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ПЛАЦЕНТАРНЫЕ НАРУШЕНИЯ КАК ФАКТОР РИСКА 
РАЗВИТИЯ ПОСЛЕРОДОВОГО КРОВОТЕЧЕНИЯ

Резюме
Плацента является функциональным зве-

ном между матерью и плодом во время бере-
менности и важнейшим фактором, определяю-
щим не только состояние новорожденного, но 
и здоровье человека на протяжении всей по-
следующей жизни. Цель исследования − ана-
лиз литературы по теме плацентарные наруше-
ния в качестве фактора риска развития после-
родовых кровотечений. В ходе исследования 
проведен детальный систематический анализ 
современной отечественной и зарубежной ли-
тературы, посвященной плацентарным нару-
шениям и послеродовым кровотечениям. В 
исследовании использовались такие информа-
ционные базы, как: PubMed, PubMed Central, 
Scopus, MEDLINE, ScienceDirect, Cochrane 
Library, eLibrary за период с 2001 г. до октя-
бря 2023 г. При плацентарной недостаточно-
сти могут развиваться две компенсаторные ре-
акции со стороны плаценты. Первая реакция 
– гиперплазия плаценты. При этом состоянии 
плацента увеличивается в объёме, чтобы удов-
летворять все потребности в питательных ве-
ществах у растущего плода. Вторая реакция 
– гипоплазия плаценты. При небольших раз-

мерах плаценты у плода, который испытыва-
ет дефицит питательных веществ и кислоро-
да, замедляются рост и развитие, чтобы соот-
ветствовать функциональным возможностям 
плаценты. Но есть ли взаимосвязь между хро-
нической плацентарной недостаточностью и 
послеродовым кровотечением? Послеродовое 
кровотечение является основной причиной 
материнской заболеваемости и смертности во 
всем мире. На развитие послеродового кро-
вотечения влияет множество факторов, в том 
числе и размеры плацентарной площадки. 

Ключевые слова: плацентарная недо-
статочность, задержка роста плода, пре- 
эклампсия, послеродовое кровотечение, гипо-
тония матки.
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EnglishAbstract
The placenta is a functional link between 

mother and fetus during pregnancy and the most 
important factor determining newborn and infant 
health. Postpartum hemorrhage is a leading 
cause of maternal morbidity and mortality 
worldwide and is affected by numerous factors 
including placental size. Here we analysed the 
role of placental disorders as a risk factor for 
the development of postpartum hemorrhage. 
We screened the available literature via 
PubMed, PubMed Central, Scopus, MEDLINE, 
ScienceDirect, Cochrane Library, and eLibrary 
from 2001 to October 2023. Placental 
insufficiency may cause either hyperplasia (i.e., 
placental expansion to meet the nutritional needs 

of the growing fetus) or hypoplasia, which cause 
deficiency in nutrients and oxygen and slows 
down fetal growth and development. Both of these 
conditions significantly affect the probability and 
volume of postpartum haemorrhage.

Keywords: placental insufficiency, fetal 
growth restriction, pre-eclampsia, postpartum 
hemorrhage, uterine hypotension.
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Введение

Плацента является функциональным звеном 
между матерью и плодом во время беременно-
сти и важнейшим фактором, определяющим не 
только состояние новорожденного, но и здоро-
вье человека на протяжении всей жизни. Ос-
новным фактором, приводящим к плацентар-
ной недостаточности, является недостаточное 
ремоделирование спиральных артерий к кон-
цу первого триместра беременности, что при-
водит к сниженному кровотоку, стойкой гипок-
сии плода и окислительному стрессу в плацен-
те. Задержка роста плода (ЗРП) наблюдается в 
10% беременностей и нередко сочетается с дру-
гими акушерскими осложнениями, такими как 
преэклампсия. ЗРП является одной из основ-
ных проблем для врачей акушеров-гинеколо-
гов и педиатров, поскольку плоды с ЗРП имеют 
более высокие перинатальные риски заболева-
емости и смертности, а также постнатальные 
риски нарушений развития нервной системы и 
сердечно-метаболических нарушений [1, 2].

