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Резюме
В обзорной статье проведен анализ публикаций отечественных и зарубежных авторов по проблемам компенсаторно
приспособительных реакций в функциональной системе «мать-плацента-плод». В обобщенной форме представлены вариации 
указанных реакций и их наррений в период гестации. Отмечена ведущая роль в них сосудистого компонента. 
Ключевые слова функциональная система «мать-плацента-плод», приспособительные реакции, компенсаторные реакции.

Summary
The analysis of publications of the domestic and foreign authors devoting compensatory and adaptation reactions in functional system 
«mother-placenta-fetus» in the given review. In the generalized form various compensatory and adaptation reactions and his infringement 
are present. The impotent role vascular complex in compensatory and adaptation reactions are show. 
Key words: functional system «mother-placenta-fetus», compensatory reactions, adaptation reactions.

Введение
В последнее десятилетие научная литература по ак

туальным проблемам акушерства и перинатальной меди
цины значительно обогатилась фундаментальными тру
дами, освещающими вопросы не только эмбриогенеза, 
но и формирования экстраэмбриональных и околоплод
ных структур при нормальной и осложненной беремен
ности [1,2,3,4,5,6]. Особенностью указанных исследова
ний является представление комплексных данных по вну
триутробному развитию плода и его окружения с исполь
зованием современных диагностических методик (УЗИ, 
Допплерометрия) и оценкой морфологического субстра
та фетоплацентарного комплекса. На основе уточнения 
критериев плацентарной недостаточности предприни
маются попытки создания ее новой классификации. При 
этом наибольшее внимание уделяется выявлению при
знаков альтерации, а наименьшее -  уточнению собствен
но компенсаторно-приспособительных реакций (КПР) 
[7,8,9]. Однако именно объективная оценка соотношения
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повреждений и КПР, направленных на восстановление 
функций, может предопределить перинатальный исход.

Ц елью  ст ат ьи  является анализ и систематизация 
данных современной литературы о КПР в функциональ
ной системе «мать-плацента-плод» с позиций оценки со
стояния ее компонентов в аспекте конечного исхода бере
менности.

Терминология и общие понятия о КПР в функцио
нальных системах

Процессы приспособления и компенсации высту
пают, как правило, в сочетанном виде, поэтому их при
нято объединять в общую дефиницию -  компенсаторно- 
приспособительные реакции.

Все КПР представляют собой ту или иную комби
нацию физиологических функций организма с одновре
менным ослаблением одних и усилением друтих функ
ций. Они развертываются на принципиально единой, сте
реотипной материальной основе - гиперплазии структур, 
строго «специфически ориентированных» на нейтрали
зацию патогенного фактора, вызвавшего развертывание 
КПР.

Развертывание структурного обеспечения нарушен
ных функций системы (но не утраченных структур!), осу
ществляемое на всех уровнях организации системы (уль- 
трамикроскопическом, клеточном, тканевом, органном.
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организменном, популяционном), было названо феноме
ном «матрешки»

Следует отметить, что развертывание материальной 
базы КНР происходит на «главном» участке в каждый дан
ный момент, а выраженность морфологического компо
нента находится в четкой временной синхронизации с си
лой действия раздражителя. Таким образом, нормализация 
нарушенной функции может происходить не в самом ме
сте повреждения, а рядом или в отдалении от него [10].

По современным представлениям репродуктивная 
система человека является многоуровневой, саморегули
рующейся по принципам прямой и обратной связи функ
циональной системой, находящейся в состоянии динами
ческого равновесия и взамодействия с другими системами 
организма и окружающей средой [11].

Ниже рассмотрен принцип функционирования ре
продуктивной системы с позиций ее многоуровности:

- каждый менструальный цикл формирует в лимбико- 
диэнцефальных отделах одного из полушарий головно
го мозга фокус повышенной активности -  фоллнкуло- 
овуляторную доминанту. Полушарие, в котором форми
руется данный фокус повышенной активности, при каж
дом менструальном цикле разное, однако оно всегда кон
трлатерально яичнику, в котором произошла овуляция (т.н. 
«доминирующему»), Фолликуло-овуляторная доминанта 
и сопряженная с ней «функциональная система» менстру
ального цикла «персистирует» до наступления следующей 
овуляции, а в случае наступления беременности трансфор
мируется соответственно в гестационную доминанту (кон
трлатеральную расположению плаценты) и функциональ
ную систему «мать-плацента-плод».

