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Պլացենտայի մորֆոֆունկցիոնալ խանգարումների դերը 

սրտի բնածին արատների ձևավորման մեջ 
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1 ԵՊԲՀ, մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թիվ 2 ամբիոն 

2 ԵՊԲՀ, ախտաբանական անատոմիայի և  

կլինիկական մորֆոլոգիայի ամբիոն 
0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 

 

Բանալի բառեր. սրտի բնածին արատ, պլացենտապտղային գործակից, 

պլացենտար աճի գործոն, հղիությանը հատուկ դեցի-

դուալ NK բջիջներ 

 

Պտղի նորմալ զարգացումը կախված է մի շարք գործոններից, 

որոնցից մեկն էլ պլացենտայի կառուցվածքային և ֆունկցիոնալ լիար-

ժեքությունն է: Հայտնի է, որ պլացենտայի կառուցվածքային անո-

մալիաները և ֆունկցիոնալ փոփոխություններն անբարենպաստ ազ-

դեցություն ունեն պտղի օրգանոգենեզի վրա: Արյան շրջանառությունը 

մայր-պլացենտա-պտուղ համակարգում որոշիչ նշանակություն ունի 

սրտի բնածին արատների ձևավորման մեջ: Ըստ ԱՀԿ- տվյալների` 

պտղի սրտի բնածին արատը տարածվածության առումով երրորդն է 

կենտրոնական նյարդային և հենաշարժիչ համակարգերի արատներից 

հետո: Յուրաքանչյուր տարի ծնված 1000 երեխայից 9-10-ն ունեն այս 

խնդիրը: Սրտի բնածին արատը նաև նորածնային մահացության ամե-

նահաճախ հանդիպող պատճառն է բնածին արատների մեջ[29]: 

Սրտի բնածին արատը բնածին արատների մեջ լայն տարածվա-

ծություն ունեցողներից մեկն է, որը հայտնաբերվում է նորածինների 

1%-ի շրջանում[5]: Նրանցից միայն 15% դեպքերում է, որ սրտի բնածին 

արատը կապված է գենետիկ անոմալիաների հետ, իսկ մնացածը 

կապված են էպիգենետիկական և շրջակա միջավայրի գործոնների 

հետ[17]: Արատի ախտանիշները կախված են տեսակից և ծանրության 

աստիճանից: Հաճախ արտահայտվում են կյանքի առաջին օրերից, 

բայց կան արատներ, որոնք չեն հայտնաբերվում ամբողջ կյանքի 

ընթացքում[16]: 
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Պտղի սիրտը և պլացենտան ուղղակիորեն կապված են միմյանց 

հետ, որովհետև զարգանում են միաժամանակ` ընդհանուր կարգա-

վորող և ազդանշանային ուղիներով: Բացի դրանից, պլացենտայի 

ասոցացված բարդությունները հաճախ հանդիպում են այն հղիների 

մոտ, ովքեր կրում են սրտի արատով պտուղ, և պտղի պատասխան 

ռեակցիան պլացենտար անբավարարությանը կարող է բերել սրտի 

ռեմոդելավորմանը և դրա պահպանմանը պոստնատալ շրջանում: Մե-

խանիզմները, որոնք ընկած են պլացենտա-պտուղ փոխհարաբերու-

թյան հիմքում, ներառում են գենետիկ գործոնները, քրոնիկ հիպօք-

սիան, օքսիդատիվ սթրեսը և անգիոգեն գործոնների դիսբալանսը: 

Պլացենտայի նորմալ զարգացումը կախված է ադեկվատ իմ-

պլանտացիայից, մոր իմունային տոլերանտությունից, պլացենտայի 

նորմալ տեղակայումից, բավարար օքսիգենացիայից և պլացենտայի 

միջով նյութափոխանակությունից, այս պայմանների համար անհրա-

ժեշտ է մոր միոմետրիումի պարուրաձև զարկերակների տրանսֆոր-

մացիա տրոֆոբլաստի ինվազիայի ժամանակ: Տրանսֆորմացիան են-

թադրում է մկանային շերտի ոչնչացում և փոխարինում ֆիբրինոիդ 

նյութով: Արդյունքում արգանդի ու պլացենտայի միջև ձևավորվում է 

լիարժեք հաղորդակցություն, զարգանում է անոթային ցանց, որն ուղ-

ղակիորեն կախված է տրոֆոբլաստի հաջող ինվազիայից, անգիոգե-

նեզից և վասկուլյարիզացիայից:  

