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■ В обзоре литературы систематизированы 
и обобщены сведения об участии 
процессов апоптоза в решающие 
периоды развития плаценты. В процессе 
имплантации, благодаря апоптозу 
происходит высвобождение пространства 
для внедряющейся в эндометрий 
бластоцисты. Во время инвазии 
вневорсинчатого трофобласта апоптозу 
принадлежит главенствующая роль в 
гестационной перестройке спиральных 
артерий, локализации инвазии. 
Процессы программируемой клеточной 
гибели участвуют в формировании 
иммунологического партнерства между 
иммунными системами матери и 
плода, необходимого для вынашивания 
беременности.  
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Апоптоз представляет собой естественную форму, програм-
мируемой клеточной гибели (ПКГ), наряду с аутофагией, он-
козом, митотической катастрофой и др. [56]. Применительно к 
вопросам репродуктологии этот феномен изучен фрагментар-
но. Тем не менее, в настоящее время существуют все основания 
говорить об участии процессов ПКГ во всех этапах развития 
плаценты, начиная с имплантации и заканчивая отторжением. 

Индукторы и ингибиторы апоптоза в плаценте
Роль индукторов апоптоза отводится лигандам из супер-

семейства фактора некроза опухолей (ФНОα, Fas-L, TRAIL, 
TWEAK, LTα, LTβ, 4-1BBL, LIGHT) [12], экспрессируемым 
в плаценте человека [69]. Fas-L содержащие клетки способ-
ны вызывать апоптоз клеток, на поверхности которых име-
ется соответствующий рецептор — Fas. Fas-L представлен 
также на поверхности трофобласта [23]. Инициация апоптоза 
сенсибилизированных к плоду Т-лимфоцитов посредством 
взаимодействия FasL-Fas защищает его от агрессии со сто-
роны иммунной системы матери. В небольшой количестве 
Fas экспрессируется и на поверхности самого трофобласта, 
однако данный путь активации апоптоза в нем заблокирован 
[20]. Блок этот не является абсолютным: в присутствии ИФγ и 
ФНОβ повышается чувствительность трофобласта к инициа-
ции апоптоза через систему FasL-Fas [24]. 

Трофобластическая экспрессия Fas-L снижается в пери-
од родовой деятельности, что может быть свидетельством 
участия процессов апоптоза в отторжении плаценты [57]. 
Возможно, механизм FasL-Fas задействован в нарушении 
формирования плаценты при гестозе, поскольку при этой па-
тологии обнаружена избыточная экспрессия Fas-L и Fas в де-
цидуальной ткани [55].

В отличие от Fas, ФНОα-индуцированный апоптоз в вор-
синчатом трофобласте не заблокирован [20]. Биологическая 
целесообразность этого явления неясна. Возможно, ограни-
чение апоптоза в трофобласте осуществляется через другие 
регуляторные системы.

Исследование цитокиновой регуляции апоптоза показало, 
что ФНОα и γ-интерферон (ИФНγ) синергично индуцируют 
апоптоз в культуре трофобласта, и уровень экспрессии бел-
ка Bcl-2 в цитотрофобласте модулирует степень проявления 
апоптоза. ФНОα причастен к активации апоптоза плаценты 
при внутриутробной задержке развития плода [25]. Показано, 
что самопроизвольные аборты сопровождаются повышением 
экспрессии Fas-L в децидуальных лимфоцитах и Fas во вне-
ворсинчатом трофобласте [5].
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Cверхэкспрессия Nodal, одного из членов 
суперсемейства трансформирующего фактора 
роста-β, активирует апоптоз и тормозит пролифе-
ративную активность трофобласта посредством 
p27-cyclin E/Cdk2-механизма [65]. 

