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Резюме
Плацентарная недостаточность является острым или хроническим процессом, приводящим к прогрессирующему 
нарушению функции плаценты, снижению трансплацентарного транспорта кислорода и питательных веществ от 
матери к плоду. Вследствие этого развивается гипоксемия, гипоксия и задержка внитриутробного развития плода 
с расстройством развития нервной системы ребенка в качестве исхода. В данной статье приводятся современные 
подходы к классификации, диагностике и ведению женщин с плацентарной недостаточностью на фоне ослож-
ненной беременности. Лечение плацентарной недостаточности включает антиагреганты, низкомолекулярные 
гепарины и витаминно-минеральные комплексы. Дипиридамол является наиболее предпочтительным антиагре-
гантом, который может назначаться в I-III триместрах. Должная прегравидарная подготовка способна помочь 
предотвратить плацентарную недостаточность у женщин с осложненной беременностью.
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Summary

Placental insufficiency is an acute or chronic process leading to progressive deterioration in placental function and a 
decrease in transplacental transfer of oxygen and nutrients to the fetus. The resulting fetal hypoxemia is hypoxia and 
reduction in fetal growth with abnormal neurodevelopment during childhood as outcome. Current approaches in 
classification, diagnostics and management of placental insufficiency in women with complicated pregnancy are presented 
in the review article. Treatment of placental insufficiency includes antiplatelet agents, low molecular weight heparins and 
vitamin and mineral supplementation. Dipyridamole is most preferred antiplatelet agents that could be prescribed in I-III 
trimesters. Proper preconception can help to prevent placental insufficiency in women with respective risk-factors.
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Ââåäåíèå 
Плацентарная недостаточность является для роже-

ниц и новорожденных серьезной проблемой во всем 
мире. Плацентарная недостаточность представляет 
собой острый или хронический клинико-морфологи-
ческий симптомокомплекс, возникающий в результате 
сочетанной реакции плода и плаценты на различные 
нарушения состояния материнского организма. Исхо-
дом плацентарной недостаточности является развитие 
острой или хронической гипоксии плода, а также 

задержка внутриутробного развития. Также часто 
употребляются термины «фетоплацентарная недоста-
точность», «маточно-плацентарная недостаточность», 
которые ставятся под сомнение вследствие того, что 
не в полной мере отражают весь комплекс изменений 
в системе «мать – плацента – плод» [22]. 

В Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) плацентарная недостаточность 
кодифицируется в классе «Отдельные состояния, 
возникающие в перинатальном периоде» (см. табл. 1).

Класс XVI Отдельные состояния, возникающие в перинатальном периоде (Р00-Р96)

Р00-Р04 Поражения плода и новорожденного, обусловленные состояниями матери, осложнениями беременности, 
родов и родоразрешения

Р02 Поражения плода и новорожденного, обусловленные осложнениями со стороны плаценты, 
пуповины и плодных оболочек

Р05-Р08 Расстройства, связанные с продолжительностью беременности и ростом плода

Р05 Замедленный рост и недостаточность питания плода

Р07 Расстройства, связанные с укорочением срока беременности и малой массой тела при рождении, 
не классифицированные в других рубриках

Таблица 1. Плацентарная недостаточность в МКБ-10 (адаптировано из источников 14,15).
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Хроническая плацентарная недостаточность явля-
ется одной из наиболее частых причин внутриутроб-
ной гипоксии, задержки роста плода и других серьез-
ных осложнений. При хронической плацентарной 
недостаточности имеются расстройства в системе 
«мать – плацента – плод» [1,22].

Ýïèäåìèîëîãèÿ
Распространенность плацентарной недостаточно-

сти является довольно высокой, при этом большую 
роль играют генез и ассоцированные заболевания. 
Так, плацентарная недостаточность при невынашива-
нии встречается в 50-77% случаев, при преэклампсии 
– в 32%, при сочетании беременности с экстрагени-
тальной патологией – в 25-45%. Особенно часто 
хроническая плацентарная недостаточность встреча-
ется у женщин с вирусной или бактериальной инфек-
цией. В 60% плацентарная недостаточность приводит 
к задержке развития плода. Среди детей, родившихся 

у женщин, перенесших плацентарную недостаточ-
ность, перинатальная смертность достигает 10,3% у 
доношенных и 49% у недоношенных [3,8,26]. 

