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В настоящей статье изложены современные взгляды на маточно-плацентарные взаимоот-
ношения во втором триместре у беременных с осложненной и нормально протекающей бере-
менностью. Описывается роль полноценности второй волны инвазии цитотрофобласта в возник-
новении соответствующего маточно-плацентарного кровотока. 
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Демографическая ситуация  является одной из самых острых проблем сего-
дняшней России и характеризуется низкой рождаемостью и высокой общей смерт-
ностью. В этой ситуации каждый ребенок представляет ценность не только для 
матери, но и для государства в целом [7, 12]. 

И одним из основных способов изменить возникшую обстановку является 
поиск ресурсов снижения перинатальных потерь. 

В структуре патологии перинатального периода, заболеваемости и смертности 
новорожденных в настоящее время наиболее важное место занимает симптомо-
комплекс плацентарной недостаточности (ПН), наиболее значимым клиническим 
проявлением которого является задержка роста плода (ЗРП) [6, 17, 20, 22]. Можно 
уверенно говорить о том, что плацентарная недостаточность часто является след-
ствием не одной, а нескольких причин, действующих одновременно или последо-
вательно. Среди этих причин следует выделить нейроэндокринные, экстрагени-
тальные, инфекционные заболевания матери, хромосомные аномалии, аутоиммун-
ные нарушения и др. изменения в организме женщины. 

Выяснение влияния различных факторов на возникновение ПН является чрез-
вычайно важным с практической точки зрения. Зная причины и понимая патоге-
нез ПН, можно более успешно проводить патогенетически обоснованное лечение, 
в противном случае оно становится симптоматическим и часто неэффективным. 

Таким образом, в маточно-плацентарной области сфокусированы многие ас-
пекты реологических нарушений в организме матери, что диктует целесообраз-
ность более широкого и тщательного обследования женщин с той или иной па-
тологией и, по возможности, устранения причин, вызывающих аномальное течение 
беременности. 

Говоря о проблемах гестации, нельзя не остановиться на важном органе бере-
менности — плаценте. 

Нарушение формирования полноценной плаценты, установление тесной связи 
матери с эмбрионом-плодом, венцом которых является функциональная система 
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мать—плацента—плод, неизбежно в более поздних сроках ведут к развитию раз-
личных осложнений беременности, а в дальнейшем — к срыву адаптационных 
возможностей новорожденного. Это время, когда закладываются основы будущей 
ПН и ЗРП, «всплывают» дефекты прегравидарной подготовки, не проводится нуж-
ная для женщины и плода профилактика. Именно в этот период даже при отно-
сительно небольших усилиях можно коренным образом повлиять на течение 
и исходы беременности [3, 16]. 

Тонкие механизмы этих взаимоотношений меняются по мере прогрессиро-
вания беременности. Основное внимание уделяется мощным инвазивным про-
цессам цитотрофобласта (ЦТ), который из внешней оболочки имплантрованной 
бластоцисты, а затем из оснований якорных ворсин пролиферирует и инвазирует 
в прилежащий эндо- и миометрий, продвигаясь в чужеродно антигенной среде 
и аррозируя материнские капилляры и артериолы [17]. 

С третьей недели развития зародыша начинается период плацентации, за-
канчивающийся в конце первого триместра беременности (к 11—12 неделям) 
с образованием третичных ворсин, дифференцировкой хориона на ворсинчатый 
и лысый, формированием ворсинчатого дерева (котиледонов) и плацентарного 
барьера, процесс лизиса мышечно-эластических элементов и эндотелия спираль-
ных артерий с замещением их фибриноидом, резким расширением просвета, ус-
тановлением маточно-плацентарного кровообращения [9, 13]. 

Окончательное формирование плаценты заканчивается на 17—20-й неделе 
гестации. После фазы «отдыха», длящейся несколько недель, в маточно-плацентар-
ной области запускается вторая волна инвазии ЦТ, главным образом за счет про-
движения клеток трофобласта в просвете спиральных артерий (СА), в миомет-
риальные сегменты. Необходимо отметить, что второй триместр беременности 
является периодом фетализации плаценты и охватывает раннефетальный период 
(с 13-й по 19-ю неделю) и среднефетальный период (с 20-й по 27-ю неделю). 
Именно в этот период реализуется вторая волна инвазии цитотрофобласта, за счет 
которой происходит прирост маточно-плацентарного кровообращения, что объ-
ясняет интенсивное прибавление массы плода и основных органов. 

В результате полноценной инвазии клеток трофобласта происходят морфо-
логические изменения сосудов, которые проявляются увеличением диаметра сосу-
да и возникновением автономности (отсутствием реакции на влияние вазопрес-
сорных медиаторов). 

Гемодинамические процессы в единой функциональной системе мать—пла-
цента—плод являются одними из ведущих факторов, обеспечивающих нормаль-
ное течение беременности, роста плода [2, 10]. 

По мнению патогистологов, основным звеном в нарушении маточно-пла-
центарного кровотока является недостаточность второй волны инвазии ЦТ, при 
которой происходит нарушение лизиса гладкомышечных элементов СА, недос-
таточное внутрисосудистое проникновение, возникновение неполноценных ма-
точно-плацентарных артерий и соответственно неадекватный прирост объема 
маточно-плацентарного кровотока. 
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Следствием возникших «поломок» в процессе становления маточно-плацен-
тарного кровотока, доставка кислорода и питательных веществ к плоду не под-
держивается на должном уровне, что проявляется в виде различной выраженно-
сти ПН. 