Исследования на другом цитокине — пла-
центарном факторе роста (PlGF), который был 
впервые выделен в 1991 году, показали, что PlGF 
защищает трофобласт от апоптоза, вызванного 
дефицитом факторов роста, но не обладает по-
добным протективным эффектом в отношении 
ФНОα-индуцированного апоптоза. В противо-
положность ему эпидермальный фактор роста 
блокирует ФНОα-индуцированный апоптоз, пре-
дотвращает алкоголь индуцированный апоптоз в 
плаценте [28], но не защищает трофобласт при 
дефиците факторов роста [64]. 

На апоптоз в плаценте влияет уровень глю-
кокортикоидов. В плаценте локализована 11ß-
гидроксистероиддегидрогеназа-2, экспрессия 
которой повышается с увеличением гестацион-
ного возраста параллельно с ростом показателей 
апоптоза в плаценте [38].

Фактор роста гепатоцитов подавляет апоптоз 
трофобласта посредством фосфорилирования 
серин-треониновой протеинкиназы (Akt), что 
приводит к ингибированию киназы гликогенсин-
тетазы (GSK-3beta). Это, в свою очередь, вы-
зывает активацию транскрипционного фактора 
β-катенина и индуцибельной NO-синтазы [83]. 

Установлено, что в плаценте синтезируется 
лептин — полипептидный гормон, имеющий 
черты длинноцепочечного цитокина (подобно 
ИЛ-2, ИЛ-12), о чем свидетельствует высокая го-
мология его рецептора с представителями I клас-
са цитокиновых рецепторов [59, 71]. Выявлено 
стимулирующее влияние этого цитокина на про-
лиферацию клеток трофобласта, о чем свидетель-
ствует активация включения 3H-тимидина, про-
движение клетки к G2/M-фазе клеточного цикла, 
повышение экспрессии циклина D1. Кроме того, 
лептин подавляет процессы апоптоза в трофо-
бласте [60]. 

Во вневорсинчатом трофобласте прогесте-
рон значительно снижает активность апоптоза, 
уменьшая количество TUNEL-позитивных кле-
ток, экспрессию Fas, Fas-L, каспаз 3, 8 и PARP 
(поли(АДФ)рибозополимераза) и увеличивая 
экспрессию Bcl-2 [79]. Эндотелин-1 также по-
давляет апоптоз в трофобласте, что, вероятно, 
предполагает его защитную роль при поврежде-
нии трофобласта [27].  

Важную роль в регуляции ПКГ в плаценте 
играет система миелоидноклеточного лейкемо-
идного фактора-1 (Mcl-1). Эта система представ-
лена апоптоз-ингибирующим фактором Mcl-1L и 

проапоптотическим компонентом Mcl-1S, а также 
Mtd-L и Mtd-P — изоформами Mtd/Bok (Matador/
Bcl-2-related ovarian killer) — представителя се-
мейства Bcl-2, которые индуцируют развитие 
митохондрий-зависимых механизмов апоптоза 
[4]. Проапоптотическая активность молекул Mcl-
1S, Mtd-L нейтрализуется ее связыванием с Mcl-
1L, который также блокирует апоптогенный бе-
лок BIM и других представителей семейства Bak 
[21, 73].  

Кислород — потенциальный регулятор апоп-
тической клеточной гибели. Некоторые члены 
семейства Bcl-2, включая BH3-лиганды  Nix и 
Nip, равно как и Mcl-1 и Mtd, непосредственно 
регулируются кислородом через транскрипци-
онный фактор HIF-1 [63; 41]. Экспрессия Mcl-1L 
активируется при снижении оксигенации, что 
свидетельствует об активирующем регулятор-
ном влиянии HIF-1 [41]. Кроме того, уровень 
проапоптотических Mcl-1c и Mcl-1S в плаценте 
повышается на 10–13 неделе, когда значительно 
возрастает pO2.

Оксид азота в плаценте не только влияет на 
сосудистый тонус, но и выступает как фактор, 
воздействующий на апоптоз клеток. Он также 
регулирует имплантацию бластоцисты [35], диф-
ференцировку трофобласта [36], его подвиж-
ность и инвазию [17]. Доминирующим эффектом 
оксида азота в течение беременности является 
модуляция формирования новых сосудов ворсин 
плаценты [72]. Предполагают, что оксид азота 
повышая чувствительность клеток децидуальной 
оболочки к пролиферативным стимулам влияет 
на процессы децидуализации [76].  