Êëàññèôèêàöèÿ
В настоящее время применяется несколько подхо-

дов к классификации плацентарной недостаточности 
– по времени и механизму возникновения, по клини-
ческому течению, по степени гемодинамических нару-
шений в артериях, по наличию задержки развития 
плода и т.п. Критерии классификации, рекомендуемые 
к использованию Клиническими рекомендациями по 
акушерству Российского общества акушеров-гинеко-
логов (РОАГ) 2015 г., приведены в таблице 2 [1].

По срокам и механизму возникновения различают 
первичную и вторичную плацентарную недостаточ-
ность. Первичная развивается до 16-й нед. беременно-
сти вследствие нарушения процессов имплантации и 
плацентации. Вторичная плацентарная недостаточ-

Критерий Классификация Характеристика

По срокам 
и механизму 

возникновения

Первичная плацентар-
ная недостаточность

Возникает до 16-й недели беременности вследствие нарушения процессов имплантации 
и плацентации

Вторичная плацентар-
ная недостаточность

Развивается на фоне сформировавшейся плаценты (после 16-й недели беременности) 
под влиянием экзогенных факторов

По клиниче-
скому течению

Острая плацентарная 
недостаточность Связана с преждевременной отслойкой, инфарктами плаценты

Хроническая 
плацентарная 

недостаточность

Хроническая компенсированная плацентарная недостаточность
В плаценте обнаруживают умеренные инволютивно-дистрофические изменения и 
значительные компенсаторно-приспособительные реакции: васкуляризацию ворсин, 
развитие синцитиокапиллярных мембран. При допплерометрии кровотока в системе 
«мать – плацента – плод» выявляют начальные изолированные нарушения маточно-
плацентарного или плодово-плацентарного кровообращения без признаков 
централизации кровообращения. Могут быть начальные признаки гипоксии плода 
(КТГ), отставание роста плода при фетометрии отсутствует или минимальное 
(задержка роста плода –  ЗРП 1-й степени)

Хроническая субкомпенсированная плацентарная недостаточность
В плаценте инволютивно-дистрофические изменения выраженные и сочетаются 
с компенсаторно-приспособительными реакциями: нарушение созревания ворсин, 
утолщение синцитиокапиллярных мембран. При допплерометрии кровотока в системе 
«мать – плацента – плод» определяют сочетанные нарушения маточно-плацентарного 
и плодово-плацентарного кровообращения, которые могут сопровождаться признаками 
централизации кровообращения плода. Могут быть признаки умеренно выраженной 
гипоксии плода (КТГ), по данным УЗИ: ЗРП 1-2-й степени, маловодие

Хроническая декомпенсированная плацентарная недостаточность
В плаценте обнаруживают выраженные инволютивно-дистрофические изменения при 
слабо развитых компенсаторно-приспособительных реакциях: слабая васкуляризация 
ворсин, низкое содержание синцитиокапиллярных мембран, склероз стромы ворсин, 
редукция сосудистого русла, преобладание неразветвляющего ангиогенеза. 
При допплерометрии кровотока определяют критическое состояние плодово-
плацентарного кровообращения на фоне нарушений маточно-плацентарного кровотока, 
признаки централизации кровообращения плода. По данным КТГ: признаки 
выраженной гипоксии плода; при УЗ-фетометрии: ЗРП 3-й степени, маловодие

Таблица 2. Классификация плацентарной недостаточности (ПН) (адаптировано из источника 1).
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ность развивается после 16-й нед. беременности на 
фоне сформировавшейся плаценты под влиянием 
экзогенных факторов. По клиническому течению 
различают острую и хроническую компенсированную, 
субкомпенсированную и декомпенсированную пла-
центарную недостаточность. 

