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Аннотация. В статье представлены данные исследования плацентарной недостаточности и син-
дрома задержки развития плода. Цель работы – анализ различных вариантов экспериментального моде-
лирования плацентарной недостаточности и синдрома задержки развития плода на животных. Известно, 
что комплексное изучение плаценты, включающее разнообразные методы исследования возможно толь-
ко после родов или прерывания беременности. Результаты и их обсуждение. Анализ плаценты челове-
ка in vivo вызывает определенные трудности, так как функциональные методы исследования не дают 
полной информации о морфологии и функциональных особенностях плаценты, а инвазивные методики, 
проведенные во время беременности, могут вызвать различные осложнения. Для более глубокого изуче-
ния причин формирования плацентарной недостаточности научный и клинический интерес представляет 
экспериментальное моделирование плацентарной недостаточности и синдрома задержки развития плода 
на животных. Анализ литературных данных показал, что существуют различные паттерны плацентарных 
изменений, связанных с беременностью человека и животными моделями плацентарной недостаточно-
сти, индуцированным синдромом задержки развития плода. Большое значение имеет характер, причины 
развития синдрома, время, продолжительность и тяжесть нарушений кровообращения в плаценте, а так-
же вид и результаты исследований in vivo или in vitro. Но ни одна животная модельная система полно-
ценно не может копировать плацентарную недостаточность и задержку внутриутробного развития плода 
человека. Заключение. Полученные результаты исследования модельных систем животных дают воз-
можность досконально проанализировать все аспекты проблемы для более глубокого понимания клеточ-
ных и молекулярных механизмов, участвующих в формировании плацентарной недостаточности и син-
дрома задержки роста плода, что в свою очередь внесет определенный вклад в разработку новых методов 
профилактики и лечения данной патологии. 

Ключевые слова: экспериментальное моделирование, морфология плаценты, ангиогенез, транс-
плацентарный транспорт, плацентарная недостаточность, синдром задержки роста плода. 
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Abstract. The article presents data from a study of placental insufficiency and fetal growth retardation 

syndrome. The research purpose is to analyze various variants of experimental modeling of placental insuffi-
ciency and fetal growth retardation syndrome in animals. It is known that a comprehensive study of the placenta, 
including a variety of research methods, is possible only after childbirth or termination of pregnancy. Results 
and its discussion. Analysis of the human placenta in vivo causes certain difficulties, since functional research 
methods do not provide complete information about the morphology and functional characteristics of the placen-
ta, and invasive techniques performed during pregnancy can cause various complications. For a deeper study of 
the causes of the formation of placental insufficiency, experimental modeling of placental insufficiency and fetal 
growth retardation syndrome in animals is of scientific and clinical interest. Analysis of the literature data 
showed that there are different patterns of placental changes associated with human pregnancy and animal mod-
els of placental insufficiency induced by fetal growth retardation syndrome. Of great importance is the nature, 
causes of the development of the syndrome, the time, duration and severity of circulatory disorders in the placen-
ta, as well as the type and results of in vivo or in vitro studies. But not a single animal model system can fully 
copy placental insufficiency and intrauterine growth retardation of a human fetus. Conclusion. The obtained 
results of the study of animal model systems make it possible to thoroughly analyze all aspects of the problem 
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for a deeper understanding of the cellular and molecular mechanisms involved in the formation of placental in-
sufficiency and fetal growth retardation syndrome, which in turn will make a certain contribution to the devel-
opment of new methods of prevention and treatment of this pathology. 

Keywords: experimental modeling, placental morphology, angiogenesis, transplacental transport, placen-
tal insufficiency, fetal growth retardation syndrome. 

 
Плацента является провизорным органом, формирование которого происходит в период внутри-

утробного развития. Структура плаценты определяется процессами имплантации, плацентации, фетали-
зации и тесно связана с ее непосредственными функциями. Выполняя фундаментальную роль основного 
связующего звена между плодовым и материнским организмами, плацента осуществляет модуляцию 
иммунного ответа матери для предотвращения иммунологического отторжения, называемого толерант-
ностью, обмен дыхательными газами, водой, ионами, питательными веществами и продуктами метабо-
лизма, а также выработку и секрецию гормонов, цитокинов и других сигнальных молекул, необходимых 
для поддержания беременности, обеспечения развития и роста плода [15, 23, 54]. 

