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Резюме
Цель обзора проанализировать данные современной литературы о возможных механизмах развития фетоплацентарной 
недостаточности (ФПН) у пациенток с заболеваниями гастроинтестинальной зоны и нарушением выделения биогенных 
аминов. Необходимость обзора обусловлена появлением новых данных о возможности биогенных аминов, а именно 
серотонина и вазоактивного интестинального пептида, являться мощным вазоконстриктором для сосудов фетоплацен-
тарного комплекса. основные положения. Наряду с эндотелиальной дисфункцией, известным фактором развития ФПН, 
особое клинико-патогенетическое значение в развитии данного гестационного осложнения многие авторы придают 
коморбидным экстрагенитальным заболеваниям органов середечно-сосудистой системы, метаболическому синдрому, 
эндокринной патологии. При этом, в отечественной и зарубежной литературе существует крайне мало публикаций, 
посвященных патогенетической роли гастроэнтерологических заболеваний матери в развитии ФПН. рассматривается 
возможность влияния биогенных аминов серотонина и вазоактивного интестинального пептида, выработка которых 
осуществляется апудоцитами гастроэнтероэндокринной системы, на тонус сосудов мелкого и среднего калибра, в част-
ности сосудов фетоплацентарного комплекса.
Вывод. У женщин с хроническими заболеваниями желудка и кишечника с большей вероятностью следует ожидать 
развитие ФПН в период беременности.
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Summary 
The purpose of the review is to analyze the data of modern literature on possible mechanisms of development of placental 
insufficiency in patients with diseases of the gastrointestinal zone and impaired release of biogenic amines. The need for a 
review is due to the emergence of new data on the possibility of biogenic amines, namely serotonin and a vasoactive intestinal 
peptide, to be a powerful vasoconstrictor for the vessels of the fetoplacental complex. The main provisions. Along with endothelial 
dysfunction, a well-known factor in the development of placental insufficiency, many authors attach special clinical and 
pathogenetic significance in the development of this gestational complication to comorbid extragenital diseases of the organs 
of the cardiovascular system, metabolic syndrome, and endocrine pathology. Moreover, in domestic and foreign literature there 
are very few publications devoted to the pathogenetic role of gastroenterological diseases of the mother in the development 
of placental insufficiency. The possibility of the influence of biogenic amines of serotonin and a vasoactive intestinal peptide, 
the production of which is carried out by apudocytes of the gastroenteroendocrine system, on the tone of small and medium 
caliber vessels, in particular vessels of the fetoplacental complex, is considered. Output. In women with chronic diseases of the 
stomach and intestines, it is more likely to expect the development of placental insufficiency during pregnancy.
Key words: fetoplacental insufficiency, biogenic amines, serotonin, vasoactive intestinal peptide.

УДК 618.3-06:618.36-008

DOI 10.25694/URMJ.2019.15.37

Введение
По данным современной литературы основным 

фактором развития фетоплацентарной недостаточ-

ности (ФПН) представляется эндотелиальная болезнь 
(дисфункция), роль которой достаточно хорошо изуче-
на и представлена в публикациях как зарубежных, так 
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и отечественных авторов [1, 2, 3, 4]. Именно первично 
возникающая эндотелиальная болезнь (дисфункция) 
приводит к нарушению процесса инвазии трофобла-
ста, отсутствию или недостаточной гестационной пе-
рестройке спиральных артерий, при этом замедляется 
замещение мышечно-эластических волокон фибринои-
дом и расширение просвета артерий [5, 6, 7, 8].

Отдельную роль в возникновении и характере 
течения ФПН некоторые авторы придают экстрагени-
тальным заболеваниям: болезням сердечно- сосуди-
стой системы [9, 10], эндокринной системы [11, 12], 
ожирению и метаболическому синдрому [13, 14, 15], 
муковисцидозу [16], анемии [17, 18, 19] которые также 
протекают на фоне эндотелиальной дисфункции. При 
этом, в отечественной и зарубежной литературе суще-
ствует крайне мало публикаций, посвященных патоге-
нетической роли гастроэнтерологических заболеваний 
матери в развитии данного патологического синдрома 
[20]. В частности, практически отсутствуют данные о 
роли дисфункции параэндокринной системы гастроин-
тестинальной зоны. В то время, как имеется ряд публи-
каций о влиянии уровня такого гастроинтестинального 
гормона, как серотонин, на развитие маточно-плацен-
тарного кровотока [21, 22].

В связи с чем, научную и клиническую перспек-
тиву имеет изучение дисфункции параэндокринной 
системы гастроинтестинальной зоны и изменение 
синтеза и секреции гастроинтестинальных гормонов 
(биогенных аминов), ответственных за тонус сосу-
дов мелкого и среднего калибра, в частности сосудов 
фетоплацентарного комплекса. Параэндокринная си-
стема гастроинтестинальной зоны (гастроэнтероэн-
докринная система) — отдел диффузной эндокрин-
ной системы, представленная рассеянными в органах 
пищеварительной системы эндокринными клетками 
(апудоцитами), особенностью которых является спо-
собность к поглощению, декарбоксилированию пред-
шественников аминов [23, 24]. Апудоциты способны 
синтезировать, накапливать и секретировать биоген-
ные амины (пептидные гормоны), которые оказывают 
гормональное воздействие не только на функцию пи-
щеварительной системы, но и на сосудистый тонус и 
гомеостаз в целом [25, 26].