 Единственное «лечение» ЗРП, которое су-
ществует, – это своевременное родоразреше-
ние, которое предотвращает мертворождение, 
но не улучшает исходы у выживших новорож- 
денных. Кроме того, потенциальные долго-
срочные последствия ЗРП для плодов женского 

пола, включая кардиометаболические наруше-
ния, предрасполагают этих женщин к развитию 
ЗРП в их будущих беременностях. Это создает 
каскад побочных эффектов для нескольких по-
колений, связанных с одной дисфункциональ-
ной плацентой. Понимание механизмов, ле-
жащих в основе плацентарно-опосредованной 
ЗРП, важно для улучшения перинатальных ре-
зультатов и общего состояния здоровья насе-
ления. Наиболее распространённой причиной 
плацентарной недостаточности является не-
доразвитие сосудистой системы плаценты [3]. 
На сегодняшний день нет достаточного количе-
ства данных, позволяющих оценить, насколь-
ко плацентарная недостаточность влияет на со-
кратительную способность матки, способствуя 
развитию послеродового кровотечения. 

Послеродовое кровотечение является основ-
ной причиной материнской заболеваемости и 
смертности во всем мире. В то время как по-
казатели материнской смертности, обусловлен-
ной кровотечениями, снижаются, материнская 
заболеваемость по-прежнему остается серьез-
ной проблемой. Предпринятые в последние го-
ды усилия по стратификации риска, разработ-
ке и усовершенствованию алгоритмов профи-
лактики и лечения послеродовых кровотечений 
привели к внедрению в клиническую практи-
ку мероприятий, имеющих доказанную эф-
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фективность, что позволило существенно сни-
зить частоту массивной акушерской кровопоте-
ри и неблагоприятных исходов [4, 5]. Россий-
ские национальные клинические рекомендации 
выделяют низкий, средний и высокий риски 
развития послеродового кровотечения. К груп-
пе низкого риска относятся женщины с одно-
плодной беременностью, имевшие менее 4 ро-
дов в анамнезе, у которых отсутствовали опе-
ративные вмешательства на матке и послеродо-
вые кровотечения в предыдущих родах. Группу 
среднего риска составляют женщины с много-
плодной беременностью, имевшие в анамне-
зе 4 и более родов, или кесарево сечение, или 
другое оперативное вмешательство на матке. К 
этой группе риска также относятся пациентки с 
миомой матки больших размеров, хориоамнио- 
нитом, родовозбуждением или родостимуля-
цией окситоцином. Факторами высокого риска 
послеродового кровотечения являются: пред-
лежание, плотное прикрепление или врастание 
плаценты, уровень гематокрита менее 30, уста-
новленная патология системы гемостаза, кро-
вотечение при госпитализации или послеродо-
вое кровотечение в предыдущих родах [6, 7]. 

Роль патологии прикрепления плаценты в 
качестве причины развития кровотечения оче-
видна. При предлежании плаценты причиной 
кровотечения во время беременности являет-
ся разрыв сосудов плацентарной площадки во 
время формирования нижнего маточного сег-
мента в силу неспособности плаценты к сокра-
щению [8]. А какова роль плацентарной недо-
статочности в развитии кровотечений? Было 
установлено, что спиральные артерии имеют 
особое значение, поскольку недостаточность 
их физиологической трансформации считает-
ся анатомической основой снижения перфузии 
в межворсинчатое пространство у женщин с 
хронической плацентарной недостаточностью 
(ХПН), которая является первопричиной пре-
эклампсии. Помимо недостаточного ремодели-
рования спиральных артерий, зарубежными ав-
торами было установлено, что причиной ХПН 
является острый атероз. Острый атероз – это 
расстройство глубокой плацентации, которое 
связано с большими акушерскими синдромами, 
объединяющими преэклампсию, ЗРП, преж-
девременные роды, преждевременный разрыв 
плодных оболочек, поздний самопроизвольный 
аборт и преждевременную отслойку нормально 
расположенной плаценты [9, 10]. 

Целью исследования явился анализ сведений 

литературы по теме плацентарные нарушения – 
фактор риска развития послеродовых кровоте-
чений (placental disorders, risk factor, postpartum 
hemorrhage). В ходе исследования проведен де-
тальный систематический анализ современ-
ной отечественной и зарубежной литерату-
ры, посвященной плацентарным нарушениям 
и послеродовым кровотечениям. В исследова-
нии использовались информационные базы: 
PubMed, PubMed Central, Scopus, MEDLINE, 
ScienceDirect, Cochrane Library, eLibrary за пе-
риод с 2001 г. до октября 2023 г.