 Главными субстратами, необходимыми для роста и полноценного развития плода, являются ки-
слород, глюкоза, аминокислоты и жирные кислоты, а процессы их переноса зависят от морфологических 
характеристик плаценты, таких как размер, ее морфологическая структура, правильное развитие сосуди-
стого компонента, адекватность кровотока плацентарного сосудистого русла. Другие факторы, включая 
инсулиноподобные факторы роста, апоптоз, аутофагию и воздействие глюкокортикоидов, также влияют 
на рост плаценты и транспорт необходимых компонентов. Осложнения беременности и родов, синдром 
задержки роста плода (СЗРП) как правило, являются следствием плацентарной недостаточности и свя-
заны с высокой частотой перинатальной заболеваемости и смертности [13].  

Плацентарная недостаточность (ПН) – неспецифический синдром, включающий функциональ-
ные и морфологические изменения плаценты, с нарушением компенсаторно-приспособительных реакций 
фетоплацентарной системы [5, 27]. 

Литературные данные свидетельствуют о том, что число новорожденных с задержкой внутриут-
робного роста составляет от 3 до 35% от общего количества родов, в развитых странах 5-10%. Статисти-
чески доказано, что в настоящее время более 40% детей уже больны с момента рождения или заболевают 
в неонатальном периоде, а один из десяти младенцев рожден преждевременно и/или с СЗРП [10, 14, 16, 
17, 33]. 

Эпидемиологические, клинические и экспериментальные исследования ведущих мировых ученых 
указывают на причинно-следственную связь между патологией фетоплацентарной системы и неблаго-
приятными исходами для здоровья во взрослом возрасте [11]. В частности выявлена закономерность 
риска развития ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, сахарного диабета 2 типа, он-
кологических заболеваний во взрослом возрасте и малой массой тела при рождении [18, 19, 21, 31, 36].  

Самые грозные осложнения, связанные с плацентарной недостаточностью – это антенатальная и 
интранатальная гибель плода. Всемирная статистика свидетельствует о том, что ежегодно эта патология 
встречается в 2,65 миллионов случаев. При этом, выявленные патологические изменения в плаценте при 
неблагоприятных исходах для плода, варьируют от 11,2% до 64,8% [2, 9, 22, 24, 25, 29]. 

Следует отметить, что полноценный морфологический анализ плаценты, включающий макроско-
пическое, гистологическое, иммуногистохимическое, а при необходимости и молекулярно-генетическое 
исследование возможен только после родов или прерывания беременности. Изучение плаценты человека 
in vivo вызывает определенные трудности, поскольку функциональные методы исследования не дают 
полной морфофункциональной характеристики плаценты, а инвазивная методология, проведенная во 
время беременности, представляет определенный риск, как для матери, так и для плода [32].  

Для более углубленного изучения процессов формирования плацентарной недостаточности науч-
ный и клинический интерес представляет экспериментальное моделирование плацентарной недостаточ-
ности и СЗРП на животных. 

 По морфологическому сходству плацента высших приматов наиболее сопоставима с плацентой 
человека, имеющей дискоидную гемомонохориальную структуру, где клетки трофобласта находятся в 
непосредственном контакте с материнской кровью. Однако приматы, пригодные для экспериментальных 
исследований, невелики, имеют маленькие плоды и часто прерывают беременность или преждевременно 
рожают после внутриматочной операции, что ограничивает их использование в плацентарных исследо-
ваниях. В том числе и по этой причине транспорт и обмен питательных веществ в плаценте широко изу-
чался у кролика, морской свинки, крысы, мыши [35].  