- матка, будучи непарным с анатомической точки зре
ния органом, в функциональном отношении сохраняет 
следующие признаки парности:

а) кровоснабжение каждой стороны матки (как вне, 
так и во время беременности) осуществляется посред
ством ипсилатеральной артерии. Ипсилатеральная арте
рия вместе с «доминирующим» яичником, содержащим 
«доминирующий» фолликул, и лимбико-диэнцефальным 
отделом контрлатерального полушария образуют единую 
рефлекторную дугу. Нервно-гуморальная регуляция по
средством половых гормонов фолликула в яичнике пре
допределяет «доминирующее» кровоснабжение одной из 
сторон матки.

б) при однотипности структурных перестроек в эндо
метрии на протяжении цикла возникающая «асимметрич
ность» изменений приводит к формированию «окна им
плантации» на «доминантной» стороне матки. Овуляция 
происходит однонаправлено, но при движении оплодотво
ренной яйцеклетки, имплантации бластоцисты и последу
ющей плацентации принцип «ассиметричности» функци
онирования сохраняется [12,13].

Исходя из вышеперечисленного можно сделать сле
дующие выводы:

-для организма женщины беременность -  стресс- 
воздействие, физиологическую основу которого состав
ляют процессы адаптации и компенсации, т.е. беремен
ность можно отнести к общему адаптационному синдро

му [ 14,15]. Таким образом, во время беременности (с пози
ций функциональных систем П.К. Анохина) формируется 
система «мать-плацента-плод», где плацента образует си
стему жизнеобеспечения плода, а организм матери -  внеш
ний контур [16].

-подготовка своего рода «материальной базы» буду
щей беременности проводится каждый менструальный 
цикл путем формирования в лимбико-диэнцефальных от
делах полушарий головного мозга фокуса повышенной ак
тивности.

-проведение «подготовки к будущей беременности» 
во время каждого менструального цикла, может свиде
тельствовать о том, что данная система является физиоло
гически целостной и достаточно надежной [10,12,16].

Для нормального развития беременности решающее 
значение имеет степень взаимодействия организмов мате
ри и плода в процессе прогрессирования последней. Ис
ходя из основных законов биологии, развитие функцио
нальной системы «мать-плацента-плод» как и любой жи
вой системы, нельзя рассматривать вне приспособитель
ных реакций, позволяющих сохранять целостность при из
менении условий внешней среды в норме и при патологии
[10,16,26].

В литературе нам не встретилось единой класси
фикации КНР, характерных для функциональной систе
мы «мать-плацента-плод». КПР рассматриваются исклю
чительно при оценке степени тяжести плацентарной не
достаточности. Характеристики указанных реакций стра
дают описательностью и, как правило, не содержат попы
ток их конкретных оценок с помощью количественных по
казателей. Отсутствует их систематизация, что делает не
возможным представить их в полном объеме. Актуальной 
остается цель создания унифицированной классифика
ции патологических и компенсаторно-приспособительных 
процессов с позиций оценки комплексного участия орга
низма матери, плаценты, плодных оболочек, пуповины и 
плода в развертывании КПР, обеспечивающих гомеостаз в 
функциональной системе [ 10,18,20*26,35].

Развертывание КПР в функциональной системе 
«мать-плацента-плод» происходит постепенно по мере со
зревания плаценты в условиях возрастающих потребно
стей развивающегося плода в соответствии с исходными 
возможностями и функциональными резервами материн
ского организма [18,20,26,35].

В условиях осложненной беременности причины 
возникновения несоответствия между выраженностью 
КПР и тяжестью патологического процесса в системе 
мультифакторны. Результатом их взаимодействия являет
ся функционально-морфологический дисбаланс, который 
выражается в виде фето-плацентарной недостаточности 
(ФПН)[ 1,10,16,18,10,21,26].

Установлено, что при неосложненной беременности 
КПР достигают наибольшей интенсивности. Это связано 
с тем, что только в условиях физиологической гестации 
имеет место морфофункциональная состоятельность всех 
компонентов ФПК [ 1,12,16,18,20,21,26].