Պտղի սրտի և պլացենտայի օրգանոգենեզն ընթանում է միաժա-

մանակ: Սրտի նորմալ կառուցվածքի ձևավորումը մի շարք բարդ և 

համակցված գործընթացների ամբողջություն է, և այդ գործընթացի 

ցանկացած փուլի խախտումը հանգեցնում է դեֆեկտի առաջացման 

[28]: Էմբրիոնի սրտային խողովակի ձևավորումը տեղի է ունենում 

ձվազատումից հետո՝ երրորդ շաբաթվա ընթացքում, իսկ սրտի բաբա-

խը լսելի է արդեն չորրորդ շաբաթից [23]: Այս ժամկետում ֆետո-պլա-

ցենտար արյունաշրջանառությունը կազմված է երկու բաղադրիչ-

ներից, մեկն ուղղված է դեպի դեղնուցապարկ (դեղնուցապարկային 

շրջանառություն), իսկ մյուսը` պլացենտա (խորիոնալ շրջանառու-

թյուն), [27]: Դեղնուցապարկային շրջանառությունն առաջինն է ձևա-

վորվում, և պտղի սրտի զարգացման գործում դրա դերն ավելի կարևոր 

է: Պլացենտայի պտղային մասը կոչվում է ճյուղավոր խորիոն, որի 

արյունամատակարարումը տեղի է ունենում պորտալարի երկու զար-

կերակների միջոցով, որոնք, բաժանվելով փոքր ճյուղերի, մտնում են 

խորիոնի թավիկների ցողուններ: Ավելի ուշ թավիկներում մեզոդերմալ 

բջիջները սկսում են տարբերակվել արյան բջիջների և արյունատար 

անոթների` կազմելով թավիկների մազանոթային համակարգը [1]: 

Պլացենտայի ռեմոդելավորումը և անոթավորումը վերջնականապես 
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ձևավորվում են առաջին եռամսյակի վերջում, երբ պլացենտան հաս-

նում է իր վերջնական ձևավորմանը:  

Պլացենտան ունի յուրահատուկ ֆունկցիա, քանի որ միաժա-

մանակ և՛ որպես թթվածնի ու սննդանյութերի մատակարար է, և՛ 

ինքնատիպ պատնեշ ներքին գործոնների համար, որոնք բացասական 

ազդեցություն ունեն պտղի վրա: Երկու օրգանների զարգացման ըն-

թացքում ընդգրկված են ընդհանուր գեները, սնուցող միկրոէլեմենտ-

ները  (օրինակ՝ ֆոլատները) և աճի այնպիսի գործոններ, ինչպիսին է 

էնդոթելիալ աճի գործոնը (անգլ.vascular endothelial growth factor, 

VEGF), [22]: Այս բաղադրիչների անբավարարությունը կարող է հան-

գեցնել ինչպես պլացենտայի, այնպես էլ սրտի զարգացման անո-

մալիաների: 

Հղիության վաղ ժամկետներում պլացենտայի ձևավորման խան-

գարումը կարող է ունենալ երկարատև բացասական ազդեցություն 

պլացենտայի կառուցվածքային և ֆունկցիոնալ ամբողջականության 

վրա ամբողջ հղիության ընթացքում: Պլացենտար շրջանառության 

խանգարումը կարող է բերել պլացենտայի ոչ նորմալ ձևին, տեղա-

կայմանը, փոփոխել խորիոնի անոթավորումը և իջեցնել անոթային 

դիմադրությունը [6]: Այս նույն շեղումները դիտվում են նաև խորիոնի 

թավիկներում անոթային փոփոխությունների դեպքում, կարող են 

հանգեցնել թրոմբոտիկ վասկուլոպաթիայի` բարձրացնելով սրտի 

արատի զարգացման ռիսկը մոտ վեց անգամ [26]: Պլացենտար հեմո-

դինամիկայի այս փոփոխությունները կարող են ազդել նաև պոր-

տալարի խոշոր անոթների վրա [32]:  