Следует подчеркнуть, что биогенные амины (гор-
мональные пептиды) являются регуляторами сосуди-
стого тонуса, рецепторы к которым имеются на эндо-
телиальных клетках сосудов [1].

В настоящее время идентифицировано более 20-
ти гастроинтестинальных гормонов, продуцируемых 
апудоцитами, расположенными в том числе в слизи-
стой оболочке гастроинтестинальной зоны. Наиболь-
ший интерес в плане влияния на сосудистый тонус и 
гомеостаз представляют:

-  ECn- клетки, определяемые преимущественно 
в тонкой кишке и антральном отделе желудка, синте-
зирующие и секретирующие серотонин, биогенный 
амин, являющийся наиболее мощным вазоконстрикто-
ром для сосудов фето-плацентарного комплекса [27, 28, 

29]. Серотонин, выделяемый из энтерохромаффинных 
клеток, в конечном итоге попадает из тканей в кровь. 
Там его активно поглощают тромбоциты, в которых он 
также содержится. Когда тромбоциты связываются со 
сгустком, они выделяют серотонин, который и может 
служить вазоконстриктором после непродолжительно-
го периода вазодилатации при регуляции гемостаза и 
свертывания крови [30, 31]. В высоких концентраци-
ях серотонин действует как мощный вазоконстриктор, 
непосредственно сжимая эндотелиальную гладкую 
мышцу или усиливая действие других вазоконстрикто-
ров (например, ангиотензина II, норэпинефрина). Как 
известно, артерии пуповины плода лишены нервных 
окончаний, и, следовательно, серотонин воздействует 
непосредственно на эндотелиальные клетки артерий 
пуповины или опосредованно через 5- НТ2 –рецеп-
торы (специфические рецепторы к серотонину), рас-
положенные на эндотелии сосудов фетоплацентарного 
комплекса [1, 32, 33]. Так, в ряде исследований было 
доказано, что 5-гидрокситриптамин (серотонин) вызы-
вает устойчивые сокращения в сосудах пуповины как 
на ранних, так и на более поздних сроках беременно-
сти [34]. 

 - D 1- клетки-  клетки закрытого типа, содержа-
щиеся в основном в эндокринной части поджелудочной 
железы, желудке, тонкой и толстой кишках. Они вы-
деляют вазоактивный интестинальный пептид (ВИП). 
В последние годы появились работы, свидетельству-
ющие о том, что (ВИП) обладает мощным сосудорас-
ширяющим, расслабляющим, просекреторным и про-
тивовоспалительным действием на гладко- мышечные 
клетки сосудов фетоплацентарного комплекса [35, 36]. 
Некоторыми экспериментальными исследованиями до-
казано, что ВИП, представляющий собой плейотроп-
ный пептид, может быть синтезирован в том числе и 
в трофобласте. При этом, недостаточный синтез ВИП 
способствует неадекватному ремоделированию маточ-
ных артерий и развитию таких гестационных ослож-
нений, как преэклампсия и синдрому задержки роста 
плода [21, 37]. 

Однако, в представленной как в отечественной, 
так и в зарубежной современной литературе имеются 
результаты лишь единичных экспериментальных работ 
по изучению влияния изменений уровней серотонине-
мии и ВИП в крови на развитие ФПН [37, 38]. При этом 
результаты данных работ весьма противоречивы. Так, в 
публикации Watts SW, 2016г. [33] приводятся данные как 
о вазоконстрикторном, так и вазодилятирующем эффек-
те серотонина (5-гидрокситриптамина, 5-НТ), что под-
тверждает его многофазовое воздействие на сосуды.

Вышеизложенное свидетельствует о недостаточ-
ном изучении роли параэндокринной системы гастро-
интестинальной зоны в регуляции маточного и фето-
плацентарного кровотока у женщин в период гестации. 

К заболеваниям гастроинтестинальной зоны и 
поджелудочной железы, которые сопровождаются на-
рушением выделения вышеуказанных гастроинте-
стинальных пептидов, прежде всего следует отнести 
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язвенную болезнь и хронические симптоматические 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, демпинг-
синдром как послеоперационный, так и на фоне атро-
фического гастрита, а также хронический панкреатит 
[39, 40, 41, 42].

Роль гиперсеротонинемии в развитии демпинг-син-
дрома подробно описана во многих исследованиях, и не 
случайно данный синдром в некоторых публикациях на-
зывается «гиперсеротонинемическим» [43].

При этом, особое значение, очевидно, следует 
уделять нарушению уровня серотонина в крови у бе-
ременных, в плане развития ФПН демпинг-синдрому, 
развивающемуся прежде всего при атрофическом га-
стрите, так как данному состоянию не придается долж-
ного внимания.

Некоторыми авторами было отмечено снижение 
содержания ВИП в слизистой оболочке у больных га-
стритом и язвенной болезнью. Поскольку известно, что 
ВИП обладают гастропротекторным действием, сни-
жение его синтеза D-клетками может предрасполагать 
к развитию эрозивно-язвенных поражений гастроинте-
стинальной зоны [44] 

В связи с чем логично предположить, что у жен-
щин с хроническими заболеваниями желудка и кишеч-

ника с большей вероятностью следует ожидать разви-
тие ФПН в период гестации, что требует дальнейшего 
всестороннего изучения. ■
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