Острый атероз спиральных артерий как 
причина развития плацентарной недоста-
точности и послеродового кровотечения

Физиологическая трансформация с ремоде-
лированием маточно-плацентарных спираль-
ных артерий является ключом к успешной пла-
центации и нормальной функции плаценты. 
Это сложный процесс, который включает, но не 
ограничивается сложными взаимодействиями 
между материнскими децидуальными иммун-
ными клетками и инвазивными трофобластиче-
скими клетками в стенке матки. При нормаль-
ной беременности гладкомышечные клетки ар-
териальной оболочки маточно-плацентарных 
спиральных артерий заменяются клетками тро-
фобласта, а диаметр артерии увеличивается в 
5–10 раз. Недостаточное ремоделирование ма-
точно-плацентарных спиральных артерий свя-
зано с ранней преэклампсией и несколькими 
другими серьезными акушерскими синдрома-
ми, включая ЗРП, преждевременную отслой-
ку плаценты и спонтанный преждевременный 
разрыв плодных оболочек [11, 12]. 

Артериальные поражения, специфичные 
для спиральных артерий на границе системы 
«мать-плацента-плод», были впервые зареги-
стрированы в 1945 году. Эти поражения позже 
были названы острым атерозом. Острый атероз 
был описан как насыщенные липидами пени-
стые клетки внутри интимы, окруженные фи-
бриноидным некрозом и инфильтратом пери-
васкулярных иммунных клеток [13]. Он име-
ет некоторые морфологические особенности в 
сравнении с ранними стадиями атеросклеро-
за, однако в 2022 году A.C. Staff и соавторами 
были опубликованы новые сведения о молеку-
лярных различиях между этими поражениями. 
Острый атероз в большей степени распростра-
нен на границе системы «мать-плацента-плод», 
если быть точнее, в терминальных участках 
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спиральных артерий. Локализация острого ате-
роза в указанных точках предполагает, что из-
менения в кровотоке могут вызвать воспали-
тельную реакцию и развитие пенистых клеток. 
Учитывая существующие представления, что 
пенистые клетки атеросклеротических пораже-
ний возникают из гладкомышечных клеток или 
макрофагов, активируемых несколькими типа-
ми воспалительной стимуляции, авторы иссле-
дования высказали предположение, что мно-
жественные формы децидуального сосудисто-
го воспаления могут вызывать острый атероз с 
недостаточным ремоделированием [11, 14].

Немаловажную роль в развитии острого ате-
роза спиральных артерий играет эндотелин-1, 
который является сильнодействующим сосу-
досуживающим пептидом, а его активация про-
исходит при гипоксии. Установлено, что уро-
вень плазменного эндотелина-1 повышается 
при преэклампсии и гестационной артериаль-
ной гипертензии. Данный пептид оказывает 
свое действие путем связывания рецепторов, 
связанных с G-белком, на сосудистых гладко-
мышечных клетках и эндотелиальных клетках, 
побочным продуктом которых может быть вну-
триклеточное накопление липидов. Таким об-
разом, эндотелин-1 может быть распростра-
ненным триггером накопления липидов в эн-
дотелиальных клетках при остром атерозе и в 
гепатоцитах при острой жировой дистрофии 
печени во время беременности [13, 15].

Многочисленные исследования демонстри-
руют, что гипертензивные расстройства во вре-
мя беременности являются одним из важней-
ших факторов риска развития преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты 
(ПОНРП). Осложнения у матери, связанные с 
ПОНРП, включают послеродовые кровотечения 
с необходимостью гемотрансфузии, гиповолеми-
ческий шок, острое повреждение почек, диссеми-
нированное внутрисосудистое свертывание кро-
ви (ДВС-синдром), которые ассоциированы с вы-
соким риском экстирпации матки, развития кри-
тического состояния и летального исхода [16, 17].

