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Аннотация. Статья посвящена одному из актуальных вопросов современного акушерства плацентарной недостаточности. Обобщены данные об этиопатогенезе, клинике и принципах лечения плацентарной недостаточности, которая имеет мультифакториальную этиологию и обусловлена морфофункциональными изменениями и адаптационно-гомеостатическими реакциями плаценты и плода, что приводит к нарушению темпов его роста и развития.
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I. Введение. Плацентарная недостаточность – патофизиологический процесс, состоящий из комплекса нарушений трофической, эндокринной и метаболической функций плаценты, что приводит к недостаточному поступлению кислорода в организм плода и, возможно, к задержке его развития [1, 6, 10]. Данная патология является распространенным осложнением беременности – частота ее встречаемости около 30%. При угрозе срыва беременности плацентарную недостаточность отмечают в 98% случаев [4]. 
II. Постановка задачи.   Целью данной работы было изучение этиопатогенеза, клиники и лечения плацентарной недостаточности, которая имеет мультифакториальную этиологию и обусловлена морфофункциональными изменениями и адаптационно-гомеостатическими реакциями плаценты и плода, что приводит к нарушению темпов его роста и развития. Задачами исследования явились:

1. Изучение форм плацентарной недостаточности;

2. Классификация плацентарной недостаточности;

3. Выяснение факторов риска развития плацентарной недостаточности;

4. Изучение патогенеза плацентарной недостаточности;

5. Описание клинических симптомов плацентарной недостаточности;

6.  Формирование принципов лечения плацентарной недостаточности.
III. Результаты.  По данным литературы морфологически различают три формы плацентарной недостаточности:
· гемодинамическая, которая характеризуется нарушением кровообращения в маточно-плацентарном и плодо-плацентарном бассейнах;

·  плацентарно-мембранная, которая обусловлена нарушением транспорта метаболитов через плацентарную мембрану;
· клеточно-паренхиматозная, связанная с нарушениями клеточной активности трофобласта и плаценты.
По времени возникновения выделяют первичную и вторичную плацентарную недостаточность. К первичной приводят сосудистая и ферментативная патология в периоде до шестнадцатой недели вследствие дисфункции яичников, изменений в эндометрии и миометрии под действием факторов окружающей среды. Вторичная плацентарная недостаточность возникает после шестнадцатой  недели беременности со сформировавшейся плацентой под влиянием изменения маточного кровотока в результате инфарктов плаценты, отслойки ее части, гипотензии и гипертензии матери, а также из-за воспалительных процессов в организме матери [2].
Существует классификация по клиническому течению, которая разделяет плацентарную недостаточность на острый и хронический тип [6, 7]. При острой плацентарной недостаточности может быть обнаружена преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, вызванная резким нарушением маточно-плацентарного кровотока, что в ряде случаев может привести к гибели плода. При хроническом (наиболее распространенном) типе происходит постепенное нарушение кровообращения в плаценте. Этот тип  подразделяется на компенсированную недостаточность, при которой плод не страдает и приспосабливается к условиям благодаря возможностям материнского организма, и декомпенсированную форму с устойчивыми изменениями, что обуславливает недостаточное поступление кислорода в организм плода, приводит к изменениям в сердечно-сосудистой системе и инициирует задержку в развитии плода.

Выделяют следующие факторы риска развития плацентарной недостаточности[7]:

1. возраст матери младше 17 лет и старше 35 лет;

2. наличие вредных привычек;
3. наличие инфекционных заболеваний, как во время беременности, так и до нее;

4. токсическое воздействие факторов внешней среды;

5. наличие гинекологических заболеваний воспалительного характера;

6. наличие различных заболеваний, не связанных с гинекологической патологией (заболевания сердца и сосудов, болезни почек, сахарный диабет, заболевания щитовидной железы, заболевания крови и другие);

7. отягощенный акушерско-гинекологический анамнез (бесплодие, рождение недоношенных детей, пороки развития матки, нарушение менструальной функции, самопроизвольные и искусственные аборты, перенашивание беременности, мертворождение, полостные операции на органах малого таза, осложненное течение предыдущей беременности и родов);

8. осложнения текущей беременности (ранний токсикоз, гиперкоагуляция на фоне текущей беременности, многоплодная беременность, угроза прерывания беременности, тазовое предлежание плода, аномальное расположение плаценты, несовместимость матери и плода по резус-фактору, гестоз, инфекционно-воспалительные заболевания во время беременности).
К патогенетическим звеньям формирования плацентарной недостаточности относят нарушения маточно–плацентарного и плодово–плацентарного кровообращения, метаболизма, синтетической функции и состояния клеточных мембран плаценты. Патология маточно–плацентарного кровообращения характеризуется тремя важнейшими моментами: нарушением притока крови в межворсинчатое пространство, затруднением оттока крови из него и изменениями реологических и коагуляционных свойств крови матки [5].

Большая роль в нарушении гемодинамики плаценты принадлежит реокоагуляционным расстройствам. Гиперкоагуляция и гиперволемия, которые носят адаптационно–защитный характер у здоровых беременных, обеспечивая локальный гемостаз в матке после родов, в случае патологии приводят к усугублению проявлений плацентарной недостаточности [8, 9]. 

В патогенезе острой плацентарной недостаточности главную роль играет острое нарушение децидуальной перфузии. Подобное осложнение развивается вследствие обширных инфарктов плаценты и преждевременной ее отслойки. В результате формируется ретроплацентарная гематома, что приводит к моментальной смерти плода. Преждевременная отслойка плаценты возникает при нарушении процесса имплантации и плацентации под действием гормональных факторов, психических и механических травм.
Хроническая плацентарная недостаточность проявляется нарушением питательной функции, а позже и гормональными расстройствами. При этом нарушается всасывание и усвоение питательных веществ, приносимых током крови от материнского организма, и в то же время страдает синтез собственных продуктов обмена плода. В результате возникает нарушение дыхательной функции плаценты, проявляющееся в нарушении транспорта кислорода и углекислоты к организму плода [2, 6, 7]. Результаты изучения системных изменений в организме беременной при хронической плацентарной недостаточности указывают на то, наиболее значимыми изменениями являются гиповолемия и снижение перфузии органов. При этом возрастает чувствительность сосудистых элементов к циркулирующим прессорным агентам и происходит активация коагуляционного каскада, что ведет к одновременному снижению перфузии межворсинчатого пространства [1,2,3,8].
Клинические симптомы плацентарной недостаточности могут различаться в зависимости от ее патофизиологического вида. При хронической компенсированной форме проявления патологии могут абсолютно отсутствовать, а о наличии осложнений беременная и врач узнают только после проведения ультразвукового исследования. При хронической и острой декомпенсированной плацентарной недостаточности симптомы более выражены. Сначала наблюдаются активные движения плода, однако со временем активность резко уменьшается. Кроме того, если существует задержка развития плода, то размеры живота беременной могут быть резко уменьшены. Патогномоничным симптомом являются кровянистые выделения из влагалища.
Общие принципы лечения плацентарной недостаточности включают в себя использование  препаратов улучшающих реологические свойства крови, ангиопротекторов, токолитиков, общеукрепляющих препаратов, стимулирующих производство белков, стабилизирующих мембраны, а также использование ультрафиолетового облучения крови, медицинского озона, лазерной терапии [7]. 

IV. Выводы. В настоящее время акцент перинатальной помощи смещается в сторону предупреждения развития плацентарной недостаточности. Поэтому особенно важным представляется поиск безопасных и эффективных средств профилактики данной патологи у женщин с осложненным течением беременности. 
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