Морфологическими признаками острой недоста-
точности плаценты являются нарушения маточно-
плацентарного кровообращения: усилено кровенапол-
нение, темно-красный или фиолетово-красный цвет 
плаценты на разрезе, крупные гематомы на материн-
ской поверхности и под амнионом. При микроскопи-
ческом исследовании выявляется диффузная гипер-
емия ворсинчатого хориона. Компенсаторная васкуля-
ризация ворсин характеризуется увеличением количе-
ства терминальных ворсин, содержащих 5 и более 
капилляров, с развитием очагового ангиоматоза. 
Также может быть увеличено количество ворсин с 
одной или несколькими синцитиокапиллярными 
мембранами (более 60-70%). Как правило, масса 
плода составляет около 4 кг, что может обусловливать 
затяжные роды. Масса последа также обычно больше 
нормы в 1,5-2 раза. Гиперемия ворсинчатого хориона, 
развивающаяся в процессе родов, сопровождается 
увеличением размеров ворсин и сужением межвор-
синчатых промежутков. Это приводит к уменьшению 
объема материнской крови, циркулирующей в интер-
виллезном пространстве, и способствует развитию 
быстро прогрессирующей гипоксии плода. Исходом 
острой плацентарной недостаточности нередко явля-
ется внутриутробная гибель плода. При успешном 
родоразрешении новорожденные имеют сниженную 
оценку по Апгар, в постнатальном периоде у них 
имеется риск по нарушению адаптации и гипоксии 
вплоть до развития постгипоксической энцефалопа-
тии [16]. Гипоксически-ишемическая энцефалопатия 
(ГИЭ) развивается вследствие хронической или острой 
гипоксии (асфиксии) с сопутствующими явлениями 
вторичной ишемии, характеризуется повреждением 
нервной ткани и патологическим повышением прони-
цаемости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). 
Вследствие выхода забарьерных нейроспецифических 
антигенов в периферический кровоток и формирова-
ния аутоиммунного ответа происходит хронизация 
патологического процесса с исходами в виде детского 
церебрального паралича (ДЦП), эпилепсии и т.п., 
проявляющимися инвалидизацией и снижением каче-
ства жизни [4,5].

Хроническая плацентарная недостаточность может 
развиваться в различные сроки беременности, проте-
кает длительно и может быть компенсированной, 
субкомпенсированной и декомпенсированной [27]. 
При компенсированной плацентарной недостаточно-
сти в плаценте обнаруживают умеренные инволю-
тивно-дистрофические изменения и значительные 
компенсаторно-приспособительные реакции: васку-
ляризацию ворсин, развитие синцитиокапиллярных 
мембран. При допплерометрии кровотока в системе 

«мать – плацента – плод» выявляют начальные 
изолированные нарушения маточно-плацентарного 
или плодово-плацентарного кровообращения без 
признаков централизации кровообращения. Могут 
быть начальные признаки гипоксии плода (КТГ), 
отставание роста плода при фетометрии отсутствует 
или минимальное (задержка роста плода – ЗРП 1-й 
степени). При субкомпенсированной плацентарной 
недостаточности (ПН) в плаценте инволютивно-
дистрофические изменения выраженные и сочета-
ются с компенсаторно-приспособительными реакци-
ями: нарушение созревания ворсин, утолщение 
синцитиокапиллярных мембран. При допплероме-
трии кровотока в системе «мать – плацента – плод» 
определяют сочетанные нарушения маточно-плацен-
тарного и плодово-плацентарного кровообращения, 
которые могут сопровождаться признаками центра-
лизации кровообращения плода. Могут быть 
признаки умеренно выраженной гипоксии плода 
(КТГ), по данным УЗИ – ЗРП 1-2-й степени, малово-
дие. При декомпенсированной ПН в плаценте обнару-
живают выраженные инволютивно-дистрофические 
изменения при слабо развитых компенсаторно-
приспособительных реакциях: слабая васкуляриза-
ция ворсин, низкое содержание синцитиокапилляр-
ных мембран, склероз стромы ворсин, редукция 
сосудистого русла, преобладание неразветвляющего 
ангиогенеза. При допплерометрии кровотока опреде-
ляют критическое состояние плодово-плацентарного 
кровообращения на фоне нарушений маточно-
плацентарного кровотока, признаки централизации 
кровообращения плода. По данным КТГ: признаки 
выраженной гипоксии плода; при УЗ-фетометрии: 
ЗРП 3-й степени, маловодие.