На ранних стадиях эмбриогенеза субстратом морфо
функционального дисбаланса являются различные на



рушения ангиоархитектоники системы, приводящие в 
дальнейшем к нарушениям гемоциркуляторного харак
тера, и патология генетического (хромосомного) мате
риала. Клиническим эквивалентом данного вида дисба
ланса является невозможность самостоятельной индук
ции беременности и/или ее прерывание уже в I триместре
[1,12,18,19,20,25,26]. На более поздних стадиях становле
ния функциональной системы, в фетальный период дис
баланс обусловлен дисхронией развития органов нейроэн
докринной системы плода. В процесс включается гормо
нальная «составляющая» КПР. Клиническим эквивален
том данного вида дисбаланса, проявляющегося в разобще
нии материнско-плодовой связи, является невынашивание 
беременности во II и начале III триместра (22-27 недель ге
стации) с исходом в мертворождение или рождение детей с 
экстремально низкой массой тела [21].

На наш взгляд, можно говорить о следующем сте
реотипном патогенетическом механизме, действующем в 
условиях недостаточностей любой этиологии в функцио
нальной системе фето-плацентарного комплекса, проис
ходящих при несоответствии адаптивных механизмов по
требностям системы в динамике.

На исходном этапе нарушение генетического мате
риала может быть абсолютным и относительным. При аб
солютном нарушении генетического материала страда
ет самостоятельная индукция, и беременность становит
ся невозможной. Относительная морфологическая несо
стоятельность генетического материала, может выражать
ся либо в меньшей степени поражения всех структурных 
компонентов будущей системы (трофо- и эмбриобласта), 
либо в поражении любого из них. В свою очередь, это не 
препятствует формированию функциональной системы в 
целом.

В условиях развивающейся беременности относи
тельная морфологическая несостоятельность функцио
нальной системы «мать-плацента-плод» формируется при 
нарушении взаимодействия одного или двух компонентов 
ФПК как между собой и с организмом маггери, являющим
ся «внешним контуром» системы. Следует учесть, что и 
нарушение взаимодействия может протекать в морфо
функционально несостоятельном организме матери (гор
мональные нарушения и/ипи нарушения местного и/или 
общего иммунного стаггуса) на фоне физиологических осо
бенностей гемостаза (гиперкоаггуляции), возникающих 
при беременности и носящих адаптационный характер.

В конечном итоге, мультифакторные патогенетиче
ские воздействия обуславливают развитие дисбаланса вза
имосвязей в функциональной фето-плацентарной системе 
на единой морфологической основе -  сосудистой «состав
ляющей» КПР.

Данная патогенетическая цепочка прослеживается 
многими учеными при клинико-морфологическом анали
зе следующих ситуаций:

- «плановых» (СЗРП, гестоз);
- экстренных (самопроизвольное прерывание бере

менности, в том числе и привычное невынашивание, пре
ждевременная отслойка нормально расположенной пла
центы) [22,23,24,25,26,27, 28,29].

Таким образом, есть основание полагать, что «со
судистое» направление КПР в функциональных системах 
(в т.ч. и в системе «мать-плацента-плод») является «глав
ным» среди других «основных» направлений. В свою оче
редь, это согласуется с мнением ряда ученых, о том, что 
система кровообращения является индикатором приспосо
бительной деятельности организма человека [10,16].

Компенсаторно-приспособительные реакции в систе
ме «мать-плацента-плод» на уровне ее отдельных компо
нентов рассмотрены ниже.

Универсальные КПР в системе со стороны материн
ского организма протекают по трем «основным» направ
лениям: иммунологическому (1), гормональному (2). сосу
дистому (3).

1. Иммунологическое направление КПР.
-«Смещение» системного иммунного ответа в сторо

ну Th-2 доминирования, ослабляющего и подавляющего 
неблагоприятные клеточноопосредованные реакции мате
ринского организма в отношении плода [17];

-неспецифический иммуносупрессорный эффект 
простагландинов;

-специфический супрессорный эффект блокирую
щих антител, направленных против антигенов второго 
главного класса гистосовместимости тканей отцовского 
происхождения [30];

-морфологическим субстратом указанных преобра
зований становятся изменения в плацентарном ложе мат
ки. Так, на ранних сроках в первую волну инвазии трофо- 
бласта при взаимодействии организма матери (просветы 
спиральных артерий мапгки) и структурной единицы «бу
дущей» плаценты (трофобласт) происходит первичное, 
неполное преобразование их стенки и трофобластическая 
«закупорка» их просветов. В результате этого в срок до 12 
недель гестации в межворсинчаггом пространстве циркули
рует лишь фильтрат плазмы крови матери и секрет маточ
ных желез [ 18,20,25,26]. По нашему мнению, данный факт, 
наряду с сохранением адекватного кровоснабжения, пози
тивно влияет на иммунологическое равновесие в функци
ональной системе «мать-плацента-плод» являясь услови
ем дальнейшего прогрессирования беременности (обеспе
чение жизнедеятельности эмбриона/плода).

