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Представлен обзор литературы, посвященный характеристике липидного компонента плаценты. При-
ведены данные о синтезе липидов плацентарной тканью, механизмах транспорта их к плоду, основных ис-
точниках липидов в фетоплацентарной системе. Обобщены материалы о составе различных классов ли-
пидов плаценты в разные периоды беременности. Обсуждается зависимость интенсивности метаболизма 
липидов от потребностей растущего плода в трофическом и энергетическом материале. Охарактеризованы 
особенности метаболизма и функциональное значение динамики фосфолипидов плазматических мембран 
трофобласта по мере развития беременности. Рассматривается роль липидного дисбаланса в плаценте как 
важного инициирующего фактора формирования акушерской патологии.
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A review of the literature devoted to the characterization of the lipid component of the placenta. Represented 
the data on the synthesis of lipids placental tissue, the mechanisms of their transport to the fetus, a major source of 
lipids in fetoplacental system. Summarizing the data on the composition of the various classes of lipids placenta 
during different periods of pregnancy. The dependence of the intensity of lipid metabolism on the needs of the 
growing fetus in the trophic and energetic materials. The features of metabolism and functional signifi cance of the 
dynamics of plasma membrane phospholipids trophoblast as the pregnancy progresses. Considered the role of lipid 
imbalance in the placenta as an important initiating factor in the formation of obstetric pathology.
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Роль плаценты в обмене липидов доста-
точно многообразна. Некоторые из липидов 
она синтезирует, другие поступают из мате-
ринской крови. В последующем часть ли-
пидов из плаценты попадает к плоду, часть 
возвращается к матери или остается в пла-
центе для удовлетворения ее собственных 
потребностей [11].

Общее количество липидов в плаценте 
составляет 12–14 % ее сухого веса, причем 
их содержание нарастает в первой половине 
и снижается в конце беременности. Необхо-
димость сохранения определенного уровня 
липидов связана, прежде всего, с их важной 
ролью в поддержании клеточных структур 
и осуществлении транспортной, энергетиче-
ской и эндокринной функций плаценты, а так-
же в связи с существенным значением липидов 
в обеспечении полноценного питания, необхо-
димого для роста и развития плода [10].

Плацентарная ткань синтезирует ней-
тральные липиды, фосфоглицериды, сфин-
голипиды, ганглиозиды и другие гликоли-
пиды. В плаценте человека и животных 
обнаружены ферменты, катализирующие 
синтез и окисление жирных кислот [4], 
играющих важную роль в различных кле-
точных процессах, необходимых для разви-
тия плаценты и выполнения ее регулятор-

ных функций в фетоплацентарной системе. 
Причем образование жирных кислот в раз-
вивающейся плаценте намного превыша-
ет этот процесс в зрелом органе. Липоли-
тическая активность плаценты, напротив, 
возрастает к моменту родов. Повышенный 
синтез жирных кислот в плаценте в начале 
ее развития в определенной мере связывают 
с высокой активностью пентозо-фосфатно-
го цикла в данный период. Известен факт, 
что по количеству глюкозы, окисляющейся 
через этот цикл, плацента аналогична жи-
ровой ткани, характеризующейся высокой 
скоростью образования липидов.

Фонд свободных жирных кислот ге-
мохориальной плаценты, несмотря на его 
незначительный объем, обладает высокой 
степенью обмениваемости, в несколько раз 
превышающей удельную активность общих 
липидов. В его формировании принимают 
участие как транспортные механизмы, по-
ставляющие жирные кислоты из крови ма-
тери, так и собственные ферментативные 
системы плаценты [15]. 

Транспорт жирных кислот в плаценте 
человека является многоступенчатым про-
цессом. Перенос их в клетку, осуществля-
ющийся при участии альбумина, в последу-
ющем, в пределах цитоплазмы, происходит 
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с помощью специфических белков (fatty 
acid binding protein) [7]. Некоторые из этих 
белков выделены из плаценты, описаны их 
физико-химические свойства и динамика 
биосинтеза. Последний возрастает по мере 
развития беременности, коррелируя с уси-
лением транспорта жирных кислот к плоду. 
Указанные белки составляют около 8 % сум-
марного уровня цитоплазматических про-
теинов, что подчеркивает их важную роль 
в метаболических реакциях. Они могут уча-
ствовать в депонировании свободных жир-
ных кислот с дальнейшим освобождением 
по мере необходимости, а также вовлекать-
ся в активацию плацентарных ферментов 
липогенеза. Установлено, что около пяти-
десяти процентов всей потребности плода 
в свободных жирных кислотах обеспечива-
ется плацентой, хотя эта величина варьирует 
в разные сроки беременности и, очевидно, 
является гормонозависимым процессом [2]. 