Ýòèîëîãèÿ è ôàêòîðû ðèñêà
По этиологии различают первичную и вторичную 

плацентарную недостаточность. К формированию 
первичной плацентарной недостаточности могут 
приводить ряд эндогенных факторов, таких как гене-
тическая предрасположенность, инфекции, эндокрин-
ные факторы, вызывающие нарушения плацентации, 
ангиогенеза, васкуляризации и дифференцировки 
ворсин хориона. 

Формированию вторичной плацентарной недоста-
точности способствуют осложнения беременности и 
экстрагенитальные заболевания, которые приводят к 
нарушению маточно-плацентарного и плодово-
плацентарного кровообращения. 

Следует отметить, что возможен переход первич-
ной плацентарной недостаточности во вторичную, 
также как и формирование вторичной плацентарной 
недостаточности на фоне протекающих на ранних 
сроках беременности патологических процессов. 

Наиболее значимыми факторами риска развития 
плацентарной недостаточности является спектр 
заболеваний и состояний, которые перечислены в 
таблице 3 [18,23,28,32].
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Ïàòîãåíåç
Выделяют три ведущих патогенетических меха-

низма развития плацентарной недостаточности. Это 
плацентарно-мембранный механизм, когда снижается 
способность синцитиокапиллярной мембраны к тран-
спорту метаболитов, клеточно-паренхиматозный, 
обуславливающий нарушение клеточной активности 
трофобласта, и гемодинамический механизм, когда 
развиваются нарушения в сосудах маточно-плацен-
тарного и плодово-плацентарного бассейнов кровоо-
бращения. В частности, имеет место недостаточность 
инвазии вневорсинчатого цитотрофобласта в спираль-
ные артерии плацентарного ложа, реологические нару-
шения, патологическая незрелость ворсинок с сопутст-
вующим нарушением их перфузии, патология плацен-
тарного барьера и эндокринная дисфункция [13]. 

Инфекционная патология (заболевания мочевыде-
лительной системы – хронический пиелонефрит, 

Эндокринные расстройства

Сахарный диабет

Дисфункция щитовидной железы

Патология гипоталамуса и надпочечников

Сердечно-сосудистые заболевания
Артериальная гипер- и гипотензия

Варикозная болезнь

Аутоиммунные заболевания

Антифосфолипидный синдром (АФС)

Системная красная волчанка (СКВ)

Склеродермия

Осложненная беременность

Преэклампсия

Угроза преждевременного прерывания беременности

Перенашивание беременности

Многоплодная беременность

Патология матки
Миома матки

Аденомиоз

Возрастные факторы Возраст младше 17 и старше 35 лет

Патологические зависимости

Табакокурение

Злоупотребление алкоголем

Наркомания

Воздействие неблагоприятных физико-химических 
факторов на ранних сроках беременности

Плохая экологическая обстановка

Вредные производства

Прочие факторы

Отягощенный акушерско-гинекологический анамнез

Экстрагенитальная патология

Железодефицитная анемия (ЖДА)

Хронические инфекционно-воспалительные заболевания

Таблица 3. Факторы риска развития плацентарной недостаточности.