Материнская гипертермия. Согласно данной методике беременных овец подвергают воздействию 
среды с повышенной температурой и суточным циклом 40°C, далее в течение 12 ч и 35°C в течение 12 ч, 
начиная с 38 дней беременности и до момента эвтаназии. Овцы могут подвергаться воздействию гипер-
термией в течение 17 дней (ранняя беременность), 52 дней (средняя беременность) или 96±5 дней (позд-
няя беременность). Эффект метода заключается в перераспределении кровотока в сторону перифериче-
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ской сосудистой системы, следствием чего является снижение кровообращения в маточных и пупочных 
артериях, уменьшение массы плаценты и формирование СЗРП [56]. 

Плацентарная эмболия сосудистой сети плаценты направлена на имитацию начала СЗРП на позд-
них сроках беременности. Эта процедура включает методичное введение микросфер (15 мкм) в течение 
10-20 дней через катетер, введенный в пупочную артерию и имплантированный в нисходящую аорту или 
пупочную вену плода [47]. Микросферы блокируют плацентарные капилляры, вызывая резкое сокраще-
ние количества поступающих веществ, что приводит к хронической гипоксии, гипогликемии плода и 
развитию СЗРП.  

Суть метода маточной карункулэктомии в удалении большинства эндометриальных карункулов из 
матки небеременных овец до зачатия. Хирургическое вмешательство ограничивает число плацентом, 
формирующихся во время беременности, что ограничивает рост плаценты и влечет за собой развитие 
СЗРП. В результате экспериментального моделирования плацентарной недостаточности выявлены на-
рушения трофики и изменение газового состава крови плацентарно-ограниченных плодов овец анало-
гичные тем, которые получены при кордоцентезе младенцев человека, родившихся с недостаточной мас-
сой тела для соответствующего гестационного возраста [58].  

Как уже было сказано ранее, внутриутробное развитие плода непосредственно связано с морфоло-
гическими характеристиками плаценты. Далее необходимо акцентировать внимание на морфофункцио-
нальных изменениях регуляции роста плаценты и ее транспортной способности во время беременности, 
осложненной СЗРП у человека и животных моделях плацентарной недостаточности. 

При беременности у человека Чен и его коллеги обнаружили значительное снижение плотности 
сосудистого компонента в ворсинках и пролиферацию клеток как в трофобласте, так и в стромальных 
клеточных компартментах плаценты с СЗРП по сравнению с группой контрольных плацент на сроке от 
25 до 41 недели беременности [39]. Согласно другим источникам, в плацентах с СЗРП наблюдалось 
уменьшение площади поверхности, объема и количества терминальных ворсинок, снижение количества 
капилляров, а также увеличение толщины обменного барьера в строме плацент по сравнению с плацен-
тами при нормально протекающей беременности [50].  

Недостаточное питание морских свинок во время беременности влекло за собой увеличение тол-
щины фетоплацентарного барьера, снижение массы плаценты и площади поверхности, участвующей в 
обменных процессах на поздних сроках беременности [57]. Напротив, гипоксия во время беременности 
вызывала уменьшение толщины фетоплацентарного барьера как у человека, так и у морской свинки, что 
оказывало непосредственное влияние на процессы диффузии питательных веществ [56]. У беременных 
овец в условиях высокогорья общая поверхность плаценты и поверхность, занятая сосудистой сетью 
увеличивались пропорционально снижению количества семядолей [53]. Такие морфологические измене-
ния плаценты являются компенсаторными и направлены на улучшение обменных процессов между ма-
терью и плодом, демонстрируя при этом эффективный механизм адаптации к гипобарической гипоксии. 

Экспериментальное ограничение размеров плаценты путем хирургического удаления мест им-
плантации до зачатия, многоплодная беременность или неблагоприятные воздействие внешних факторов 
на ранних сроках беременности приводит к задержке роста плода, при этом увеличивая не только соот-
ношение массы плода и плаценты, но и плацентарную эффективность в более поздних сроках беремен-
ности [43]. И наоборот, повышение соотношение массы плода и плаценты может свидетельствовать об 
адаптации плода в ответ на малую плаценту, что максимально увеличивает градиент трансплацентарной 
концентрации питательных веществ в субоптимальных внутриутробных условиях [42].  