2. Гормональное направление КПР.
-Морфологическим субстратом «комплексности»

взаимодействий внутри функциональной системы при 
гормональной «направленности» КПР становится стро- 
ма эндометрия матки. При адекватном воздействии гормо
нов желез внутренней секреции (желтое тело менструации 
или/и желтое тело беременности - прогестерон) он подвер
гается полноценной структурно-функциональной пере
стройке: адвентициальные клетки артерий париетального 
эндометрия трансформируются в типичные децидуальные 
клетки эпителиоидного типа, что обеспечивает импланта
цию бластоцисты [34].

3. Сосудистое направление КПР
-Возникновение временной гестационной гипертен

зии у женщин с нормальным АД до беременности, сниже
ние (на 15% от исходных величин) общего периферическо
го сопротивления, обусловливающего снижение показаге-



лен систолического и диастолического АД в I и II триме
страх, связанное с увеличением объема циркулирующей 
плазмы и почечного кровотока. Данные реакции направле
ны на обеспечение достаточного маточно-плацентарного 
кровотока [26];

-интенсификация унилатерального кровообращения 
в матке на стороне плацентацин (по сравнению с интакт- 
ной стороной), приводящая к суммарному увеличению 
притока артериальной крови с одновременным повыше
нием величин оттока венозной крови, характеризует ин
тенсивность метаболических процессов, происходящих в 
матке [1,12,26];

-формирование своеобразной, находящейся вне мате
ринского контроля низкорезистентной артериолярной си
стемы ультеро-плацентарных артерий -  результат взаимо
действия организма матери (спиральные артерии маггки) со 
структурными компонентами плодного яйца (цитотрофо- 
бласт) [18,20,23,25,26];

- незначительное повышение активности свертыва
ющего звена в условиях нормального функционирования 
антикоагулянтной системы и умеренно сниженном фибри- 
нолизе при физиологической беременности. Данные осо
бенности можно считать адаптационными, направленны
ми на обеспечение надежности гемостаза в родах [14,22].

Универсальные КПР в системе со стороны эмбрио
на/плода начиная с I триместра также протекают по трем 
«главным» направлениям: иммунологическому (1), гормо
нальному (2). сосудистому (3).

1. Иммунологическое направление КПР
-Реализуется посредством синтеза эмбриотрофо-

бластспецифических белков и гликопротеидов а-ФП, 
p l-трофобластический гликопротеин), поддерживающих 
«условную» иммунологическую толерантность при бере
менности. Важную роль здесь отводят специфическим ан
тителам матери, выполняющим функцию регуляторов ор
ганогенеза у плода [31,32,33].

2. Гормональное направление КПР
-Синтез таких гормонов, как инсулин, тироксин и 

трийодтиронин железами внутренней секреции плода в 
ряде случаев обеспечивает некоторую «стабилизацию» эн
докринологических заболеваний у беременной женщины, 
протекающих по типу гипофункции;

- комплексное воздействие содержащихся в около
плодной жидкости кортикостероидов. Большая их часть 
продуцируется надпочечниками плода, меньшая -  пере
ходит из организма матери. Начиная с 25 недель они ин
дуцируют окончательное созревание легких и желудочно- 
кишечного тракта плода [35].

3.Сосудистое направление КПР
-Сократительная функция сердца в сочетании с не

посредственной «двигательной» активностью самого пло
да или эмбриона обеспечивает передвижение крови по со
судам, особенно сосудам терминальных ворсин плаценты
[1,18,20,26];

-кроветворная функция с 2-3 до 7-8 недель гестации 
осуществляется в желточном мешке, а после его редукции 
-  в печени. Печень также обеспечивает депонирование до 
1/8 общего объема циркулирующей крови фетоплацентар

ного круга кровообращения [20,26,].
Универсальные КПР в системе со стороны последа.
Термин «послед» с позиции классической перина

тальной морфологии и плацентологии включает в себя та
кие структурные компоненты как плодные оболочки, пла
цента и пуповина.