Պլացենտայի մակրոսկոպիկ գնահատումը ծննդաբերություննե-

րից հետո փաստում է կապը պլացենտայի անոմալիաների և սրտի 

բնածին արատի միջև: Դանիայում կատարված լայնածավալ հետազո-

տությունները ցույց են տվել, որ սրտի բնածին որոշ արատներ կապ-

ված են պլացենտայի ցածր քաշի հետ, որը կապվում է ոչ միայն սրտի 

բնածին արատների, այլև պտղի ընդհանուր զարգացման խանգա-

րումների հետ [20]: Պլացենտայի մակրոսկոպիկ և միկրոսկոպիկ ախ-

տաբանությունները բնութագրելու համար ներդրվել են միասնական 

չափանիշներ և տերմիններ, օրինակ՝ խորիոնանգիոզը, որը հիպօք-

սիայի հետևանքով խորիոնի թավիկների անոթային փոփոխությունն է, 

բնութագրվում է որոշակի հատվածում դրանց հիպերպլազիայով, թա-

վիկների մազանոթային մակերեսի մեծացմամբ, երբ 4-6 անոթի փո-

խարեն թավիկում հայտնաբերվում է 25-50 և ավելի անոթ [13]: Ջ. 

Ռիչիկը և համահեղինակները նկարագրել են 120 պլացենտաներ, 

որոնց ժամանակ դիտվել են սրտի տարատեսակ արատներ, և մեծա-

մասնության դեպքում առկա էր պլացենտայի և նորածնի քաշի ան-
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համապատասխանություն [25]: Նորմայում պլացենտայի և պտղի քաշի 

միջև գոյություն ունի որոշակի հարաբերակցություն` պլացենտա-

պտղային գործակից, որը հասուն հղիության ժամանակ տատանվում է 

1/5-1/7-ի սահմաններում: Ինչպես նկարագրվել է, դրանցում առկա են 

թրոմբներ (41%), խորիոնանգիոզ (18%), ինֆարկտներ (17%), անհաս 

թավիկներ (15%): Պլացենտայի քաշի փոփոխություններ, նվազած վաս-

կուլյարիզացիայով անհաս թավիկներ, ֆիբրոտիկ փոփոխություններ 

հայտնաբերվել են նաև սրտի ձախ կեսի հիպոպլազիա ունեցող հղի-

ների պլացենտայում [13]:  

Ըստ Դ. Ջ. Բարկերի հիպոթեզի՝ առողջ լինելը և ապագայում հի-

վանդանալու հակվածությունը կանխորոշվում են դեռ ներարգան-

դային շրջանում[2]: Նկարագրված են կոռելյացիաներ ներարգանդային 

շրջանում առկա պլացենտայի քրոնիկական անբավարարության և հե-

տագայում հիպերտոնիկ հիվանդության ու սիրտ-անոթային համա-

կարգի այլ հիվանդությունների միջև[21]:  

Որոշ հետազոտությունների տվյալներով պլացենտայում օքսի-

դատիվ սթրեսն ունի ֆերմենտատիվ ճնշող ազդեցություն ջրածնի սուլ-

ֆիդի մակարդակի վրա: Ջրածնի սուլֆիդն ազդում է անոթների հարթ 

մկանային բջիջների վրա՝ բերելով անոթային դիմադրության նվազ-

ման, իջեցնում է պլացենտայի անոթների ռեմոդելավորմանը նպաս-

տող ազդակների փոխանցումը: Ցույց է տրված, որ ջրածնի սուլֆիդով 

բուժումն արգելակում է այդ փոփոխությունները՝ ավելացնելով պլա-

ցենտայի՝ սթրեսին դիմակայելու ունակությունը [19,30,35]:  