Морфологическое строение плаценты овец характеризуется наличием плацентом четырех типов 
(А,В,С,D). Фетальная сторона плаценты определяется как тонкая гемофагальная зона, где материнская 
кровь циркулирует между материнскими криптами и ворсинками плодовой части. Плацентомы типа «А» 
имеют более округлую форму, и гемофагальная зона обращена внутрь основной части плацентомы, в 
которой только небольшая часть зоны видна снаружи. Плацентомы типа «D» имеют более плоскую фор-
му, а гемофагальная зона выворачивается и покрывает всю фетальную поверхность плаценты. Плацен-
томы типов «В» и «С» являются промежуточными по степени выворачивания зоны гемофага. При нор-
мально протекающей беременности преобладают плацентомы типа «А» и «В», на их долю приходится 
порядка 60% от общего числа. Плацентомы типа «С» и «D» встречаются чаще при многоплодной бере-
менности и на поздних сроках беременности. Они крупнее, тяжелее и более «изворотливы» по сравне-
нию с плацентомами типа «А». Не смотря на разнообразие морфологической структуры плацентом, дан-
ные о функциональной дифференцировке в литературных источниках отсутствуют. Существует мнение, 
что выворот плацентом – это своего рода компенсаторно-адаптационный механизм, направленный на 
повышение эффективности транспортной функции плаценты. При создании неблагоприятных условий в 
эксперименте на овцах, таких как недостаточное питание и гипоксия, приводили к увеличению вывора-
чивания плацентом и увеличению доли плацентом типа «С» и «D». Нарушение кровотока в плаценте 
путем сдавления пуповины, ассоциировалось с увеличением доли плацентом типа «А» и «В» и меньшим 
количеством плацентом типа «С» и «D» в поздние сроки беременности. Таким образом, неблагополучие 
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внутриутробной среды определяют морфологию плаценты на поздних сроках гестации в зависимости от 
типа и длительности нарушения кровообращения [59]. 

В случаях плацентарной недостаточности и СЗРП, по-видимому, наблюдается недостаточное раз-
витие хориального эпителия плаценты. Низкий уровень ветвления ворсинчатого дерева не обеспечивает 
адекватную трансплацентарную диффузию кислорода за счет уменьшения площади поверхности обмена 
между материнской и плодовой кровью и приводит к снижению оксигенации плода из крови пуповины. 
В условиях гипоксии индуцируемый гипоксией фактор (HIF-1), состоящий из двух субъединиц HIF-1α и 
HIF-1β, воздействует на ядро клетки и регулирует экспрессию генов с элементом ответа на гипоксию 
(HRE). Далее запускаются механизмы в целях увеличения оксигенации (эритропоэз, ангиогенез и вазо-
дилатация), снижения потребности в кислороде (повышенный гликолиз в сочетании со сниженным окис-
лительным метаболизмом) и регуляции клеточного цикла, апоптоза и аутофагии. Исследования In vitro 
показали, что гипоксия может влиять на пролиферацию, дифференцировку и инвазию клеток цитотро-
фобласта. После трехдневного воздействия низкого содержания кислорода наблюдалось снижение экс-
прессии мРНК HIF-1α и неизмененная экспрессия мРНК HIF-2α в культивируемых мышиных эктопла-
центарных колбочках. Гипоксия способствовала увеличению транскрипции и трансляции VEGF (фактор 
роста эндотелия сосудов) в культивируемых плацентарных фибробластах и сдвигу соотношения ангио-
поэтин-1: ангиопоэтин-2 в пользу ангиопоэтина-2, в следствие чего наблюдался нестабильный ангиоге-
нез и ремоделирование сосудов [1, 4, 8]. 