Одним из основных внутритканевых 
источников жирных кислот в плаценте слу-
жат триглицериды липопротеинов очень 
низкой плотности, расщепляющиеся под 
действием липопротеинлипазы, локализо-
ванной на материнской поверхности плацен-
ты [6]. Ни фосфолипиды, ни триглицериды 
из материнской крови не попадают непо-
средственно плоду. Внутриплацентарный 
транспорт и обмен жирных кислот проис-
ходит несколькими путями: либо использо-
ванием интактных молекул, либо после их 
предварительной модификации в результа-
те десатурации, элонгации или частичного 
окисления [1]. Возможны промежуточные 
этапы этерификации, необходимые для об-
разования фосфолипидов и триглицеридов, 
которые временно накапливаются, прежде 
чем вновь подвергнуться гидролизу фос-
фолипазами и ацилглицеролипазами для 
освобождения жирных кислот. Дополни-
тельным источником жирных кислот в пла-
центе может служить синтез их de novo [2]. 
При инкубации клеточной культуры тро-
фобласта с С14-ацетатом жирные кислоты 
синтезируются со скоростью? в 50–200 раз 
превышающей синтез в культуре гепато-
цитов. Характерной особенностью жирно-
кислотного состава плаценты в отличие от 
многих тканей является высокое содержа-
ние арахидоновой кислоты [3], для которой 
возможны альтернативные пути образова-
ния. Уровень жирных кислот в плаценте 
более лабильный, чем таковой других ли-
пидных компонентов что, очевидно, свя-
зано с их активным участием в синтетиче-
ских процессах. Хотя плацентарная ткань 
не способна к полному окислению жирных 
кислот, частичное их окисление в ней про-
исходит. В этом процессе важная роль при-

надлежит пероксисомам. В механизмах 
транспорта жирных кислот из плаценты 
к плоду, вероятно, принимает участие аль-
фа-фетопротеин, который способен связы-
вать полиненасыщенные жирные кислоты, 
особенно арахидоновую кислоту, с высо-
кой афинностью. Именно для арахидоно-
вой кислоты, по данным P.L. Ogburn et al. 
[12], имеет место наиболее интенсивный 
тран спорт через плаценту.

Изучение состава липидов плаценты 
человека показало, что большую их часть 
составляют фосфолипиды, связанные 
с мембранными структурами. Плацентар-
ные фосфолипиды отличаются значитель-
ным разнообразием. В экстрактах зрелой 
плаценты в наибольшем количестве встре-
чаются фосфатидилхолин и фосфатидилэ-
таноламин, составляющие около 50 % всех 
фосфолипидов, в мень ших количествах на-
ходятся фосфатидилсерин, фосфатидили-
нозит, фосфатидная кислота, кардиолипин. 
На на чальных этапах эмбриогенеза пла-
центарные фосфолипиды характеризуются 
высоким содержанием арахидоновой и ара-
хиновой кислот и относительно низким со-
держанием пальмити новой, стеариновой 
и олеиновой кислот [16]. Изменение набо-
ра и порядка расположения жир ных кислот 
в молекуле фосфолипида, а также состава 
самих фосфолипидных фракций в фор-
мирующейся плаценте, очевид но, можно 
рассматривать как один из факторов, на-
правленных на обеспечение эффективного 
транспорта веществ к плоду. Сходство со-
става жирных кислот плацентарных и пло-
довых фос фолипидов, отличие его от соста-
ва фосфолипидов сыворотки крови матери 
свидетельствует о том, что плацента явля-
ется источником этих компонентов в крови 
плода. Плацента слу жит метаболическим 
барьером между фосфолипидами мате-
ри и плода, поскольку поступающие к ней 
фосфолипиды гидролизуются в хориальном 
эпителии ворсин и впоследствии ресинте-
зируются плацентарной тканью [14].

