибробластов, которые 

стимулируют ангиогенез в ворсинах. Ангиогенез это развитие новых 

капилляров путем отрастания уже существующих и этот процесс 

продолжается до конца гестации. При этом появляющиеся капилляры 

спирально закручиваясь, формируют синусоиды, располагаясь по 

направлению к синцитиотрофобласту, образуя синцитиокапиллярные 

мембраны [7, 13, 17]. 

Многие исследователи указывают, что развитие плаценты в динамике или 

вернее рост и дифференцировка ворсин определяется капиллярным ростом в 

ворсинчатом хорионе. Следовательно, уже начиная с ранних сроков 

беременности нарушения в системе фето-плацентарного кровообращения 

могут привести к различным осложнениям, вплоть до ее прерывания [11, 23]. 

И здесь на первый план выходят вопросы гуморального регулирования 

гемодинамических процессов. И этой проблеме посвящены большое 

количество научных исследований. По данным гуморальная регуляция 

трансформации ангиогенеза, осуществляется гормонами вырабатываемые 

трофобластом [5, 12, 21]. 

Следует отметить, что наблюдаемые синхронные преобразования 

ворсинчатого хориона и сосудов фето-плацентарного кровообращения в 

динамике гестации не имеют хаотичный характер. Наоборот, все эти процессы 

в результаты установившихся межклеточных взаимоотношений 
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согласованы и упорядочены. Прежде всего, это динамичное взаимодействие 

ингибиторов и активаторов ангиогенеза, нарушение которого может привести 

к развитию эндотелиальной дисфункции, и в конечном итоге развитию фето- 

плацентарной недостаточности [14. 16, 18]. 

Процессы ангиогенеза индуцируются многими ростковыми факторами, 
вырабатываемые самой плацентой. Существенную роль в процессе развития 

ангиогенеза фето-плацентарного кровообращения имеет фактор роста 

эндотелия сосудов (VEGF) и фактор роста плаценты (PlGF) [16, 26, 28]. 

Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), или как указывают 

литературные данные - фактор сосудистой проницаемости (васкулотропин), 
является гликопротеином, масса которого составляет 40-50 килодальто. 
Васкулотропин способствует росту эндотелиоцитов in vitro и индуцирует 

ангиогенез in vivo. Свои ангиогенные эффекты фактор сосудистой 

проницаемости реализует посредством специфических тирозинкиназных 

рецепторов, которые локализуются на поверхности эндотелиальных клеток – 

VEGFR – 1 (flt-1) и VEGFR -2 (flt-1/ KDR) [8, 26, 28, 30]. 

Как отмечают авторы, в большинстве случаев экспрессия VEGFR-2 

происходит на эндотелиальных клетках, по-видимому, фактор роста 

эндотелия сосудов осуществляет свои биологические эффекты через 

связывание именно с этими рецепторами. Индуктором синтеза VEGFявляется 

эндогенный NO. Имеются сведения, что эндогенный NО может либо 

угнетать, либо активировать индубельный гипоксией ген фактора VEGF в 

зависимости от резокс-состояния клетки [12, 26. 28]. 

Фактор роста плаценты (PlGF) относится к подсемейству VEGF, 

представляет собой гликопротеин массой 46-50 килодальтон, Изучая 

структуру данного пептида ученые обнаружили что по своей химической 

структуре наполовину идентичен фактору роста эндотелия сосудов. 
Различают две изоформы плацентарного фактора: PlGF -1 и PlGF-2, которые 

обладают выраженными ангиогенными свойствами. Основное действие 

связано способностью связываться с рецепторами VEGF flt-1. Данный фактор 

роста обеспечивает пролиферацию вневорсинчатого трофобласта и регуляцию 

плацентарного ангиогенеза. По L.M. Procopciuc и соавт. (2014), максимальное 

значение PlGF наблюдается с конца I cеместра до середины второго, он 

обеспечивает рост плаценты и увеличения объема плацентарного 

кровообращения. Основное место синтеза данного фактора роста – 

трофобласт, а также его экспрессия была обнаруженв в ворсинчатом 

синицитиотрофобласте и сосудах крупных ворсин жд. Нарушение синтеза 
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PlGF приводит к развитию ангиогенез-ассоциированных опухолей, 
прогрессированию ишемии и воспаления, нарушению регенерации тканевых 

структур [10, 18, 26, 28]. 

Привлекает внимание разнонаправленность действия VEGF и PlGF на 

процессы ангиогенеза. VEGF регулирует ангиогенез, способствуя 

образованию ветвящихся сосудов, а PlGF участвует в образовании 

преимущественно маловетвящихся сосудов [16. 26, 28]. 

Следовательно, среди причин развития патологии беременности, пре- и 

постнатальной гибели плода могут лежать процессы дисфункции эндотелия 

(ДЭ), связанные с нарушениями активности эндотелиальной системы и 

регуляции ангиогенеза на уровне фето-плацентарного кровообращения.Таким 

образом, изучение фетоплацентарной недостаточности является актуальной 

проблемой в современном акушерстве и перинатологии. 
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