В исследованиях in vitro показано, что клетки 
вневорсинчатого трофобласта при культивирова-
нии в большей степени подвержены апоптозу, и 
добавление в среду доноров NO уменьшает чув-
ствительность клеток вневорсинчатого трофобла-
ста к апоптогенным стимулам при преэклампсии, 
но активирует NO-индуцируемый путь апоптоза 
в нормальных клетках [86]. 

В клетках трофобласта обнаружены гены 
APG9L1 и APG9L2, которые осуществляют пост-
транскрипционную регуляцию эндотелиальной 
NO-синтазы и необходимы для формирования 
такого феномена, как аутофагия — одной из раз-
новидностей программированной клеточной 
смерти — внутриклеточной системы деградации 
большинства белков и некоторых органелл клет-
ки [26]. 

Аналогом оксида азота является оксид угле-
рода, образующийся в процессе гемоксигеназной 
реакции, который также вовлечен в регуляцию 
ПКГ. Оксид углерода защищает трофобласт от 
апоптоза, индуцируемого эпизодами гипоксии/
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реоксигенации. Вероятно, это объясняет пара-
доксальный факт меньшей распространенности 
преэклампсии у курящих беременных [16]. 

Активация апоптоза трофобластических кле-
ток может быть вызвана усилением продукции 
свободных радикалов, сопровождающим на-
рушение кровоснабжения плаценты [74]. При 
неадекватной перестройке спиральных маточно-
плацентарных артерий, кровоток в них измен-
чив, поскольку они продолжают реагировать на 
сосудосуживающие влияния. Вследствие этого 
возникает чередование эпизодов гипоксии и ги-
пероксии, что приводит к избыточной продук-
ции свободных радикалов. Активация апоптоза 
в плаценте при гипоксии-реоксигенации осу-
ществляется через систему NF-κB, p38, стресс-
активированной ПК, митоген-активированной 
ПК [66], сопровождается повышением уровня 
TUNEL-позитивных ядер, 4-гидроксиноненаля, 
продуктов нитрозилирования, активацией 
каспазы-3 и полиАДФ-рибозополимеразы и пре-
дотвращается витаминами С и Е [66, 81], дефер-
роксамином и супероксиддисмутазой [17, 42] и 
низкими концентрациями глицирина тринитрата 
[39].  

Установлено, что при гипоксии в плацен-
те происходит каспаза-зависимая модификация 
миелоидноклеточного лейкемоидного фактора-1 
(Mcl-1). В частности, при преэклампсии про-
исходит расщепление апоптоз-ингибирующего 
фактора Mcl-1L каспазами-3 и -7 и включение 
апоптогенного Mcl-1S. Эпизоды гипоксии-
реоксигенации при преэклампсии не только со-
провождаются расщеплением Mcl-1, но и акти-
вируют его экспрессию, наряду с Mtd-L и Mtd-P. 
В условиях хронической гипоксии как в нормаль-
ных, так и в преэкламптических плацентах сни-
жается экпрессия синцитина — специфического 
белка — маркера синцитиального слияния трофо-
бластических клеток, что указывает на снижение 
темпов дифференцировки трофобласта [4, 43]. 

В плаценте найдена каспаза-14 [52], харак-
терная для эпидермиса и играющая важную 
роль в процессе кератинизации. Особенности 
функционирования каспаз в плаценте — вопрос 
малоизученный. Инициаторные каспазы-8 и -10 
активируются в той части дифференцированно-
го цитотрофобласта, который предназначен для 
синцитиального слияния [6]. Эффекторные же 
каспазы экспрессируются в цитотрофобласте 
только в неактивной форме [13]. 