Связь ХПН с ПОНРП заключается в том, что 
недостаточная перфузия приводит к ишемиче-
ски-реперфузионным поражениям плаценты с 
сопутствующим образованием свободных ра-
дикалов. Повышенный окислительный стресс 
является одним из первых индикаторов суще-
ствующей ХПН. Плацентарная ишемия и окис-
лительный стресс запускают воспалительные 
процессы и высвобождение цитокинов. Под-

держиваемая хроническая гипоксия вызывает 
значительное усиление воспаления и запускает 
продукцию ангиогенных факторов. Их задачей 
является компенсация дефицита кровоснабже-
ния путем индукции ангиогенеза, своеобраз-
ной пролиферации и увеличения продукции 
NO, что, как ожидается, стабилизирует сосу-
дистый эндотелий. Потребность, которая по-
стоянно растет во время беременности, дела-
ет этот процесс недостаточным. Это приводит 
к декомпенсации и нарушению баланса ангио-
генеза и продукции анти-ангиогенных веществ 
[18]. Кроме того, при ПОНРП происходит мас-
сивный выброс плацентарного тромбопласти-
на, что способствует возникновению острого 
ДВС-синдрома и тяжелого геморрагического 
диатеза, усугубляющего имеющиеся гемоцир-
куляторные изменения в плаценте [19].

Гистопатологические исследования плацент 
при ПОНРП показывают что ангиогенные про-
цессы во многом напоминают картину, харак-
терную для ангиогенеза при остром отторжении 
трансплантата [20]. Исходя из вышеизложенных 
данных, можно сделать вывод, что, с одной сто-
роны, недостаточное ремоделирование спираль-
ных артерий с формированием острого атероза 
повышает риски кровотечения во время беремен-
ности или в родах, причиной которых является 
ПОНРП. С другой стороны, ПОНРП сопрово-
ждается массивным поступлением плацентарно-
го тромбопластина в кровоток матери с развити-
ем ДВС-синдрома и акушерского кровотечения. 

Гиперплазия плаценты как причина раз-
вития плацентарной недостаточности и по-
слеродового кровотечения

Гиперплазия плаценты – увеличение толщи-
ны и объема плацентарной ткани, связанное с 
действием компенсаторных и патологических 
факторов. В данной ситуации компенсаторная 
реакция обусловлена тем, что плацента увели-
чивается в объёме из-за недостаточного питания 
плода. Одним из значимых этиологических фак-
торов развития ХПН является сахарный диабет 
(СД), сопровождающийся сосудистой патоло-
гией и эндотелиальной дисфункцией. Общеиз-
вестно, что СД развивается вследствие абсолют-
ной или относительной (нарушение взаимодей-
ствия с клетками-мишенями) недостаточности 
гормона инсулина с последующей гиперглике-
мией. Заболевание характеризуется хрониче-
ским течением и нарушением всех видов обмена 
веществ: углеводного, жирового, белкового, ми-
нерального и водно-солевого [21]. 
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Повышенный уровень глюкозы во время бе-
ременности способствует дезорганизации вор-
синок плаценты и нарушению плацентарного 
кровотока. Гипергликемия нарушает пролифе-
рацию и инвазию трофобласта путём ингиби-
рования эпителиально-мезенхимального пере-
хода, изменяя экспрессию белка родственных 
протеаз (MMP9, MMP2 и uPA) и ангиогенных 
факторов (VEGF, PIGF), что приводит к раз-
витию ХПН [22]. При гистологическом иссле-
довании плаценты от матерей с диабетом от-
мечались следующие изменения: ворсинчатая 
незрелость (44,4%), ворсинчатый отек (38,9%), 
хорангиоз (61,1%), отложение фибриноида 
(38,9%) и гиперплазия хофбауэровских клеток 
(44,4%) [23, 24].

При беременности, осложненной гестаци-
онным СД, повышен риск преждевременных 
родов, кесарева сечения, макросомии плода и 
дистоции плечика. Помимо того, что чрезмер-
ный рост плода является широко признанным 
последствием гестационного СД, при данной 
патологии также рождается большее количе-
ство детей с малым весом для гестационного 
возраста, чем при нормогликемической бере-
менности [25]. Наблюдения показывают, что у 
пациенток с гестационным СД плаценты боль-
ше по весу, объему, толщине и диаметру, чем 
при нормогликемической беременности. Ис-
следования в этой области продемонстрирова-
ли связь между гестационным СД и более вы-
сокой распространенностью гиперплазирован-
ных для гестационного возраста плацент. Ги-
перплазия плаценты определяет значительно 
более высокую массу новорожденных, но бо-
лее низкий плодово-плацентарный коэффици-
ент. Такие плаценты очень часто развиваются 
на фоне высокой распространенности плацен-
тарной недостаточности, хотя есть некоторые 
исключения, когда вес плаценты был ниже 10 
процентиля при гестационном СД [25, 26]. Уве-
личение объема плаценты является результа-
том увеличения паренхиматозной ворсинчатой 
ткани и межворсинчатых пространств, а также 
вневорсинчатых трофобластов, но не плацен-
тарных оболочек или материнской децидуаль-
ной ткани. Это сопровождается изменениями в 
строении ворсин, которые снижают эффектив-
ность обмена питательными веществами меж-
ду матерью и плодом [27, 28].