Преимущественное содержание фосфо-
липидов в общем фонде липидов плаценты 
объясняется их важной и многооб разной 
ролью. Хотя фосфолипиды требуются глав-
ным об разом для создания внутриклеточных 
и цитоплазматических мембран, они также 
выступают в качестве предшественни ков 
вторичных посредников клеточной регуля-
ции, таких как инозитолфосфаты, диациал-
глицерол, тромбоцит-активирующий фактор 
и метаболиты арахидоновой кислоты. Что 
каса ется плода, то фосфолипиды необходи-
мы ему, кроме того, для синтеза желчи, мие-
лина, липопротеинов сыворотки кро ви и ле-
гочного сурфактанта.
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В отличие от фосфолипидов на долю 
нейтральных эфиров приходится лишь 20 % 
общего содержания липидов плацентар ной 
ткани. Однако высокая степень обменива-
емости позво ляет их считать промежуточ-
ными продуктами на пути синтеза фос-
фолипидов и, по-видимому, участниками 
трансплацентарного переноса жирных кис-
лот из крови матери в кровь плода. В пла-
центе обнаружена достаточно высокая ак-
тивность ферментов синтеза глицеридов. 
Так, активности глицерофосфатацилтранс-
феразы и диацилглицероацилтрансферазы 
плаценты аналогичны таковым в печени, 
характеризующейся весьма интенсивным 
синтезом триглицеридов [5]. В процессе 
разви тия плаценты активность этих энзи-
мов возрастает, достигая мак симальных 
величин к середине беременности. Кроме 
того, плацента способна синтезировать 
апопротеины, входящие в состав липопро-
теинов очень низкой плотности, являю-
щихся главной транспортной формой эн-
догенных триг лицеридов, причем уровень 
мРНК аполипопротеинов в зре лой плацен-
те крыс в 9 раз выше, чем в печени [8].

В липидном спектре плаценты присут-
ствуют также гликолипиды, хотя и в зна-
чительно меньшем количестве, чем фос-
фолипиды. Основная часть гликолипидов, 
прежде всего ганглиозидов, находится 
в плазматических мембранах микровор-
син синцитиотрофобласта. Углеводные 
компоненты мембран, входящие в состав 
гликолипидов, а также гликопротеинов 
плаценты, хотя и представлены в отно-
сительно незначительном количестве, 
выполняют чрез вычайно важные функ-
ции. Они принимают активное участие 
в процессах дифференциации и взаимно-
го распознавания клеток, межклеточных 
контактах, адгезии, явлениях иммуни-
тета, эндо- и экзоцитоза, служат рецеп-
торами гормонов, ме диаторов, антиге-
нов, токсинов и других веществ. Большие 
по тенциальные возможности для такой 
всесторонней рецепции обусловлены раз-
нообразием олигосахаридных структур, 
входящих в состав гликолипидов плаз-
матических мембран трофобласта. 

Важным компонентом липидов пла-
центы является холесте рин. Подобно ос-
новным липидным фракциям уровень 
свобод ного холестерина и его эфиров 
изменяется в процессе разви тия плацен-
ты. С увеличением срока беременности 
их содержа ние в плаценте растет. В то 
же время коэффициент этерификации 
холесте рина плаценты человека очень ни-
зок и составляет 0,22 для раз вивающегося 
органа и 0,19 – для зрелого [9].

В настоящее время не вызывает сомне-
ния, что определенная часть холестерина 
поступает в плаценту из крови матери. 
В то же время, по мнению ряда авторов, 
плацен та способна самостоятельно синте-
зировать холестерин из ацетата [10].