Выявлено увеличение содержания продуктов 
расщепления каспаз при пузырном заносе, что на 
данном этапе трудно объяснить, так как в других 
тканях опухолевый рост обычно ассоциирован с 
подавлением апоптоза [9]. 

Цитотрофобласт, готовящийся к синтициали-
зации, инициирует клеточную программу апоп-
тоза и вместе с тем, продуцирует значительное 
количество ингибиторов апоптоза, в том числе 
белки семейства Bcl-2 [49]. Bcl-2 — семейство 
белков, контролирующих процесс программиро-
ванной клеточной гибели. Они участвуют в мито-
хондриальной регуляции апоптоза. 

В плаценте bcl-2 экспрессируется в вор-
синчатом и вневорсинчатом трофобласте, ме-
зенхиме ворсин, в плацентарных макрофагах. 
Максимальная экспрессия выявлена в клетках 
трофобласта в первом триместре беременности 
[67]. Степень экспрессии значительно снижа-
ется в плаценте после 32 недели гестации, что 
происходит одновременно с замедлением роста 
плаценты. Возможно, это один из механизмов 
так называемого «старения» плаценты [68]. При 
родовой деятельности экспрессия bcl-2 не изме-
няется [80]. 

Регуляция ряда каспаз осуществляется flice-
подобным ингибиторным белком (Flip). Flip 
экспрессируется в плаценте и конкурирует с 
каспазой-8 за связывание с рецепторами смерти, 
такими как ФНО-R и Fas [24], тем самым снижая  
в ворсинчатом цитотрофобласте разрушитель-
ную активность каспазы-8. 

Имплантация и инвазия трофобласта
На ранних этапах апоптоз подлежащих клеток 

эндометрия освобождает место для растущего 
плодного яйца [7, 58]. Установлено, что стро-
мальные клетки эндометрия (ESCs) экспресси-
руют Fas, в то время как клетки имплантирую-
щегося трофобласта секретируют Fas-L. Однако, 
показано, что вне зависимости от гормональной 
дифференцировки, ESCs первично резистент-
ны к Fas-зависимому апоптозу. Вместе с тем 
γ-интерферон и ФНОα способны разблокиро-
вать этот путь, что сопровождается активацией 
каспаз-3, -8 и -9 [44]. 

Позднее, мигрирующий по кровеносным со-
судам эндо- и миометрия вневорсинчатый трофо-
бласт  прикрепляется к сосудистой стенке, вызы-
вая ее трансформацию. Фибриноидные изменения 
стенки спиральных маточно-плацентарных арте-
рий приводят к расширению этих сосудов, обе-
спечивающих достаточный кровоток к плаценте, 
независимо от влияния сосудосуживающих фак-
торов [1]. Клетки трофобласта, принимая уча-
стие в этом чрезвычайно сложном дозированном 
инвазивном процессе, демонстрируют некоторое 
функциональное сходство со злокачественными 
клетками [50]. 

Существует гипотеза, предполагающая акти-
вацию апоптоза гладкомышечных клеток (ГМК) 
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при инвазии вневорсинчатого трофобласта в 
мышечный слой спиральных артерий матки, что 
является основополагающим процессом в их 
гестационной трансформации. Ключевая роль 
в этом процессе отводится апоптотическим ци-
токинам семейства ФНО, в частности, системе 
Fas-Fas-L, TRAIL и металлопротеиназам, в част-
ности МПП-12 [11, 34, 48, 85]. В пользу этого 
свидетельствует продукция TRAIL как ворсин-
чатым, так и вневорсинчатым трофобластом 
[61], экспрессия рецепторов TRAIL-R1 и -R2 на 
ГМК спиральных артерий, способность TRAIL 
вызывать апоптоз ГМК, индукция апоптоза ГМК 
трофобластом по TRAIL-зависимому механиз-
му [34]. Вместе с тем, активируя Akt-, ERK-
зависимый путь, TRAIL способствует проли-
ферации и жизнеспособности эндотелиальных 
клеток [82]. 

