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Роль ГИПокСИИ в ПАТоГеНеЗе вРождёННой ГИПеРПлАЗИИ кРовеНоСНых 
СоСУдов в оБлАСТИ Головы И шеИ У деТей (оБЗоР лИТеРАТУРы)

РЕЗЮмЕ

На сегодняшний день учёными установлено, что в роли формирования 
врождённых пороков развития большую роль играет стресс. Он может 
быть вызван влиянием негативных факторов внешней среды на беремен-
ную или её собственными заболеваниями. Одним из последствий стресса 
является гипоксия. Она бывает острая и хроническая, может оказывать 
негативное влияние как во время беременности, так и во время родов. Также 
выделяют местную и общую гипоксии. Последствия негативного влияния 
дефицита кислорода для эмбриона и плода могут проявляться как внутри-
утробно, так и после рождения, приводя к различного рода врождённым 
порокам, заболеваниям, а иногда и к смерти плода, или увеличивать риски 
наступления синдрома внезапной детской смерти. Гиперплазия кровеносных 
сосудов, т. н. детские гемангиомы, развивается как внутриутробно, особен-
но при хронической гипоксии плода, так и во время родов. Она развивается 
ввиду недостаточности кровоснабжения и дефицита кислорода в различных 
участках тела, чаще всего в области головы и шеи. У эмбриона в условиях 
гипоксии развивается тахикардия – с увеличением частоты сердечных 
сокращений и, в случае её неэффективности, возникает местное расшире-
ние сосудов. Только затем, при условии сохраняющейся гипоксии, развивается 
увеличение числа кровеносных сосудов. Это часто ведёт к формированию 
гиперплазии кровеносных сосудов, т. н. детских гемангиом.
Данная патология встречается довольно часто, особенно среди светлоко-
жих детей, что делает её изучение, в частности факторов, вызывающих 
эту патологию, актуальным на сегодняшний день. 

Ключевые слова: гипоксия, стресс, гиперплазия кровеносных сосудов, дет-
ские гемангиомы, врождённые пороки развития, эмбриогенез
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THE RolE oF HyPoxIA In THE PATHogEnESIS oF CongEnITAl HyPERPlASIA 
oF blood VESSElS In THE HEAd And nECK In CHIldREn (lITERATuRE REVIEw)

ABStrACt

To date, scientists have found that stress plays an important role in the formation 
of congenital malformations. It can be caused by the influence of negative environ-
mental factors on the pregnant woman or by her own diseases. One of the conse-
quences of stress is hypoxia. It can be acute and chronic, and can have a negative 
impact both during pregnancy and during childbirth. They also distinguish local 
and general hypoxia. The consequences of the negative impact of oxygen deficiency 
on the embryo and fetus can manifest itself both in utero and after birth, lead-
ing to  various kinds of congenital malformations, diseases, and sometimes fetal 
death, or increase the risk of sudden infant death syndrome. Hyperplasia of blood 
vessels, the so-called children’s hemangiomas, develops both in utero, especially 
with chronic fetal hypoxia, and during childbirth. It develops due to insufficient blood 
supply and oxygen deficiency in various parts of the body, most often in the head 
and neck. In an embryo under conditions of hypoxia, tachycardia develops – with 
an increase in heart rate and, if it is ineffective, local vasodilation occurs. Only then, 
under the condition of continuing hypoxia, does an increase in the number of blood 
vessels develop. This often leads to the formation of hyperplasia of the blood vessels, 
the so-called children’s hemangiomas.
This pathology is quite common, especially among fair-skinned children, which 
makes its study, in particular the factors that cause this pathology, relevant today.
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По данным литературы, от 2,5 до 5,5 % детей рожда-
ются с различными аномалиями и пороками развития. 
В их возникновении наибольшее значение имеют при-
чины, связанные с неблагоприятными факторами внеш-
ней среды, нарушениями экологического баланса [1–7]. 
По данным ВОЗ, ежегодно до 3,2 млн детей рождается 
с инвалидностью, обусловленной врождёнными поро-
ками развития [8]. 