Морфологические исследования плаценты человека показывают, что физиологическое ремодели-
рование материнской маточной сосудистой сети в спиральные артерии является недостаточным при бе-
ременности осложненной СЗРП из-за неадекватной инвазии трофобласта. Это приводит к тому, что ма-
теринская кровь поступает в плаценту с аномально высокой скоростью, что вызывает повреждение вор-
синок плаценты и может нанести вред эндокринной и транспортной функциям плаценты. Интенсивность 
иммуностейнирования VEGF-A в синцитиотрофобласте была достоверно снижена в ворсинчатой ткани 
плаценты при беременности, осложненной СЗРП и преэклампсией, по сравнению с контрольной груп-
пой. Однако с помощью метода иммуногистохимии было выявлено, что экспрессия VEGF-A и bFGF (ос-
новной фактор роста фибробластов) была значительно выше в клетках цитотрофобласта, синцитиотро-
фобласта, цитотрофобласта якорных ворсин, гладкомышечных клетках кровеносных сосудов, клетках 
стромы ворсин хориона и эндотелиальных клетках сосудов ворсин плаценты СЗРП по сравнению с клет-
ками плаценты при нормально протекающей беременности [6,7]. Это свидетельствует о том, что эти фак-
торы играют определенную роль в стимуляции активности пролиферации эндотелиальных клеток, ми-
грации и патологического ангиогенеза. Аналогично, у овец гипертермия-индуцированное ограничение 
плаценты приводило к увеличению маточного кровотока и увеличению экспрессии VEGF, ангиопоэтина-
1, ангиопоэтина-2 и TIE-2 в фетальной части (семядоли) плаценты в начале беременности, а также к 
снижению экспрессии FLT-1 и FLK-1 в семядольной ткани в середине беременности. Это свидетельству-
ет о дезорганизованной капилляризации и патологическоим ангиогенезе, а также о компенсаторно-
приспособительных реакциях в плаценте, направленных на увеличение поступления питательных ве-
ществ и кислорода к плоду в виду недостаточности материнского кровообращения, которое не поддер-
живает плацентарный и фетальный рост [59]. Изменения экспресии факторов роста эндотелия сосудов 
может способствовать патологическому развитию сосудов плаценты, и соответственно формированию 
плацентарной недостаточности, что в конечном итоге, приведет к возникновению СЗРП [3, 26, 28]. 

Отмечено, что экспрессия мРНК плацентарного IGF-I (инсулиноподобный фактор роста) была 
ниже в группах с ограничением роста по сравнению с нормальными беременностями [34]. Аналогично, 
экспрессия мРНК IGF1, белка IGFBP1 и человеческого плацентарного гормона роста была значительно 
ниже в плацентах беременных с СЗРП по сравнению с таковой в плацентах плодов с нормальным рос-
том. Однако у овец экспрессия мРНК карункула IGF1 была повышена на 90-й день беременности в пла-
центах, индуцированной гипертермией, по сравнению с контрольной группой. Экспрессия мРНК семя-
доли IGF2 и белка IGFBP4 также была повышена на 55-й день беременности в этих плацентах. Напро-
тив, материнская гипоксия у мышей с середины до конца гестации приводила к снижению экспрессии 
плацентарных мРНК IGF2, IGF1R и IGF2R [1, 30]. 

Плаценты у женщин с беременностью, осложненной СЗРП, демонстрируют повышенную актив-
ность апоптоза по сравнению с плацентами нормально протекающей беременности. В культивированных 
трофобластах, подвергавшихся только гипоксическому воздействию, выявлена повышенная регуляция 
активности р53 и экспрессии BCL-2-подобного белка 4 (BAX), а также снижение экспрессии антиапопто-
тического BCL-2, что также способствовало апоптозу. Гипоксия, затем повторная оксигенация приводит 
к еще более выраженному апоптозу, регулируемому повышенной экспрессией проапоптотических мРНК 
BAX и Bcl-2 гомологичного антагониста (BAK) и сниженной экспрессией мРНК BCL-2 в ворсинчатых 
тканях плаценты человека [12, 44].  

Женщины с СЗРП имели повышенные плацентарные уровни белков, связанных с аутофагией, 
включая LC3B-II, Беклин-1, DRAM и р53U по сравнению с пациентками, у которых беременность проте-
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кала без осложнений [45]. Кроме этого, исследования ученых обнаружили, что гипоксия индуцирует 
апоптотические и аутофагические изменения в первичных цитотрофобластах человека [38]. 

