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Механизм формирования ХФПН при артериальной гипертензии 
у беременных женщин 

Л.Л. Алексеева, А.В. Борголов, М.Р. Мангатаева, О.М. Афанасьева, С.А. Раднаева 

Обзор литературы о развитии патогенеза фетоплацентарной недостаточности (ФПН) при артери- 
альной гипертензии у беременных женщин сводится к следующему выводу, что прежде всего следует учи- 
тывать изменения маточно-плацентарного кровотока и микроциркуляции. Несомненным плюсом данной ста- 
тьи является то, что при возникновении отклонений в состоянии беременной женщины можно выяснить 
причины и своевременно отреагировать на изменения. Таким образом, врач получил инструмент контроля со- 
стояния беременных женщин для предупреждения осложнений, возникающих при данном состоянии. 

The mechanism of chronicle fetoplacental deficiency forming due to arterial hypertension 
of the pregnant women 

L L. Alekseeva, A.V.Borgolov, M R. Mangataeva, O.M Afanasieva, S.A. Radnaeva 

The article is devoted to the problem of pathogeneses offetoplacental deficiency development due to arterial hy- 
pertension of the pregnant women. The authors of the article state that noticing the deviations in the pregnant state, it is 
possible to find out the causes and respond to the changes. The doctor got a control instrument of the pregnant 
women’s state to prevent both premature detachment of placenta and its sharp hemorrhagic infraction.

 
Развитие беременности сопровождается 

комплексом адаптационных изменений в ор- 
ганизме женщины. При беременности усили- 
вается обмен веществ для обеспечения нор- 
мальной жизнедеятельности плода, увеличи- 
вается объем циркулирующей крови, изменя- 
ется гемостаз и постоянно нарастает масса 
тела женщины. Все это обусловливает повы- 
шение нагрузки на сердечно-сосудистую сис- 
тему беременной (Храмов Л.С., Мусаев З.М., 
Ляшенко Е.А., 1995). В изменениях условий 
работы сердца и сердечно-сосудистой сис- 
темы имеет значение формирование маточно- 
плацентарного круга кровообращения. При 
этом происходит снижение плацентарного 
кровотока, которое приводит к включению 
компенсаторных механизмов, направленных 
на восстановление перфузии плаценты. Пла- 
цента начинает вырабатывать прессорные 
факторы, повреждающие сосудистый эндоте- 
лий. 

К последним относятся вазоактивные 
гормоны эндотелия: 

- дилятаторы: эндотелиальный релакси- 
рующий фактор (оксид азота) и простацик- 
лины; 

- констрикторы: эндотелии, тромбоксан, 
фибронектин (Groot C.J., Taylor R.N., 1993, 
Шехтман М.М., 2003). 

Нарушение нормального соотношения 
между этими факторами у беременных с арте- 
риальной гипертензией сопровождается дис- 
регуляцией тонуса сосудов, что приводит к 
обострению гипертензии и развитию плацен- 
тарной недостаточности (Зозуля О.В., 1997, 
Шехтман М.М., 2003). Фетоплацентарная не- 
достаточность - синдром, обусловленный 
морфофункциональными изменениями, воз- 
никающий в результате сложной реакции 
плаценты и плода в ответ на различные пато- 
логические состояния материнского орга- 
низма (Wallenburg Н.С., 1990, Савельева Г.М. 
и соавт., 1991) В основе данного синдрома 
лежат патологические изменения в плодово- 
и/или маточно-плацентарных комплексах с 
нарушением компенсаторно-приспособитель- 
ных механизмов на молекулярном, клеточ-
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ном, тканевом уровнях. При этом нарушаются 
транспортная, трофическая, эндокринная, ме- 
таболическая, антитоксическая функции пла- 
центы, лежащие в основе патологии плода и 
новорожденного (Федорова М.В., Калашни- 
кова Е.П., 1986). Различают первичную (ран- 
нюю) и вторичную (позднюю) плацентарную 
недостаточность. Первичная плацентарная 
недостаточность формируется до 16 недель 
беременности, при формировании плаценты в 
период имплантации, раннего эмбриогенеза и 
плацентации, под влиянием генетических, эн- 
докринных и других факторов. В ее возник- 
новении важную роль играют экстрагени- 
тальные заболевания, воспалительные заболе- 
вания половых органов и др. Существенное 
значение в этот период имеют строение и сте- 
пень развития сосудистой сети матки, нали- 
чие пороков ее развития и миоматозных уз- 
лов, а также ферментативная недостаточность 
децидуальной ткани. Вторичная плацентарная 
недостаточность присоединяется после 16 не- 
дель беременности и обусловлена экзоген- 
ными нарушениями васкуляризации, дистро- 
фическими и воспалительными процессами, 
связанными с перенесенными во время бере- 
менности заболеваниями. Она может быть 
острой (от нескольких минут до 1 суток) и 
хронической (несколько недель). В развитии 
острой плацентарной недостаточности глав- 
ную роль играют острые нарушения маточно- 
плацентарного кровотока (ПОНРП, обшир- 
ный инфаркт или тромбоз межворсинчатого 
пространства, разрыв матки). В этиологии 
хронической плацентарной недостаточности 
значение имеют длительные или повторные 
воздействия различных повреждающих фак- 
торов внутренней или внешней среды на фоне 
уже сформировавшейся плаценты (после 16 
недель беременности) (Милованов А.П., 
1999). 