Также к апоптотической трансформации спи-
ральных артерий причастен γИФН повышает 
чувствительность ГМК к Fas-индуцируемому 
апоптозу [46]. Подобный пермиссивный эффект 
γИФН наблюдается и в случае стромальных кле-
ток эндометрия, трофобласта и др. Установлено, 
что γИФН, одним из основных источников ко-
торого в трофобласте являются натуральные 
киллеры (NK), стимулирует апоптоз и снижает 
секрецию металлопротеиназ (MMP2) [45], что 
приводит к подавлению инвазии вневорсинчато-
го трофобласта [54]. 

Таким образом, апоптоз является одновре-
менно и механизмом трансформации спираль-
ных артерий и механизмом, ограничивающим и 
локализующим этот процесс. Если  по тем или 
иным причинам процесс не локализуется за счет 
апоптоза клеток инвазирующего трофобласта, то, 
в зависимости от степени нарушения, возникает 
пузырный занос либо хорионкарцинома [9]. 

Напротив, ранний спонтанный аборт, гестоз и 
синдром задержки развития плода имеют общие 
патогенетические моменты, связанные с недо-
статочной инвазией трофобласта [2]. Неполная 
перестройка спиральных артерий матки вызы-
вает компенсаторные реакции в виде усиления 
апоптоза в плаценте, приводящие к повышению 
проницаемости фетоплацентарного барьера для 
улучшения питания плода [8, 50].

Апоптоз инвазирующего трофобласта может 
быть связан с факторами, вызывающими его пре-
ждевременную дифференцировку [47]. Показано, 
что при гестозе наблюдается избыточная макро-
фагальная инфильтрация децидуальной оболочки. 
Высказывается предположение, что макрофаги 
могут влиять на инвазию трофобласта, возмож-
но, инициируя апоптоз последнего. Конкретные 
механизмы этого процесса пока неясны, но, по-

видимому, они являются центральными в патоге-
незе гестоза [62].

Синцитилизация
Периферическая зона цитотрофобласта диф-

ференцируется в синцитиотрофобласт — един-
ственный истинный синцитий в человеческом 
организме [6, 30].

В процессах дифференцировки и пролифе-
рации трофобласта значительную роль играет 
тирозинфосфорилазная система. Этот механизм 
вовлечен в формирование ответов на факторы 
роста цитокинов, регулирует апоптоз, процес-
сы клеточной миграции и адгезии, генной экс-
прессии и продвижения по клеточному циклу 
[77]. Протеинтирозинкиназы (PTKs), вовлечен-
ные в осуществление этих процессов, включа-
ют рецепторные и нерецепторные PTKs. Одно 
из семейств нерецепторных тирозинпротеинки-
наз, ответственных за взаимодействие с различ-
ными рецепторами, — группа киназ Src (SFK). 
Семейство SFK включает девять белков Src, Fyn, 
Fgr, Lck, Lyn, Hck, Blk, Yes иYrk, имеющих об-
щее 6-доменное строение с молекулярной массой 
от 52 до 62 kDa. Дифференцировка трофобласта, 
характеризующаяся повышением секреции хори-
онического гонадотропина и пролактина [29, 32], 
сопровождается дифференциальной экспрессией 
митоген-активируемых протеинкиназ (MAPKs: 
ERK1/2 и p38) [29], белков кальциевых каналов 
[15, 31] аденилатциклазы [22], цитозольных бел-
ков, связывающих жирные кислоты и перокси-
сомного пролифератор-активируемого рецептора 
[32], а также дифференциальной экспрессией α-, 
β-, γ- катенинов [37]. И, вероятно, над всеми эти-
ми проявлениями главенствует экспрессия SFK. 
Показано, что синцитилизация сопровождается 
повышением экспрессии Fgr, Lck, Src и Yes, а 
ингибирование SFK вызывает подавление гормо-
нальной и морфологической дифференцировки 
[77].