хронические вирусные гепатиты, хронические уроге-
нитальные инфекции, воспалительные заболевания 
шейки матки, вульвовагиниты и т.п.), восходящая 
бактериальная инфекция в экстраплацентарных 
оболочках, могут обуславливать повреждение 
плаценты. Морфологически при этом развиваются 
повреждения трофобласта (восходящая амниотиче-
ская инфекция): интервиллезит, разрушается синци-
тио-капиллярная мембрана и происходит накопление 
фибриноида. Различные инфекции обуславливают 
разные механизмы развития клеточно-плацентарной 
недостаточности. Так, при герпесвирусной инфекции 
ведущим является клеточно-паренхиматозный меха-
низм, когда развивается специфическая воспалитель-
ная реакция против возбудителя и индукция апоптоза 
в клетках-мишенях. На фоне ВИЧ-инфекции преобла-
дает плацентарно-мембранный механизм, при кото-
ром повреждение синцитиокапиллярной мембраны 
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происходит в результате гигантоклеточного метамор-
фоза и гибели эндотелиоцитов, активной репликации 
вируса в плацентарных макрофагах, сопровождаю-
щейся их гибелью и элиминацией, увеличением 
экспрессии антиангиогенного фактора TGFβ.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà
Острая плацентарная недостаточность может харак-

теризоваться симптомами преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты (ПОНРП) – 
различной степени выраженности болевым синдро-
мом, развивающейся слабостью, головокружением, 
рвотой, при тяжелом течении – выраженными призна-
ками геморрагического и болевого шока [25]. Разви-
вается гипертонус матки, появляются признаки 
прогрессирующей гипоксии плода.

При хронической плацентарной недостаточности 
беременные, как правило, предъявляют жалобы, 
характерные для акушерских и экстрагенитальных 
заболеваний, на фоне которых она развивается. При 
декомпенсации могут ощущаться частые и беспоря-
дочные шевеления плода с последующим снижением 
активности и брадикардией при отсутствии терапии, 
что отражает прогрессирование гипоксии. Также 
одним из наиболее характерных проявлений является 
развитие задержки развития плода, клинически 
проявляющееся отставанием размеров живота от 
средних показателей для текущего срока беременно-
сти [1,18,25]. 

Äèàãíîñòèêà
Важно своевременно выявить наличие факторов 

риска развития плацентарной недостаточности при 
сборе анамнеза. Учитывая особенности клинической 
картины, нельзя пренебрегать физикальным обследо-
ванием. Следует оценивать размер окружности 
живота, тонус матки, наличие выделений из половых 
путей, количество шевелений плода и характер 
сердцебиения [1,23].  

Основными лабораторными и инструментальными 
методами диагностики плацентарной недостаточности 
являются ультразвуковая допплерометрия (УЗД), 
кардиотокография (КТГ), УЗИ-фетометрия, определе-
ние уровня плацентарных гормонов, общей и плацен-
тарной щелочной фосфатазы, а также биомаркеров 
гипоксии-ишемии.

В диагностике плацентарной недостаточности 
может применяться МРТ. Данным методом оценивают 
интенсивность сигнала и морфологические измене-
ния [31]. 

Также применяется 3D-допплерография. В ходе 
недавно завершившегося клинического исследования 
было показано, что 3D-допплерография позволяет 
выполнить оценку объема плацентарной васкуляриза-
ции, оценить кровоток и провести дифференциальную 
диагностику при кальцификации плаценты [30,33].

В ходе допплерографии выделяют четыре степени 
гемодинамических нарушений [1]:

– I степень – нарушение маточно-плацентарного 
или плодово-плацентарного кровотока;

– II степень – нарушение маточно-плацентарного 
и плодово-плацентарного кровотока;

– III степень – централизация плодово-плацентар-
ного кровотока, нарушение маточного кровотока;

– IV степень – критические нарушения плодово-
плацентарного кровотока (нулевой или ревер-
сный диастолический кровоток в артерии пупо-
вины и/или аорте).

Пульсация в вене пуповины после 16-й недели 
беременности, отсутствие ортоградного кровотока во 
все фазы сердечного цикла в венозном протоке 
указывают на декомпенсацию со стороны сердечно-
сосудистой системы и нарушение оксигенации плода. 
Для выявления централизации кровообращения 
выполняют допплерографию средней мозговой арте-
рии (СМА) плода. 

Оценка кровотока в системе «мать – плацента –
плод» с помощью УЗИ с фетометрией и допплерогра-
фией в качестве скрининговых методов проводится во 
II-III триместрах беременности. Женщина должна полу-
чить направление в стационар третьего уровня, если в 
ходе скрининга выявлена плацентарная недостаточ-
ность и задержка развития плода III степени [1,22].