Պաթոգենետիկ մեխանիզմով պլացենտայի անոմալիաների 

ուսումնասիրումը և նրա կապը օբստրուկտիվ տիպի սրտի արատների 

ձևավորման հետ ներկա պայմաններում ակտուալ է, որի լուծումը 

գտնելը որոշ չափով կապված է նաև արատի պաթոգենեզի ուսում-

նասիրության հետ: Ներկայումս հայտնի է, որ որոշ պրենատալ գոր-

ծոններ կարող են հանգեցնել պտղի սրտի արատի զարգացման, չնա-

յած կոնկրետ պատճառ մինչև այժմ անհայտ է: Չնայած նրան, որ 

հետծննդյան շրջանում պլացենտայի ուսումնասիրությունը հնարավո-

րություն է տալիս հայտնաբերելու պլացենտայի տարբեր անոմալիա-

ներ սրտի արատի ժամանակ, պլացենտայի կառուցվածքի և արյու-

նամատակարարման պրենատալ գնահատումը մնում է խիստ անհրա-

ժեշտ պլացենտայի ֆունկցիաների ավելի խոր գնահատման համար: Ի 

տարբերություն այլ օրգանների, ինչպիսիք են սիրտը և երիկամները, 

ներկա ժամանակում չկա լաբորատոր թեստ կամ վիզուալիզացիայի 

մեթոդ, որը կարող է առաջին հերթին քանակապես գնահատել պլա-

ցենտայի ֆունկցիան: Ուլտրաձայնային հետազոտությունը (ՈՒՁՀ) 

հնարավորություն է տալիս գնահատելու պլացենտայի ֆունկցիայի 



 59  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.  LXIII   № 2   2023 

երկրորդային ցուցանիշները: Երբեմն սրտի բնածին արատը կարող է 

փոփոխել պլացենտայի արյունամատակարարման ձևը՝ դոպլերոմետ-

րիայով ներկայացնելով որպես առողջ պլացենտա, դրանով սահմա-

նափակելով ՈՒՁՀ-ի դերը [24]: Պլացենտայի անոմալիաների և օբստ-

րուկտիվ արատների հաստատված կապը թույլ է տալիս փոփոխել 

բնածին արատների ախտորոշման տակտիկան:  

 

Անգիոգենեզ և պրեէկլամպսիա  

 

Պլացենտան և պտղի սիրտը անոթային օրգաններ են, ինչը բա-

ցատրում է նրանց զուգահեռ զարգացման կարևորությունը: Իրենց 

հետազոտության մեջ Մ. Վ. Ռուսելը և համահեղինակները ցույց տվե-

ցին պրոանգիոգեն գեների ազդեցությունը սրտի զարգացման արատ-

ների գործում [15]: Այլ հետազոտություններով ցույց է տրվել, որ քրո-

նիկական հիպօքսիայի մարկերները, անգիոգեն գործոն VEGF-ն և 

հակաօքսիդանտային ակտիվությունը խիստ բարձրացած են արատով 

միոկարդի հյուսվածքներում՝ ստուգիչ խմբի համեմատ [3,18]: Բացի 

դրանից, պլացենտար աճի գործոնը (անգլ. placental growt factoe,PIGF) 

իջած է արատի ժամանակ: Հետազոտությունները փաստել են, որ 

անոմալ անգիոգենեզի հետևանքով առաջացած պլացենտայի հիպօք-

սիան կարող է հանգեցնել սրտի զարգացման անոմալիաների: Այն 

մեխանիզմը, որի միջոցով տեղի է ունենում անգիոգեն դիսբալանսը և 

բերում է պլացենտայի անբավարարության, հետագա հետազոտու-

թյունների կարիք ունի: Մեկ այլ պատճառ պլացենտայի և արատի միջև 

կարող է հանդիսանալ պրեէկլամպսիան, որը սահմանվում է որպես 

20-րդ շաբաթից հետո զարգացած հիպերտենզիա պրոտեինուրիայի 

զուգակցությամբ: Պրեէկլամպսիայի պաթոգենեզը բարդ է, բազմագոր-

ծոնային և պահանջում է հետագա ուսումնասիրություններ: Ավելի 

հավանական է համարվում մոր էնդոթելիալ դիսֆունկցիան: Պլացեն-

տայի անոմալ ձևավորումը բերում է ցիտոտոքսիկ կենսաբանական 

նյութերի արտազատման և անցման մոր օրգանիզմ, որն իր հերթին 

հանգեցնում է անոթային թափանցելիության բարձրացման, կոագուլո-

պաթիայի և բազմաօրգանային ախտահարումների: Նորվեգիայի 

բժշկական ռեգիստրի լայնածավալ հետազոտությունները ցույց են 

տվել, որ պրեէկլամպսիան մինչև 34-րդ շաբաթը որոշակիորեն կապ-

ված է սրտի ծանր արատի զարգացման բարձր ռիսկի, մասնավո-

րապես ատրիովենտրիկուլյար դեֆեկտի հետ [11]:  