В экспериментальных условиях было показано, что у женщин с нарушением 
маточно-плодо-плацентарного кровотока при использовании сосудистых вазо-
дилататоров происходит увеличение кровотока в плаценте и пупочной артерии. 
Большая часть исследователей отмечают отсутствие или невыраженность геста-
ционных изменений спиральных артерий при гестозе и ЗРП. При ЗРП А.П. Мило-
ванов и соавт. (2000) установили отсутствие гестационных изменений спиральных 
артерий в 94,1% наблюдений. Недостаточность второй волны инвазии ЦТ приво-
дит к прогрессирующей констрикционной и облитерационной патологии спи-
ральных артерий плацентарного ложа матки [9, 21, 23]. 

Также в плаценте при ЗРП возможно возникновение изменений, носящих 
компенсаторно-приспособительный характер, таких как гиперваскуляризация 
ворсинок хориона, вплоть до ангиоматоза, повышение пролиферативной актив-
ности синцитиотрофобласта с образованием синцитиальных узелков, субэпите-
лиальное расположение капилляров в большинстве ворсинок, увеличение числа 
митохондрий и рибосом, гиперплазия капилляров с образованием синцитиока-
пиллярных мембран. 

При крайних формах ПН возможны изменения плаценты, носящие истинно 
патологический характер и свидетельствующие о расстройстве кровообращения 
в материнской и плодовой частях плаценты: склероз и фибриноидные изменения 
ворсинчатого хориона, дистрофические изменения синцития, отек стромы вор-
синок хориона, запустевание сосудов, разрастание соединительной ткани. Все это 
отрицательно сказывается на способности переносить кислород и питательные 
средства к плоду [1]. 

Большая часть исследователей, изучающих проблему ПН, придерживаются 
мнения, что нарушение состояния плода определяется патологией материнского 
организма, плаценты и самого плода [11]. Они считают, что ЗРП является в пер-
вую очередь следствием ПН, которая развивается у беременных с сосудистыми 
заболеваниями и интоксикациями, аномалиями развития плаценты, а также при 
плохом кровоснабжении структур эндометрия. Так, изменения сосудистой стенки, 
возникшие еще до беременности, отрицательно сказываются на способности инва-
зии цитотрофобласта. При длительно текущей артериальной гипертензии проис-
ходит «ремоделирование сосудов», проявляющееся адаптивной модификацией 
функции и морфологии, характеризующейся структурным уменьшением просвета 
сосудов вследствие утолщения их медиального слоя. Похожим образом происхо-
дят изменения стенки при анемии. Как известно, компенсация гипоксии тканей 
организма, обусловленной анемией, осуществляется при помощи гемодинамиче-
ских и негемодинамических механизмов [18]. Не гемодинамические механизмы 
приводят к тому, что меньший объем крови, чем при состоянии с нормальным со-
держанием гемоглобина, отдает почти такое же количество кислорода, что, в свою 
очередь, приводить к большей концентрации кислорода внеклеточно и может 
приводить к токсическим влияниям и изменениям плаценты, которые были опи-
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саны ранее. Основное воздействие на сосудистую стенку оказывают гемодина-
мические изменения, возникающие под воздействием симпатического влияния, 
а именно — увеличение сердечного выброса (СВ), ударного объема (УО) и часто-
ты сердечных сокращений (ЧСС). К примеру, при анемии средней тяжести ком-
пенсация достигается увеличением СВ (на 22%) [15]. 

Происходит компенсаторное утолщение медии и интимы, увеличение жест-
кости сосудистой стенки. Кроме того, в ответ на гипоксию существенно увели-
чивается выброс в периферическую кровь клеток костного мозга, которые в зави-
симости от окружения могут дифференцироваться в эндотелиальные и гладкомы-
шечные, что приводит к еще большему утолщению стенки сосуда и нарастанию 
его жесткости [19]. 

В.Е. Радзинский, П.Я. Смалько установили, что одним из ведущих факторов 
ПН является нарушение маточно-плацентарного кровообращения, в основе ко-
торого заложены морфофункциональные изменения сосудистой системы и от-
дельных ее компонентов, причем особое значение авторы придают нарушениям 
в бассейне СА и в межворсинчатом пространстве. Условия для развития плода, 
взаимодействия с внешней средой создаются благодаря изменениям плацентарного 
кровообращения, адекватного для каждого момента роста эмбриона и плода. 

Существующие в настоящее время различные методы диагностики ПН кон-
статируют факт наличия указанного синдрома, когда терапевтические мероприя-
тия зачастую оказываются малоэффективными. По этой причине оправдан поиск 
дополнительных маркеров для определения прогностических критериев риска 
развития ПН, которые, учитывая распространенность проблемы, были применимы 
в рутинной практике. 
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ESPECIALLY THE SECOND INVASION 
WAVES CYTOTROPHOBLAST IN PREGNANT WOMEN 
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Abstract: In the present article the current views on the utero-placental relationship in the second 
trimester, pregnant women with uncomplicated and normal pregnancy. Describes the role of the useful-
ness of the second wave of invasion cytotrophoblast, in a relevant uteroplacental blood flow. 
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