Развитие КПР в плаценте протекает постепенно по 
мере созревания ее структур. В 1 триместре КПР морфоло
гически проявляются только на уровне ворсин. Во II три
местре к ним присоединяется область материнского, а в 
III еще и область плодового кровотока. В формирующей
ся плаценте 1 триместра КПР морфологически проявля
ются в виде гиперплазии хориального эпителия (компен
сация) и торможения созревания ворсин хориона (при
способление). В созревающей плаценте II триместра КПР 
проявляются в виде усиленного ветвления гипертрофи
рованных незрелых промежуточных ворсин (компенса
ция) в сочетании с уменьшением объема межворсинчагго- 
го пространства (приспособление). КПР зрелой плаценты 
III триместра имеют наиболее «развернутый» характер. 
Они направлены на совершенствование плацентарного ба
рьера, что выражается в увеличении площади синцитио- 
капиллярных мембран, гипертрофии сосудов терминаль
ных ворсин, подвергнувшихся гиперплазии с образовани
ем сложных сосудистых клубочков (компенсация) при ис
тончении покровного хориального эпителия (приспосо
бление).

КПР на уровне плаценты также «протекают» в трех 
направлениях: иммунологическом (1), гормональном (2), 
сосудистом (3).

1. Иммунологическое направление КПР
Со стороны плаценты функцию компонента иммун

ной системы выполняет трофобласт. Его рецепторы задер
живают трансформацию материнских лимфоцитов в фазе 
клеточного цикла, фиксируют на своей поверхности анти
тела матери, маскируют тканевые антигены плода.

Этим обеспечивается защита фето-плацентарного 
комплекса от распознавания иммуннокомпетентными 
клетками матери. Дополнительным фактором иммуноло
гической изоляции в процессе формирования децидуаль
ной и хориальной пластинок в плаценте становятся непре
рывные слои фибриноида [20,26,31,32].

2. Гормональное направление КПР
По мере пролонгации беременности плацента стано

вится ведущей эндокринной железой в системе. По разно
образию секретируемых гормонов она объединяет в себе 
функциональные возможности гипоталамуса, аденогипо
физа, яичников и коры надпочечников. В настоящее время 
установлена возможность синтеза более тридцати гормо
нов и факторов роста человеческой плацентой. Плацентар
ные гормоны действуют на эндокринную систему матери, 
стимулируя процессы поддержания беременности, и ком
пенсируют гормональные эффекты матери, влияя на фи
зиологию плода в целях его адекватного роста и развития. 
Им присущи как паракриновый, так и аутокриновый эф
фекты. Основным местом выработки гормонов в плацен
те является синцитиотрофобласт [35,36,37,39,41]. В нем 
КПР реализуются посредством образования синцитиаль



ных «почек» и фрагментов пролиферирующего трофобла- 
ста в межворсинчатом пространстве [38,39,40].

Децидуальные клетки также синстезируют гормоны, 
но их концентрация значительно ниже, чем в тканях тро- 
фобласта [21,35,36,37,41]. Наблюдается последовательное 
уменьшение уровней гормонов в ряду таких биологиче
ских субстратов как: гомогенат ворсин, гомогенат эндоме
трия, сыворотка крови матери и амниотическая жидкость. 
Наличие самого низкого показателя в амниотической жид
кости свидетельствует о том, что плодные оболочки дости
гают функциональной зрелости в самые отдаленные вре
менные отрезки [41].

3. Сосудистое направление КПР
Принято считать, что морфологической основой «со

судистого» варианта КПР плаценты является плодовое 
русло терминальных ворсин хориона как главное «состав
ляющее» т.н. плацентарного барьера. Здесь развертывание 
КПР плаценты становится приоритетным [8,9,18,20,35].

Однако нам представляется незаслуженно недооце
ненной роль пуповины -  провизорного, денервированного 
сосудисто-мезенхимального тяжа, выполняющего функ
цию центральной магистрали ФПК. Структурными ком
понентами пуповины являются вена и две артерии, покры
тые Вартоновым студнем. В центральной части пуповины 
компактный слой Вартонова студня выполняет роль меха
нического «каркаса» для сосудов. В периферической части 
пуповины сосудов нет, поэтому ее морфологическое стро
ение и функции аналогичны строению стромальных ка
налов ворсин [18,42]. Наряду с особенностями состояния 
Вартонова студня, морфологического строения стенок со
судов и их взаиморасположения определенную роль в ге
модинамике ФПК играет пространственная ориентация 
самой пуповины - спин закручивания. В отечественную 
плацентологию данный термин введен В.Е. Раздинским и 
А.П. Миловановым [26].