Макросомия, нередко являющаяся следстви-
ем диабетической фетопатии, возникает в ре-
зультате аномального роста плода, когда его мас-

са превышает 4000 граммов, и может привести 
к серьезным последствиям для матери и плода 
[29]. Если ребенок нетипично крупный, суще-
ствует риск осложнённых родов, при которых 
повышается вероятность развития клинически 
узкого таза с необходимостью проведения экст- 
ренного кесарева сечения. Существует больший 
риск разрыва мягких тканей родовых путей во 
время родов, и высока вероятность нарушения 
сократительной способности матки как в треть-
ем периоде родов, так и после родов. Мышцы 
матки при макросомии плода перерастягивают-
ся и не могут адекватно сокращаться, что при-
водит к послеродовому кровотечению. Риск по-
слеродовых кровотечений и повреждений родо-
вых путей примерно в 3−5 раз выше при родах 
крупным плодом [30, 31]. Учитывая изложенные 
данные, логично предположить, что на развитие 
послеродового кровотечения может влиять не 
только масса плода, но и размер плаценты. Чем 
больше размеры плаценты, тем больше раневая 
поверхность после её отделения, следовательно, 
и больше объём кровопотери.

Гипоплазия плаценты как причина раз-
вития плацентарной недостаточности и по-
слеродового кровотечения

Другим проявлением ХПН является гипо-
плазия плаценты, которая становится причиной 
недостаточности поступления питательных ве-
ществ и гормонов, необходимых для нормаль-
ного развития плода. Ответная реакция со сто-
роны плода проявляется замедлением его рос- 
та. При гипоплазии плаценты отмечается недо-
статочное развитие как ворсинок плаценты, так 
и сосудистой сети плода в этих ворсинках. При 
данной патологии клетки трофобласта демон-
стрируют аномальную функцию, что проявля-
ется изменением баланса между пролифераци-
ей и апоптозом, преждевременным клеточным 
старением и снижением интенсивности форми-
рования материнской децидуальной ткани [32, 
33]. При гистологическом исследовании гипо-
плазированных плацент отмечается уменьше-
ние общего объема и объемной плотности вор-
син хориона, а также уменьшение межворсин-
чатых пространств, кровеносных сосудов в вор-
синках хориона и синцитиотрофобласта [34].

Как уже говорилось выше, при СД могут 
встречаться плаценты, размер которых менее 10 
процентиля. При гистологическом исследовании 
плацент при СД 1 типа или гестационном СД от-
мечается повышенное периворсинчатое отложе-
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ние фибриноида, тромбоз в кровеносных сосу-
дах плода и окрашивание оболочек меконием, что 
свидетельствует о хронической гипоксии плода. 
Кроме того, СД 2 типа характеризуется дециду-
альной васкулопатией, ускоренным созреванием 
ворсинок и эритробластозом [35]. Данные мор-
фологические изменения плаценты вносят суще-
ственный вклад в патогенез ЗРП. Соответствен-
но можно сделать вывод о том, что небольшие 
размеры плаценты и плода будут способствовать 
уменьшению послеродовой кровопотери.

Заключение
Плацентарные нарушения сопряжены с рис-

ком развития акушерских кровотечений, как во 

время беременности, так и в послеродовом пе-
риоде. Острый атероз спиральных артерий и 
отложение фибриноида становятся причиной 
развития преэклампсии, задержки роста плода 
и преждевременной отслойки нормально рас-
положенной плаценты. Гиперплазия плаценты 
часто сопровождается макросомией плода, что 
увеличивает риски развития гипотонического 
кровотечения в раннем послеродовом периоде. 
При гиперплазии плаценты увеличение объёма 
кровопотери может быть связано с большими 
размерами плацентарной площадки. Соответ-
ственно, при гипоплазии плаценты будет на-
блюдаться уменьшение объёма послеродовой 
кровопотери. 
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