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ВВЕДЕНИЕ
Актуальность проблемы
В настоящее время частота гипертензивных состояний у беременных женщин в различных регионах России колеблется от 7 до 29 % (Шехтман М.М., 1999). По данным ВОЗ, с гипертензией связано 20-33 % случаев материнской смертности. Наиболее частой причиной, приводящей к нарушению внутриутробного развития плода, является гипертензивный синдром при беременности. Генетическая детерминированность развития ЗРП при гестозе (Хотайт Г.Я.,2001), запоздалость лечебных мероприятий обусловливает отсутствие реальных результатов увеличения массы плода. Около 35% задержки развития плода связано с сосудистыми изменениями у матери, приводящими к ухудшению маточно-плацентарного кровотока. Весьма вероятно, что формирование внутриутробного неблагополучия начинается на ранних сроках развития фетоплацентарной системы, когда болезни организма женщин, состояние эндо- и миометрия (нарушенное у 60% россиянок искусственным, а у 6% - самопроизвольным прерыванием первой в жизни беременности) обусловливают неполноценное строение и функцию плацентарного ложа, других экстраэмбриональных структур и ФПС в целом (Оразмурадов А.А., 1999). Завершающееся к 16-17 неделям формирование маточно-плацентарно-плодового кровообращения, в условиях гипертензивного синдрома не обеспечивает полноценную инвазию маточно-плацентарных артерий через миометрий и эндометрий к плацентарному ложу и синцитиотрофобласту. Однако практически не изучена неполноценная инвазия цитотрофобласта в эндометрий женщин, у которых впоследствии разовьется гестоз.
Остается неизученным механизм, запускающий эти патологические процессы на клеточном уровне, в частности, не ясна роль лизосомальных
гидролаз, регулирующих развитие клетки и её программированную гибель, активность которых определяет полноту и глубину инвазии трофобласта; плацентарных белков, обладающих не только иммуносупрессорными свойствами, но и являющимися основным реализующим звеном адаптационно-гомеостатических реакций фетоплацентарной системы. Не изучена взаимосвязь тканевых и клеточных изменений плацентарного ложа матки и плаценты при различных гипертензионных состояниях.
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ:
Выявить морфофункциональные особенности плацентарного ложа матки при различных видах гипертензионного синдрома для обоснования перспективных путей коррекции выявленных нарушений.
ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ:
1.  Установить структурные и функциональные особенности плацентарного ложа при различных видах гипертензионного синдрома.
2.  Выявить распространенность и характер нарушений маточноплацентарных взаимоотношений при различных видах гипертензионного синдрома.
3.  Выявить особенности гемодинамики в фетоплацентарной системе при гипертензионных состояниях.
4.0босновать прогностические, диагностические и лечебнопрофилактические мероприятия при различных видах гипертензионного синдрома у беременных для оптимизации исходов беременности и родов.
НАУЧНАЯ НОВИЗНА
Впервые с помощью современных морфологических и морфометрических методов изучено строение плацентарного ложа и ворсинчатого дерева при различных видах гипертензионного синдрома.
Выявлены новые механизмы задержки развитая плода при различных видах гипертензии у беременных женщин.
ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ
На основе результатов клинических, функциональных и морфологических исследований разработаны рекомендации по прогнозированию и ранней диагностики плацентарной недостаточности при гипертензионных состояниях.
ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ
1. Нарушения в системах, органах, тканях и клетках материнского организма, обусловленные хроническим заболеванием (гипертонической болезнью), уже на ранних этапах беременности реализуются в виде неполноценного плацентарного ложа матки и приводят к соответствующим изменениям в плаценте, которые зависят от выраженности и уровня адаптационных реакций организма.
2. Патогенетическим звеном гипертензионного синдрома при беременности является повышение активности лизосомальных ферментов, которое приводит к программированной клеточной гибели в плаценте, снижению концентрации ТБГ, неполноценной инвазии, снижению активности периферического и синцитиального цитотрофобластов, отсутствие гестационной перестройки маточно-плацентарных артерий и развитию плацентарной недостаточности и ЗРП.
Скрининговую оценку активности лизосомальных ферментов и сывороточные концентрации ПАМГ и ТБГ при гипертензионном синдроме необходимо проводить до окончания второй волны инвазии цитотрофобласта (17-19 нед.), для своевременной диагностики начинающейся плацентарной недостаточности в 31-32 нед. и оценки эффективности профилактической терапии.


ВЫВОДЫ.
1.  Выявленая высокая активность лизосомальных ферментов |3-Д -
глюкуронидазы и Ы-ацетил-р-О-глюкозаминидазы при гестозе и его сочетании с ХАГ, что свидетельствует о повышенной проницаемости лизосомных мембран и преобладании аутолитических процессов в клетке. Это может лежать в основе структурных изменений и быть пусковым механизмом нарушения метаболизма в системе мать - плацента - плод.
2.  Снижение концентраций ТБГ ниже 100 мкг/мл и повышение
сывороточной концентрации ПАМГ выше 45 нг/мл является:
- дополнительным диагностическим признаком, подтверждающим внутриутробное страдание плода;
основанием для целенаправленного комплексного обследования беременных при отсутствии клинической симптоматики плацентарной недостаточности.
Наиболее неблагоприятным критерием при гипертензионном синдроме явилось одновременное повышение уровня ПАМГ и снижение ТБГ в сыворотке крови в третьем триместре беременности.
3.  При гипертензионном синдроме выявленное увеличение притока материнской крови в межворсинчатое пространство плаценты в течение II и III триместров беременности может быть обусловлено недостаточно активной второй волной инвазии цитотрофобласта.
4.  Выраженное повышение сопротивления в артерии пуповины и маточных артериях отражает субкомпенсированную стадию плацентарной недостаточности, сопровождающуюся
необратимыми морфологическими изменениями в плаценте и плацентарном ложе матки. Изменения плацентарного кровотока появляются уже на доклинических стадиях развития плацентарной недостаточности и могут быть надежным прогностическим критерием риска ее возникновения.
5. Структурными особенностями плацентарного ложа матки у женщин с гипертензионными состояниями являются:
·  при хронической артериальной гипертензии - равномерное и глубокое распределение многоядерных гигантских клеток, полная гестационная перестройка эндометриальных сегментов маточноплацентарных артерий и мозаичные изменения миометриальных сегментов маточно-плацентарных артерий;
·  при сочетанном гестозе - наименьший объем и глубина распространения многоядерных гигантских клеток и неполная гестационная перестройка эндометриальных и миометриальных сегментов маточно-плацентарных артерий.
при «чистом» гестозе - поврхностное и менее плотное распределение многоядерных гигантских клеток в пределах d. basalis и прилежащего эндометрия, частичная гестационная перестройка миометриальных сегментов маточно-плацентарных артерий.
[bookmark: bookmark30]Практические рекомендации
1.  Для оценки функционального состояния материнской и плодовой частей плаценты при гипертензионном синдроме целесообразно исследовать сывороточные концентрации ПАМГ и ТБГ в сроке 18-20 и 31-32 недели беременности. При выявленных изменениях интервал между исследованиями должен составлять две недели.
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2.  Скрининговую оценку активности лизосомальных ферментов в сыворотке крови необходимо проводить до окончания второй волны инвазии цитотрофобласта, для своевременной диагностики начала плацентарной недостаточности	и оценки эффективности профилактической терапии.
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