Имеются данные, что воздействие недоедания на беременную овцу в течение периода, выходяще-
го за пределы предимплантационного периода, приводит к снижению экспрессии или активности пла-
центарного 11βhsd2 [51]. У мышей материнская гипоксия в период от середины до конца гестации при-
водила к снижению экспрессии мРНК плацентарного глюкокортикоидного рецептора (ГР), а также 
мРНК плацентарного 11βhsd2 и экспрессии белка. Предшествовавшие исследование Mericq et al. обна-
ружило более низкую экспрессию и активность 11βhsd1 в хорионических и базальных пластинках пла-
цент женщин с доношенными новорожденными, но недостаточной массой тела, по сравнению с плацен-
тами новорожденных с нормальной массой тела, соответствующей гестационному возрасту. Это позво-
ляет предположить возможный компенсаторный механизм снижения более высоких концентраций кор-
тизола у плодов с СЗРП [20, 51]. 

Изменения в плацентарном транспорте глюкозы были вовлечены в неблагоприятные перинаталь-
ные условия, такие как СЗРП и гипоксия плода [60]. Поскольку транспорт глюкозы зависит от градиента 
концентрации глюкозы от матери к плоду, во время беременности с СЗРП значительно увеличивается 
трансплацентарный градиент глюкозы, соответственно и поглощение глюкозы через плаценту, это явля-
ется наглядным примером адаптационных способностей маловесного плода к ограниченному размеру 
плаценты [49]. У карункулэктомированных овцематок с меньшей плацентой и большей долей плацентом 
типа «D» скорость переноса глюкозы к плоду на грамм плаценты больше, чем в контроле. В плаценте 
человека экспрессия мРНК GLUT3 (трансмембранного белка переноса глюкозы) и обилие белка в тро-
фобласте в материнской части плаценты были повышены в доношенной плаценте с СЗРП по сравнению 
с плацентой при не осложненной беременности [46]. Повышенная плацентарная экспрессия GLUT3 была 
связана с повышенной активацией плацентарного HIF-1α, что позволяет предположить, что гипоксия 
может играть определенную роль в регуляции уровня GLUT3. Однако экспрессия мРНК GLUT1 плацен-
ты была снижена в материнской части плаценты с СЗРП, а экспрессия мРНК GLUT4 была увеличена в 
фетальной части плаценты по сравнению с контрольными беременностями, хотя не было никакой разни-
цы в содержании белка GLUT1 или GLUT4 плаценты между группами беременных, получавших лечение 
[46]. Также, иммунокомпетентность GLUT1, но не GLUT3 в терминальных ворсинках тяжелых случаев 
преэклампсии (как с СЗРП, так и без него) была достоверно ниже по сравнению с контрольной группой 
[41]. У мышей материнская гипоксия в период от середины до конца гестации приводила к снижению 
экспрессии плацентарной мРНК GLUT1 и белка у женских плодов, но не к изменению экспрессии пла-
центарной мРНК GLUT3 как у женских, так и у мужских плодов [40]. Экспрессия мРНК GLUT8 в пла-
центе и обилие белка были снижены на поздних сроках беременности в овечьей модели СЗРП, вызван-
ной плацентарной недостаточностью, что может частично способствовать дефициту транспорта глюкозы 
в плаценте, возникающему в этой модели [58, 59]. Взятые вместе, эти данные наряду с системами транс-
порта аминокислот и жирных кислот, упомянутыми ниже, предполагают, что регуляция транспорта пи-
тательных веществ при беременности, осложненной СЗРП может зависеть от времени и типа нарушения 
плацентарного кровообращения и быть видоспецифичной, а также иметь отличия от исследований in vivo 
и in vitro. 