Исследования спина закручивания пуповины выяви
ли определенную степень корреляции пределов его значе
ний с такими патологическими явлениями как хромосом
ные аномалии, острая гипоксия плода с аспирацией меко- 
ниальных околоплодных вод в родах, а также вариабельно
стью сердечного кровотока у плода [43]. В отношении сте
пени выраженности Вартонова студня, данные противоре
чивы: многие источники определяют пределы средней ве
личины диаметра поверхности пуповины как 1-2см [18], 
другие -  проводят взаимосвязь между длиной всей пупо
вины и величиной диаметра ее поперечного сечения [43]. 
Имеются данные о своеобразной «редукции» площади по
перечного сечения самой пуповины за счет истончения 
Вартонова студня и уменьшения диаметра вены, что рас
ценивается как один из возможных «ранних» ультразвуко
вых маркеров преэклампсии [45].

В целом данные о роли пуповины при различных со
стояниях во время беременности и в родах в специализи
рованной морфологической литературе (с конца 60-х го
дов XX века до настоящего момента) малочисленны, раз
розненны, а в некоторых случаях противоречивы [18,42,43, 
44,45,46,47,49,50,51,52]. Выявленное противоречие заключа
ется в том, что отек Вартонова студня обычно расценива

ют в качестве универсальной КПР со стороны пуповины. 
Но наличие отека может быть обусловлено еще и инфици
рованием структурных компонентов пуповины, что может 
вызвать нарушение пуповинного кровообращения и обу
словить внутриутробную гибель плода [18,44,47]. Таким 
образом, КПР со стороны пуповины в функциональной си
стеме «мать-плацента-плод» на сегодня рассматриваются 
исключительно как острое нарушение «магистрального» 
кровотока, ведущего к анте- и интранатальной гибели пло
да [18,44,47].

С позиций нормальной физиологии универсальным 
механизмом КПР со стороны всего сосудистого русла (как 
вне, так и во время беременности) является выработка эндо
телием кровеносных сосудов ряда веществ, позволяющих 
регулировать как тонус сосудов, так и реологические свой
ства крови [48]. В ряде публикаций доказывается способ
ность и эндотелия сосудов пуповины синтезировать подоб
ные вазоактивные вещества (в частности, N0) [49,50,51 ].

Если, по отношению к таким клинико
морфологическим понятиям как единственная артерия пу
повины, гипо-аплазия Вартонова студня, гематома пупови
ны, истинные узлы пуповины, данные малочисленны, но все 
же структурированы, то в отношении роли «ложных» узлов 
(ЛУ) пуповины не наблюдается единой позиции исследова
телей [18,20,26,52]. С точки зрения классической плаценто- 
логии ЛУ являются аномалией сосудов пуповины. Некото
рые исследователи считают, что ЛУ могут нарушать гемо
динамику посредством ослабления про пульс ивного эффек
та артерий, сопровождающеюся варикозным расширением 
и тромбозом вены пуповины [ 18], другие -  что данные узлы 
клинически индифферентны, либо являются относительно 
распространенным вариантом нормальной анатомии пупо
вины [52]. Нам представляется, что вопрос о роли пупови
ны как инструмента, посредством которого осуществляют
ся КПР в системе «мать-плацента-плод», сегодня остается 
открытым для дальнейшего изучения.

Выводы
1. На основе предварительного анализа и система

тизации данных отечественной и зарубежной литературы 
установлено, что КПР, происходящие в функциональной 
системе «мать-плацента-плод», будучи изначально дина
мическими, сегодня позиционируются в основном как ста
тические. Вывод основывается на том, что публикации по 
данной тематике в основном носят описательный харак
тер. Аналогичный принцип освещения характерен как для 
работ, основанных на применении морфологических мето
дов, так и для источников, базирующихся на результатах 
параклинических исследований.

2. Создание единой унифицированной клинико- 
морфологической классификации КПР, происходящих в 
системе «мать-плацента-плод» при патологическом те
чении беременности, возможно при уточнении КПР в 
каждом из ее компонентов с последующим определени
ем коррелятивно-функциональных взаимосвязей между 
ними на основе общего принципа «сосудистой» компен
сации кровотоков материнского и плодового русла крово
обращения. ■
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