В процессе трансформации цитотрофобласта 
в синцитий апоптозу в настоящее время отво-
дится центральная роль. Уровень апоптотиче-
ских процессов выше в синцитиотрофобласте, 
чем в цитотрофобласте. Положительная корре-
ляция между уровнем цитокератина-18f и по-
казателями апоптоза (апоптотический индекс, 
TUNEL-позитивные клетки, Fas) свидетельству-
ет в пользу неразрывности процессов апоптоза и 
синцитилизации [53].

В цитотрофобласте были идентифицированы 
компоненты апоптического каскада — инициато-
ры каспаз-8 и -10, активированная каспаза-8 и не-
активные проферменты каспаз-3 и -6. Активация 
этих каспаз замечена только в синцитии, инициа-
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тором синцитиотрофобластической трансфор-
мации является каспаза 8 [78]. Далее в процессе 
синцитиализации формируется, так называемый, 
«фосфатидилсериновый флип». Этот биохими-
ческий феномен заключается в транслокации 
фосфатидилсеринов на внешнюю поверхность 
плазматической мембраны, что является призна-
ком вхождения клетки в апоптоз. 

B. Huppertz et al. [6] предположили, что транс-
формируясь в синцитий, цитотрофобласт предо-
ставляет синцитию антиапоптические белки. Эти 
белки обеспечивают пролонгированную преа-
поптическую фазу (около 3 недель), которая за-
тем заканчивается когда другие неизвестные сти-
мулы запускают финальную фазу апоптоза [64].  
Действительно, цитотрофобласт, готовящийся 
к синцитилизации, инициирует клеточную про-
грамму апоптоза и вместе с тем, продуцирует 
значительное количество ингибиторов апоптоза, 
в том числе белки семейства Bcl-2 [49]. В про-
цессе дифференцировки трофобласта в синци-
тиотрофобласт или в инвазирующий трофобласт 
меняется соотношение белков семейства IAPs 
[51].

В геноме клеток трофобласта найден актив-
но экспрессируемый ген PL74, играющий двой-
ственную роль: ингибирование инвазии вне-
ворсинчатого цитотрофобласта и подавление 
пролиферации ворсинчатого цитотрофобласта. 
При этом происходит индукция дифференциров-
ки клеток в синцитий. Эти эффекты проявляют-
ся при низких концентрациях продукта данного 
гена. В высоких концентрациях продукта PL74 
клетки вступают в апоптоз [70]. Также в про-
лонгировании преапоптической фазы синци-
тиальных клеток определенная роль отводится 
низкой экспрессии в них белков p53 и Rb [75].  
Возможную роль триггеров апоптоза синцития 
играют фибриновые отложения в плаценте [30]. 

Таким образом, процесс образования и суще-
ствования синцития является пролонгированным 
во времени апоптозом. Кстати, синцитилиза-
ция — не единственный пример достижения вер-
шины дифференцировки в процессе умирания. 
Каспазы-зависимая  элиминация ядра и других 
клеточных органелл также происходит при диф-
ференцировке эритроцитов, клеток хрусталика 
глаза, кератиноцитов. Подобные апоптотические 
изменения цитоскелета и мембран наблюдаются 
при дифференцировке миоцитов [33].

По мнению C. W. Redman, I. L. Sargent [74], 
если в физиологических условиях отшнуровы-
вающиеся от синцитиотрофобласта ворсин пла-
центы и поступающие в кровоток матери сво-
бодные симпласты вызывают слабый системный 
воспалительный ответ со стороны сосудов мате-

ринского организма, то при усиленном апоптозе 
в клетках трофобласта поступление в кровоток 
матери его обломков вызывает избыточный вос-
палительный ответ, приводящий к развитию кли-
нической картины гестоза. В дальнейшем было 
показано, что усиление апоптоза, приводящее к 
увеличению поступления свободных симпластов 
в кровоток матери при преэклампсии, связано с 
окислительным стрессом в плаценте, вследствие 
чередования эпизодов гипоксии и реоксигенации 
плаценты, вызванных недостаточной перестрой-
кой спиральных маточно-плацентарных артерий 
[42, 84].