Շրջանառող անգիոգեն գործոնների դիսբալանսը պրեէկլամպ-

սիային բնորոշ գիծն է, PIGF և լուծվող Fms-նման թիրոզին կինազա 1-ը 

(անգլ.soluble Fms-like tyrosine kinase-1, sFlt-1) արտադրվում են 
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պլացենտայում և համարվում են որակական բիոմարկերներ պլա-

ցենտայի ֆունկցիայի և պրեէկլամպսիայի համար: Հղիության ժամա-

նակ, որը բարդացած է պրեէկլամպսիայով, փոխվում է ինչպես նրանց 

շրջանառող մակարդակը, այնպես էլ պլացենտայում դրանց էքսպրե-

սիան, բացի այդ կան ապացույցներ, որ էքստրապլացենտար հյուս-

վածքները ևս կարող են նշանակություն ունենալ PIGF-ի և sFlt-ի ար-

տադրության մեջ, ինչպես նորմալ, այնպես էլ պրեէկլամպսիայով ուղե-

կցվող հղիությունների դեպքում [4]:  

 

Մայր-պտուղ համակարգում բջջային փոխազդեցության յուրա-

հատկությունները 

 

Հղիության ժամանակ իմպլանտացիան և պլացենտացիան 

առողջ հղիության և պտղի նորմալ զարգացման համար հիմնական 

գործոններ են: Այդ պրոցեսների ժամանակ մշտապես տեղի է ունենում 

ֆետալ և մայրական բջիջների փոխազդեցություն, որոնց թվում են 

տրոֆոբլաստի բջիջները և տարբեր տիպի դեցիդուալ բջիջները, ինչ-

պիսիք են մակրոֆագերը, դենտրիտային և մեզենխիմալ բջիջները: 

Հայտնաբերված է, որ տրոֆոբլաստի և NK բջիջները հիմնական դեր 

ունեն մայր-պտուղ համակարգում և պատասխանատու են հաջող 

իմպլանտացիայի և առողջ հղիության պահպանման համար [34]: 

Դեցիդուալ NK բջիջները տեղակայված են արգանդի պարուրաձև 

զարկերակների երկայնքով և բացի իրենց գլխավոր ֆունկցիայից, որն 

իմունային պաշտպանությունն է, պատասխանատու են գործոնների 

սինթեզի համար, որոնք անհրաժեշտ են պլացենտար հարթակի նոր-

մալ զարգացման համար [10]: Այսպես, PIGF-ը սովորաբար էքսպրես-

վում է արգանդի NK և տրոֆոբլաստի բջիջների կողմից, մասնակցում է 

արգանդի NK բջիջների պրոլիֆերացիային և տարբերակմանը [31]: 

Մարդկանց մոտ դեցիդուալ NK բջիջներն արտադրում են քեմոկիններ, 

ցիտոկիններ, անգիոգեն և աճի գործոններ, որոնք կարևոր են մայր-

պտուղ համակարգում փոխազդեցության նորմալ զարգացման և պահ-

պանման համար [33]:  

Տրոֆոբլաստի բջիջների և դեցիդուալ NK բջիջների փոխազդե-

ցությունն իրականանում է տարբեր ձևերով: Հայտնի է, որ տրոֆո-

բլաստը նախատեսված է ինվազիայի համար․ լրացուցիչ ազդակներ է 

ստանում դեցիդուալ NK բջիջներից` տրոֆոբլաստի բջիջների վրա քե-

մոկինային ռեցեպտորների էքսպրեսիայի միջոցով (CXCR1, CXCR3), 

[10]: Տրոֆոբլաստի բջիջներն իրականացնում են էնդովասկուլյար ին-

վազիա, ձեռք են բերում էնդոթելիալ բջջի ֆենոտիպ և անմիջական 

կապի մեջ են գտնվում մոր արյան հետ, ընդ որում տրոֆոբլաստը 
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էքսպրեսում է քեմոկիններ(CXCL12), որոնք գերում են NK բջիջներին և 