Поступивший из материнской крови 
или образующийся в плаценте холестерин, 
помимо использования для синтеза гор-
монов, может переходить к плоду. Однако 
трудно оценить значение этого процесса, 
поскольку печень плода обладает доста-
точно высоким самостоятельным синте-
зом холестерина. Как и в любом органе, 
холестерин в плаценте играет важную 
роль в формировании структуры плазма-
тических и субклеточных мембран трофо-
бласта, имеющих кардинальное значение 
в функционировании всего органа. Дина-
мика холестерина в мембранах плаценты, 
как и в других ее структурах, в процессе 
физиологической беременности харак-
теризуется постепенным нарастанием его 
уровня связанным, прежде всего, с необ-
ходимостью пос троения новых плазмати-
ческих мембран в развивающемся органе. 
Одной из причин изменения содержания 
холестерина в мембранах плаценты мо-
жет служить его перераспределение между 
плазмой крови и тканью, в котором при-
нимают участие липопротеины высокой 
плотно сти. Удаление холестерина с по-
верхности мембран трофобласта с по-
мощью этих молекул и синтеза его de novo 
в процессе внутриутробного онто генеза 
происходит довольно эффективно.

Развитие плаценты сопровождается 
также повышением в ее плазматических 
мембранах коэффициента холестерин/
фосфолипиды, в определенной мере ха-
рактеризующего жидкостность мембран. 
Этот показатель возрастает к 39–40 не-
делям беременности на 30 % по сравне-
нию с соответствующей величиной в ран-
нем хорионе [9].

По мере развития гестации изменяется 
и относительное содержание отдельных 
фракций фосфолипидов плацентарных 
мембран. Так, содержание фосфотидил-
холина и фосфатидилэтаноламина, макси-
мальное в середине беременности, обнару-
живает во второй ее половине тенденцию 
к снижению, а в III триместре составля ет 
лишь 60 % от исходного уровня [1]. Умень-
шение количества этих фосфолипидных 
фракций к кон цу беременности, вероятно, 
связано с их усиленным использованием 
в качестве основных поставщиков арахи-
доновой кислоты, необходимой для син-
теза простагландинов, особенно в период 
инициации родовой деятельности. Обна-
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руженное резкое снижение коэффициента 
фосфатидилхолин/сфингомиелин в про-
цессе развития физиологической беремен-
ности может приводить к изменению вязко-
сти мембран. Противоположная динамика 
характерна для лизофосфатидилхолина, 
уровень которого значительно возраста-
ет, что также вносит определенный вклад 
в харак теристику свойств плацентарных 
плазматических мембран. Поскольку мо-
ноацильные производные фосфолипидов, 
к чис лу которых относится лизофосфати-
дилхолин, обладают вы сокой детергентной 
активностью, их появление в мембранных 
структурах приводит к увеличению про-
ницаемости и измене нию активности мем-
браносвязанных ферментов, своеобраз-
ными регуляторами которых они являются. 
Повышение количества лизофосфатидил-
холина в процессе физиологиче ского раз-
вития плаценты можно рассматривать как 
определенный компенсатор ный механизм, 
направленный на поддержание текучести 
липидной составляющей мембран форми-
рующейся плаценты.

Структурная перестройка липидной 
фазы мембран, име ющая место в ходе 
формирования плаценты, является од ним 
из важных механизмов развития органа 
в целом. Изме нение липидного состава 
мембран плаценты в процессе физиоло-
гического раз вития беременности носит, 
очевидно, адаптивный характер. Молеку-
лярное строение фосфолипидов идеально 
приспособлено для выполнения адаптаци-
онных функций, т.к. позволяет даже без ка-
ких-либо изменений струк туры молекулы, 
ее сложных связей с мембранными белка-
ми лишь заменой жирных кислот ме нять 
физико-химические свойства липида и со-
ответственно влиять на функциональные 
характеристики мембран. 

Следует особо отметить, что струк тура 
мембран во многом определяет скорость 
свободнорадикального окисления липидов, 
которое в свою очередь служит ее модифи-
катором. Это приобретает особую значи-
мость в связи с известным усилением дан-
ного процесса при различных осложнениях 
беременности, в том числе и при плацентар-
ной недостаточности [13]. 

Таким образом, приведенные материа-
лы свидетельствуют о важной роли липидов 
в поддержании общего метаболизма пла-
центы и фетоплацентарной системы, а так-
же обеспечении трофики плода в разные 
периоды гестации. Нарушение липидного 
баланса в плаценте может явиться индукто-
ром различных функциональных поврежде-
ний, участвующих в развитии акушерской 
и перинатальной патологии.
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