В последнее время концепция о роли апоптоза 
в формировании преэклампсии дополнена ориги-
нальной гипотезой B. Huppertz, J. Kingdom [40], 
согласно которой при нарушении баланса в си-
стеме апоптоз-пролиферация, ремоделирование 
синцитиотрофобласта происходит не путем фи-
зиологичного апоптоза, а апонекрозом, сопро-
вождающимся высвобождением в материнский 
кровоток G-актина и ДНК с последующим по-
вреждением эндотелия и развитием эндотелиаль-
ной дисфункции. 

Фетоплацентарная толерантность
Апоптозу придается большое значение в фор-

мировании фетоматеринской толерантности. 
Показано участие HLA-G, Fas-FasL, и TRAIL-
TRAIL-R в апоптозе материнских лейкоцитов во 
время беременности [18, 50]. Обнаружена спо-
собность синцитиотрофобласта и плацентарных 
макрофагов секретировать растворимую форму 
Fas-L, участвующего в формировании толерант-
ности [19]. Также в синцитиотрофобласте и 
цитотрофобласте экспрессируется лиганд про-
граммируемой клеточной смерти (PDL1) [67], 
который, активируя апоптоз Т-клеток, ограни-
чивает экспансию Т-лимфоцитов, подавляет вы-
работку ИФНγ и способствует формированию 
Т-клеточной толерантности [3]. 

Обнаружено, что во вневорсинчатом и вор-
синчатом трофобласте синтезируется ингибитор 
гранзима В-PI-9, максимальный уровень экс-
прессии которого зарегистрирован во втором 
триместре. Полагают, что данный белок позволя-
ет трофобласту блокировать агрессию натураль-
ных киллеров материнского организма [14]. 

Таким образом, апоптоз участвует в процессе 
формирования фетоматеринской толерантности. 
Продуцируемые плацентой цитокины вызывают 
апоптоз в иммунокомпетентных клетках матери и 
блокируют их апоптоз-опосредованную цитоток-
сичность по отношению к клеткам трофобласта.

Значительный объем исследований позволяет 
с уверенностью говорить о важной роли процес-
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сов программируемой клеточной гибели в ре-
шающие периоды развития плаценты. В процес-
се имплантации благодаря апоптозу происходит 
высвобождение пространства для внедряющейся 
в эндометрий бластоцисты. Во время инвазии 
вневорсинчатого трофобласта апоптозу при-
надлежит главенствующая роль в гестационной 
перестройке спиральных артерий, локализации 
инвазии. Процессы программируемой клеточной 
гибели участвуют в формировании иммунологи-
ческого партнерства между иммунными система-
ми матери и плода, необходимого для вынашива-
ния беременности. 
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ROLE	OF	APOPTOSIS	IN	PLACENTA	DEVELOPMENT

Shestopalov A. V., Mikashinovich Z. I., Bushtyreva I. O., 
Stavisky I. M., Arutjunyan A. V.

■ Summary: The	 review	 systematically	 summarizes	 the	 ob-

tained	information	about	apoptotic	processes	participating	in	the	

critical	periods	of	placenta	development.	Due	to	apoptosis,	de-

liverance	of	the	space	for	blastocyst	to	take	root	in	endometrium	
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occurs	 during	 implantation.	 At	 the	 time	 of	 unpiled	 trophoblast	

invasion,	apoptosis	plays	a	crucial	role	in	gestational	reconstruc-

tion	of	 helical	 arteries	and	 in	 localization	of	 invasion.	 The	pro-

cesses	of	the	programmed	cell	death	take	part	in	the	establish-

ment	of	immunological	partnership	between	immune	systems	of	

the	mother	and	 fetus,	which	 is	necessary	 for	 the	carrying	of	a	

pregnancy.

■ Key words: pregnancy;	placenta;	apoptosis.