Результаты многочисленных исследова- 
ний плацентарного ложа во второй половине 
беременности при артериальной гипертензии, 
гестозе, задержке развития плода свидетель- 
ствуют о том, что этим патологическим со- 
стояниям часто предшествует недостаточ- 
ность второй волны инвазии цитотрофобласта 
в миометральные сегменты спиральных арте- 
рий. Сосуды сохраняют эндотелий, среднюю 
оболочку и эластические мембраны. Узкий 
просвет спиральных артерий, их резистент- 
ность и чувствительность к сосудодвигатель- 
ным субстратам препятствуют нормальному

кровотоку, не обеспечивает необходимого 
прироста МИК, приводит к уменьшению кро- 
воснабжения плаценты и ишемии ворсин. Ар- 
териальная гипертензия во время беременно- 
сти нередко развивается как компенсаторная 
реакция, направленная на усиление притока 
крови к межворсинчатому пространству в от- 
вет на недостаточность второй волны инвазии 
цитотрофобласта. В спиральных артериях 
развивается атероматоз, фибриноидный нек- 
роз стенок, геморрагический эндоваскулит, 
разволокнение и отек стенок, тромбоз. Пато- 
логия спиральных артерий может привести 
как к преждевременной отслойке плаценты, 
так и к ее острому геморрагическому ин- 
фаркту. Одним из ведущих факторов патоге- 
неза ФПН является нарушение маточно-пла- 
центарного кровотока (МПК), в основе кото- 
рого лежат морфофункциональные изменения 
сосудистой системы и отдельных ее компо- 
нентов. Расстройство МПК характеризуется 
следующими факторами: 

- нарушением артериального притока 
крови к межворсинчатому пространству; 

- затруднением венозного оттока из меж- 
ворсинчатого пространства, 

- изменениями реологических и коагуля- 
ционных свойств крови матери и плода (ги- 
перкоагуляция, гиперагрегация, повышение 
вязкости); 

- снижением капиллярного кровотока в 
ворсинах хориона. 

Нарушение оттока крови из межворсин- 
чатого пространства отмечается при сер- 
дечно-сосудистых и легочных заболеваниях, 
при гипертонусе матки и повышенной сокра- 
тительной активности матки. При повышен- 
ном базальном тонусе матки значительно уве- 
личивается давление в миометрии, амниоти- 
ческой полости и в межворсинчатом про- 
странстве. При этом в маточно-плацентарных 
артериях давление крови существенно не из- 
меняется, а венозный кровоток может практи- 
чески прекратиться. На этом фоне происходит 
дальнейшее увеличение давления и сущест- 
венное замедление циркуляции крови в меж- 
ворсинчатом пространстве до уровня, превы- 
шающего системное артериальное давление, 
что служит препятствием для поступления 
крови по спиральным артериям (ишемия пла- 
центы). Таким образом, нарушение оттока и 
притока крови вызывает резкое снижение ге- 
моциркуляции в межворсинчатом простран- 
стве и уменьшение газообмена между кровью
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матери и плода. Снижение скорости крово- 
тока в межворсинчатом пространстве, осо- 
бенно в сочетании с нарушением синтеза и 
баланса простаноидов (простагландины Е2 и 
Р2а, простациклин 52 и тромбоксан А2), при- 
водит к тромбообразованию, гиперкоагуля- 
ции, повышению вязкости крови, отложению 
фибрина, снижению микроциркуляции и раз- 
витию ишемии. При обострении течения ар- 
териальной гипертензии снижается число 
тромбоцитов и повышается их агрегационная 
активность (тромбоцитопения и тромбоцито- 
патия), что отражает высокую степень нару- 
шения МПК (Милованов АП., Фокин Е.И., 
Рогова Е В., 1995). 