Ëå÷åíèå
Ведение беременных с плацентарной недостаточно-

стью включает медикаментозную профилактику в 1-2 
триместрах. В 3-м триместре показаны медикаментоз-
ная терапия и досрочное родоразрешение. Лечение 
должно быть направлено на восстановление крово-
тока в системе «мать – плацента – плод» и улучшение 
функционального состояния плода для максимально 
возможного пролонгирования беременности. При 
плацентарной недостаточности с нарушениями гемо-
динамики I-II степени возможно сохранение беремен-
ности до 37 недель и естественные роды. Вместе с 
тем, критическое нарушение кровотока в артерии 
пуповины, централизация кровообращения плода, 
нарушение кровотока в венозном протоке являются 
показаниями к досрочному прерыванию беременно-
сти [1,16].

В составе комплексной терапии плацентарной недо-
статочности применяются низкомолекулярные гепа-
рины (НМГ) – далтепарин натрия, надропарин кальция, 
эноксапарин натрия в индивидуально подобранных 
дозах. Также используются витамины и микроэле-
менты, включая органические соли магния и витамин 
B6 [6,7,9].

С целью коррекции расстройств гемодинамики 
используют вазоактивные и метаболические лекарст-
венные средства, препараты, регулирующие тонус 
матки, а также антиагреганты. Применяемые в акушер-
стве антиагреганты должны характеризоваться рядом 
требованием, среди которых:

– отсутствие тератогенного и эмбриотоксического 
действия;
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Особенности действия Ацетилсалициловая 
кислота Пентоксифиллин Дипиридамол

Инактивация тромбоцитов Неуправляемая – Управляемая

Улучшение микроциркуляции – ++ ++

Улучшение плацентарного кровотока – +

Повышение синтеза простациклина PGI2 Подавление – Повышение

Стимуляция роста сосудов плаценты – – +++

Профилактика и лечение ДВС 
и тромбозов + – +

Возможность назначения во всех 
триместрах беременности

Противопоказан 
в I и III триместрах Противопоказан Разрешен к применению

Индивидуальность титрования – + +

Индукция тахикардии у матери и плода – ++ –

Таблица 4. Особенности действия различных антиагрегантов (адаптировано из текста источников 2,10,11,17,21). 

Примечание: «−» – отсутствие эффекта; «+» − слабый эффект; «++» − умеренный эффект; 
«+++» − выраженный эффект.

– нормализация соотношения простагландинов за 
счет увеличения синтеза простациклина PGI2, 
который подавляет агрегацию тромбоцитов и 
вызывает вазодилатацию;

– улучшение микроциркуляции и плацентарного 
кровотока;

– отсутствие риска кровотечения и ослабления 
гипотензивного эффекта препаратов, использу-
емых для лечения преэклампсии.

Особенности действия различных антиагрегантов, 
которые широко назначаются специалистами, пред-
ставлены в таблице 4.

Простациклин PGI2 является мощным ингибитором 
агрегации тромбоцитов, который также оказывает 
сосудорасширяющее действие за счет увеличения 
уровня внутриклеточного циклического аденозинмо-
нофосфата (цАМФ), а также потенцирует вазодилата-
цию за счет увеличения локальных уровней аденозина 
(см. рис. 1) [19].

В наиболее полной мере требованиям к применяе-
мым в акушерстве антиагрегантам отвечает дипирида-
мол – производное пиримидопиримидина. Механизм 
действия дипиридамола основан на увеличении 
локальной концентрации аденозина, активирующего 
аденилатциклазу в тромбоцитах, что, в свою очередь, 
ведет к увеличению внутриклеточного уровня цАМФ. 
Кроме того, за счет ингибирования фосфодиэстеразы 
(ФДЭ) дипиридамол предотвращает расщепление 
цАМФ. Увеличенный уровень цАМФ внутри клетки 
удерживает тромбоциты от активации. Помимо этого, 
за счет ингибирования ФДЭ в сосудистой стенке дипи-
ридамол приводит к увеличению синтеза простаци-
клина PGI