Работы, исследовавшие транспорт аминокислот в плаценте показали, что в плаценте с СЗРП по-
ражаются различные транспортные системы аминокислот. Наблюдается значительное снижение соотно-
шения трансплацентарного потока/фетального оборота незаменимых аминокислот. Например, было об-
наружено снижение поглощения лейцина и лизина в везикулах плаценты с СЗРП человека, что свиде-
тельствует о снижении активности плацентарных транспортеров катионных и нейтральных аминокислот. 
Точно так же наблюдалось снижение потока материнского лейцина в плаценту и плод в модели гипер-
термии овец. Однако исследования концентрации аминокислот в плазме крови плода дали неубедитель-
ные результаты. Хотя более ранние сообщения показали снижение концентрации аминокислот в плазме 
плода, последующие исследования на людях и животных показали сохранение или увеличение концен-
трации аминокислот [55]. У плодов овец с выраженной гипотрофией (масса плаценты и плода снижены 
на 40-60%), поглощение пуповиной кислорода, глюкозы и незаменимых аминокислот значительно сни-
жается, тогда как соотношение концентрации аминокислот, транспортируемых от плаценты к плоду, по-
казывает нормальные или повышенные концентрации плода по сравнению с контрольными плодами 
[56]. Предыдущее исследование показало, что трансплацентарный и общий плацентарный клиренс ана-
лога аминокислоты с разветвленной цепью аминоциклопентан-l-карбоновой кислоты на 100 г плаценты, 
был значительно снижен в овечьей модели с СЗРП, индуцированной гипертермией, что свидетельствует 
о нарушении транспорта плацентарных аминокислот [55].  

У человека при нормально протекающей беременности было выявлено, что активность системы а-
транспортера наиболее высока у самых маловесных детей на миллиграмм микроворсинчатого белка. На-
против, активность транспортера плацентарной системы была не только снижена при СЗРП по сравне-
нию с нормальной беременностью, но и коррелировала с тяжестью СЗРП. Экспрессия мРНК SNAT2 пла-
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центы и иммунная окраска синцитиотрофобластов были значительно снижены в плацентах с СЗРП со 
сниженным пуповинным кровотоком по сравнению с контрольными плацентами [48]. У мышей мате-
ринская гипоксия в период от середины до конца гестации приводила к увеличению экспрессии мРНК 
GLUT1 в плаценте у плодов женского пола, но не к изменению экспрессии мРНК SNAT4 в плаценте. 
Также наблюдалось снижение экспрессии плацентарной мРНК SNAT2 как у женских, так и у мужских 
плодов [40]. Интересно, что экспрессия мРНК плацентарных LAT-1 и LAT-2 была повышена у плодов 
овец с умеренной гипотрофией, где масса плаценты и плода была снижена на 25% по сравнению с пла-
центами контрольной группы. 

При исследовании транспорта жирных кислот обнаружено, что гипоксия усиливает экспрессию 
белков FABP1,3 и 4 в трофобластах терминальных ворсин плаценты человека. Предполагают, что FABPs 
играют определенную роль в накоплении жира в гипоксической плаценте [37]. Также, гипоксия приво-
дила к увеличению экспрессии FATP2 и снижению экспрессии FATP4 в культивируемых трофобластах 
терминальных ворсин человека [52]. Однако экспрессия мРНК CD36 плаценты оставалась неизменной у 
женщин, беременность которых осложнилась СЗРП. 

Резюмируя вышесказанное, можно сделать вывод, что существуют различные паттерны плацен-
тарных изменений, связанных с беременностью человека и животными моделями плацентарной недоста-
точности, индуцированным СЗРП. Эти различия могут зависеть от характера, времени, продолжительно-
сти и тяжести нарушения кровообращения в плаценте, вида и результатов исследований in vivo или in 
vitro. Но ни одна животная модельная система полноценно не может воссоздать СЗРП человека. Тем не 
менее, животные модельные системы позволяют нам досконально проанализировать все аспекты про-
блемы, для более глубокого понимания клеточных и молекулярных механизмов, участвующих в форми-
ровании плацентарной недостаточности и СЗРП, и способствовать разработке новых методов профилак-
тики и лечения данной патологии. 
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