Существенная роль в развитии ФПН от- 
ведена нарушению фетоплацентарного крово- 
тока (ФПК). Кровоток в плаценте и в пупо- 
вине осуществляется за счет сократительной 
деятельности сердца плода и стенок артерий 
пуповины. Дополнительным фактором опти- 
мального ФПК является значительное сниже- 
ние сосудистого сопротивления на уровне 
опорных ворсин, что обусловлено отсутст- 
вием продольного слоя гладких мышц в стен- 
ках мелких артерий и увеличением суммар- 
ного просвета артерий в опорных ворсинах 
котиледонов. При доминирующем нарушении 
ФПК отмечается снижение кровообращения в 
артериях пуповины. В результате воздействия 
вазоконстрикторных факторов наблюдается 
сужение просвета пупочных артерий. Разви- 
вается облитерация артерий и артериол в 
опорных ворсинах и снижается капиллярный 
кровоток. В итоге, дистально расположенные 
ворсины полностью замуровываются фибри- 
ноидом, прекращается кровоток в капиллярах. 
Выключение ворсин из межворсинчатого кро- 
вотока приводит к нарушению газообмена, 
расстройству функции плаценты и развитию 
ФПН (Сидорова И.С., Макаров И.О., 2005). 

Таким образом, в патогенезе развития 
плацентарной недостаточности при артери- 
альной гипертензии на первый план высту- 
пают изменения маточно-плацентарного кро- 
вотока и микроциркуляции. 
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ЦИК как один из механизмов развития эндотелиоза при артериальной гипертензии 

у беременных 
Л.Л Алексеева, А.В. Борголов, М.Р. Мангатаева, О.М. Афанасьева, С.А Раднаева 

В связи с уточнением характера выполняемой работы в статью внесены дополнения о природе цирку- 
лирующих иммунных комплексов (ЦИК), причинах и последствиях их появления в организме беременной жен- 
щины. Во избежание возможных ошибок предварительно изучены все доступные материалы по данному во- 
просу. На основе проведенных исследований иммунного статуса беременных женщин Республики Бурятия ус- 
тановлены примерно одинаковые данные уровня СДЗ у буряток и незначительное снижение к концу беремен- 
ности, в то время как у русских женщин уровень СДЗ начинает резко снижаться со второго триместра. В 
результате проведенных лабораторных исследований выделены наиболее важные для лечащих врачей пара- 
метры, которые нуждаются в контроле. 

The circulating immune complex as one of mechanisms of endoteliosis development due to arterial 
hypertension of the pregnant women 

L.L Alekseeva, A.V.Borgolov, M R. Mangataeva, O.M. Afanasieva, S.A. Radnaeva 

The authors of the article speak about the nature of circulating immune complex and consequences of its appear- 
ances in the pregnant organism. On the basis of the researches of the pregnant women living in the Buryat Republic, 
the authors comes to the conclusion that the data of the level of CD3 of the Buryat and Russian women differs. As a 
result of laboratory researches, the authors underlines the most important parameters for the doctors, which needs a 
special control.

 
Защитная роль иммунитета при беремен- 

ности до конца не ясна. Не вызывает сомне- 
ний, что беременность обусловливает повы- 
шенную антигенную нагрузку- на организм 
женщины. Существует мнение, что беремен- 
ность есть не что иное, как пример естествен- 
ной трансплантации, где фетоплацентарный 
комплекс можно представлять как гомотранс- 
плантант, влияющий на клеточные и гумо- 
ральные звенья иммунитета организма матери 
и, в свою очередь, испытывающий на себе их 
влияние. 

Образование циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) к различным тканям при 
беременности - процесс, который идет и при 
физиологическом течении последней. Облег- 
чает этот процесс характерный только для че- 
ловека и высших приматов гемохориальный 
тип плаценты, обеспечивающий непосредст- 
венный контакт материнской крови и тканей 
хориона (Макаров О В., Николаев Н.Н., Вол- 
кова Е.В., 2006 г ). Антигены плода могут 
проникать через микроканалы маточно-пла- 
центарного барьера во все сроки беременно-

сти. Но наиболее опасно это проникновение 
во второй половине беременности. Интересно 
заметить, что антигены матери постоянно 
проникают к плоду для стимуляции роста его 
органов и систем. Но они не повреждают плод 
(за исключением несовместимости по резус 
фактору или по группе крови). Антигены пло- 
да в крови матери тотчас же вызывают об- 
разование антител и формирование иммунных 
комплексов, направленных на их выведение. 

Условия проникновения антигенов плода 
в кровоток матери следующие: 

- повышение проницаемости плацентар- 
ного барьера при недостаточности второй 
волны инвазии цитотрофобласта в стенки ма- 
точно-плацентарных артерий; 

- увеличение количества и диаметра мик- 
роканалов в стенках сосудов плаценты (нали- 
чие у беременных сосудистых и аутоиммуных 
заболеваний: артериальная гипертензия и др ), 

- нарушение функционального состояния 
иммунной системы, специфичной для бере- 
менности, которая имеет прямое корреляци- 
онное взаимодействие с системой гемостаза
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