2 и уровня цГМФ в миоцитах сосудов, что 
обуславливает вазодилатацию (см. рис. 2 А). Также 

дипиридамол потенцирует NO/цГМФ-опосредованный 
путь вследствие увеличения стимулирования эндоте-
лиальным NO гуанилатциклазы (ГЦ) в тромбоцитах и 
клетках гладких мышц сосудов, что, в свою очередь, 
приводит к увеличению внутриклеточного цГМФ. 
Дипиридамол повышает уровень цГМФ за счет инги-
бирования ФДЭ и предотвращения распада цГМФ до 
ГМФ. Увеличение внутриклеточного уровня цГМФ в 
тромбоцитах и сосудистых клетках гладкой мускула-
туры снижает активацию тромбоцитов и приводит к 
усилению вазодилатации (см. рис. 2 Б).

Действие дипиридамола хорошо изучено в экспе-
риментальных и клинических исследованиях. Дипири-
дамол приводит к уменьшению поглощения аденозина 
эритроцитами более чем на 90% и увеличивает его 
концентрацию в сыворотке крови на 60% [27]. В 
исследованиях in vitro было продемонстрировано, что 
введение дипиридамола в среду, содержащую тром-
боциты, минимизировало распад внутриклеточного 
цАМФ, что приводило к увеличению его уровня. Также 
было установлено, что дипиридамол ингибирует агре-
гацию тромбоцитов в цельной крови и потенцирует 
антиагрегантное действие аденозина [20,29,34]. Таким 
образом, дипиридамол обладает доказанным прямым 
и косвенным сосудорасширяющим действием.

Национальные клинические рекомендации Россий-
ского общества акушеров-гинекологов 2015 г. в 
выборе средств терапии плацентарной недостаточно-
сти среди антиагрегантов отдают предпочтение дипи-
ридамолу, обладающему как антиагрегантным, так и 
вазодилатирующим эффектами [1]. Дипиридамол 
выпускается в форме таблеток 25 и 75 мг, что дает 
возможность индивидуальной титровки. Дозировка и 
длительность лечения подбираются индивидуально с 
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учетом выраженности нарушений тромбоцитарного 
звена гемостаза. Использовать дипиридамол можно 
начиная с первого триместра беременности, прекра-
щать прием – за сутки до родоразрешения [1,19].

Профилактика плацентарной недостаточности у 
женщин с факторами риска осуществляется за счет 
прегравидарной подготовки. У женщин с осложнен-

Рисунок 1. Сосудисто-тромбоцитарное звено гемостаза (адаптировано из источника 19). 

Рисунок 2. Механизм действия дипиридамола (адаптировано из источника 20).

Интрактный 
тромбоцит

Миоциты

ГМФ

Активированный 
тромбоцит

Аденозин

цГМФ
цГМФ

ГЦ

Вазодилатация Вазодилатация

ГМФ
ГМФ

PGl
2

Дипиридамол

ДипиридамолЭндотелий

Ингибирование

ФДЭ

ФДЭ

NO

ФДЭ

Тромбоцит

ной беременностью (миома матки, воспалительные 
заболевания органов малого таза, варикозное расши-
рение вен органов малого таза, угроза прерывания, 
инфекционные заболевания и т.п.) необходимо 
проводить должную терапию акушерских и экстраге-
нитальных заболеваний. Здесь также особую роль 
играет дипиридамол, имеющий профилактику 
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В заключение следует отметить еще дополнитель-
ное преимущество дипиридамола: как производное 
пиримидина, он является индуктором интерферона и 
оказывает модулирующее действие на функциональ-

ную активность системы интерферона [12]. Так, в 
исследованиях in vitro под действием дипиридамола 
было продемонстрировано повышение сниженной 
продукции интерферона альфа и гамма лейкоцитами 
крови. Таким образом, он способен повышать неспе-
цифическую противовирусную резистентность к виру-
сным инфекциям. 
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