նպաստում դրանց սպեցիֆիկ միգրացիային դեպի դեցիդուալ թա-

ղանթ[9]:  

NK բջիջները բնածին իմուն համակարգի մասնագիտացված 

բջիջներ են, դրա հետ մեկտեղ օժտված են նաև իմունոլոգիական հի-

շողությամբ: Հաշվի առնելով այս փաստը՝ Մ.Գամլիելը և համահեղի-

նակներն իրենց հետազոտություններում համեմատել են դեցիդուալ 

NK բջիջներն առաջին և հաջորդական հղիությունների ժամանակ: 

Արդյունքում պարզ է դարձել, որ դեցիդուալ NK բջիջները հղիության 

ժամանակ տարբերվում են իրենց յուրահատուկ տրանսկրիպցիայով, 

ինչպես նաև մեծ քանակությամբ անգիոգեն գործոններ INF-γ, VEGF-α 

և ցիտոկիններ են արտադրում, որոնք ուժեղացնում են պլացենտայի 

հարթակի ռեմոդելավորումը [7]: Այդ բջիջներն անվանվում են հղիու-

թյանը հատուկ դեցիդուալ NK բջիջներ (անգլ. Pregnancy Trained 

decidual NK cells, PTdNKc): Մայր-պտուղ խաչաձև փոխազդեցության 

մեջ տվյալ բջիջները բնորոշվում են NK ռեցեպտորների(NKG2C)և լեյ-

կոցիտար իմունոգլոբուլինանման ռեցեպտորների(leukocyte immuno-

globulin-like receptors,LILRB1) բարձր էքսպրեսիայով, սրանք էլ կապում 

են HLA-G և HLA-E լիգանդները, որոնք էքսպրեսվում են տրոֆոբլաս-

տում [8]:  

Ենթադրվում է, որ PTdNK-բջիջները պահպանվում են էնդո-

մետրիումում, հիշում են առաջին հղիությունը և հերթական հղիության 

ժամանակ գործում են բարձր արդյունավետությամբ, նպաստում են 

պլացենտար հարթակի ռեմոդելավորմանը՝ լավացնելով պլացենտա-

ցիան, ինչն իր հերթին փոքրացնում է պրեէկլամպսիայի ռիսկը:  
 

Ընդունված է 11.11.22 
 

 

Роль морфофункциональных нарушений плаценты в развитии 

пороков сердца 

 

Г. К. Гардян, С. О. Абрамян 

 

Развитие и здоровье человека закладывается с внутриутробной жизни и 

связано со здоровьем матери и течением беременности. Нормальное течение 

беременности невозможно без функциональной и структурной полноценности 

плаценты. Отсутствие последней приводит ко множественным патологиям, в том 

числе и к развитию пороков. Знание меняющейся системы мать–плацента–плод 

необходимо для ранней идентификации, визуализации плацентарной недостаточ-

ности, количественной оценки, а также для создания новых терапевтических 

методов в пренатальном периоде.Необходимы дальнейшие комплексные и широ-

комасштабные исследования для выявления связи между разными плацентар-
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ными структурами, спецификой пренатального кровообращения, особенно среди 

тех беременных, у которых рождались дети с пороками. 

 

 

Role of Placental Morphofunctional Changes in Development  

of Congenital Heart Malformations 

 
G. K. Ghardyan, S. H. Abrahamyan 

 

 
Human development and health start to evolve during intrauterine life and is 

influenced by woman's health status and course of pregnancy. Normal course of 

pregnancy is inconceivable without placental functional and structural wholeness. The 

absence of the last leads to pathologies, including congenital malformations. Full 

knowledge of a changing system mother-placenta-fetus is needed for early identification 

of changes, visualisation, quantitative evaluation and formation of new therapeutic 

approaches throughout pregnancy. Further complex and broad-scale researches are 

needed for highlighting connection of blood circulation between different placental 

structures, their anomalies, characteristics of prenatal blood circulation especially of 

those pregnancies with congenital malformations. 
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