Патология кровеносных сосудов головы и шеи пред-
ставляет собой одну их самых распространённых групп 
поражений мягких тканей и костей данных областей [9]. 
В частности, к ним относится гиперплазия кровеносных 
сосудов (ГКС) – термин введён В.В. Рогинским и соавт. 
в 2011 г. [10, 11]. Ранее эта патология упоминалась в ли-
тературе как детская гемангиома [9, 10, 11]. Характерны-
ми признаками для ГКС являются реактивный опухоле-
подобный рост ткани за счёт пролиферации клеток эн-
дотелия капилляров, инволюция на определённом этапе 
[9]. Развивается она на фоне гипоксии, являющейся од-
ним из негативных воздействий во время эмбриональ-
ного (зародышевого) и фетального (плодного) периодов. 
Об этом свидетельствует теория тканевой гипоксии, со-
гласно которой из-за недостаточности механизмов ком-
пенсации пониженного уровня кислорода в тканях воз-
никают изменения процессов окислительного фосфори-
лирования и продукции АТФ [9, 11]. Поэтому рассмотре-
ние происходящих морфофизиологических процессов 
при гипоксии во внутриутробном периоде жизни явля-
ется актуальным на сегодняшний день.

В литературе отмечается существование ряда стрес-
совых факторов, влияющих на развивающийся эмбрион 
и плод тем или иным путём. «Стресс» в переводе c латин-
ского языка означает «напряжение». Он является важ-
ным компонентом приспособления любого живого ор-
ганизма к постоянно изменяющимся условиям обитания 
и жизнедеятельности, помогает сохранить и поддержи-
вать гомеостаз в организме, являясь его неспецифиче-
ской реакцией на влияние различного рода факторов 
окружающей среды [2, 12].

По мнению ряда авторов, одним из распространён-
ных последствий влияния стрессовых негативных фак-
торов является гипоксия, которая приводит к аномали-
ям и порокам внутриутробного развития, может иници-
ировать развитие и усугублять течение ряда заболева-
ний в том числе ГКС [5, 13, 14, 15].

ГКС является одним из самых часто встречающих-
ся заболеваний системы кровеносных сосудов у детей. 
По данным литературы, в популяции недоношенных 
новорождённых детей ГКС встречается в соотношении 
1 : 10, а в общей популяции новорождённых – в соотно-
шении 1 : 100, при этом наиболее часто (в 68–80 % слу-
чаев) они локализуются в области головы [10, 11, 16, 17].

Гипоксия эмбриона, а затем и плода человека – по-
сле 8-й недели беременности, во всех трёх триместрах – 
может нарушать нормальное течение беременности 
и родов, вести к развитию патологии плода и новорож-
дённого [3, 18].

Гипоксия – патологический процесс, возникающий 
и прогрессирующий в ответ на недостаток кислорода 

в тканях организма или из-за проблем, связанных с во-
влечением кислорода тканями в механизм биологиче-
ского окисления [5, 11, 19, 20]. Особо важным считает-
ся тот факт, что гипоксия относится к одним из самых 
опасных факторов, наносящих непоправимый вред ор-
ганизму [2, 7, 21, 22]. «Гипоксия плода» и «асфиксия но-
ворождённого» – патологические состояния, характе-
ризующиеся рядом биохимических, гемодинамических 
и клинических нарушений, появляющихся и прогресси-
рующих в живом организме под воздействием острого 
или хронического недостатка кислорода. Это приводит 
к неминуемому развитию ацидоза, связанного с обме-
ном веществ и энергии [2, 13, 14, 21]. Многие авторы го-
ворят о многообразии последствий гипоксии, в то вре-
мя как А.К. Ткаченко (2006) сводит действие гипоксии 
только до поломки какого-то одного механизма мета-
болизма [2, 13, 19, 21]. 

А.К. Ткаченко (2006), автор солидного издания, рас-
суждает о том, что понятия «гипоксия плода» и «асфик-
сия новорождённого» с точки зрения общеклинической 
медицинской практики акушеров-гинекологов и неона-
тологов – аналогичные понятия. Но их нельзя смеши-
вать, т. к. это два совершенно разных состояния, прихо-
дящиеся на различные периоды онтогенеза. В первом 
случае развитие плода напрямую зависит от состояния 
матери. Во втором, новорождённый – самостоятельный 
живой организм и негативные факторы внешней среды 
действуют непосредственно на него, а не опосредован-
но через связь «мать – плод».

Причины развития гипоксии многообразны: недо-
статок кислорода во внешней среде; чрезмерная физиче-
ская активность; проблемы и сбои в работе систем пере-
носа и удаления кислорода. Всё это приводит к уменьше-
нию уровня парциального давления кислорода на раз-
личных этапах его транспортировки. Чем  медленнее 
развивается состояние гипоксии, тем больше адаптив-
ных механизмов способно развиться в ответ на стресс 
[2, 19]. При гипоксии отмечается перестройка микросо-
судистого русла и его регуляции [2, 11, 14]. В литерату-
ре приводятся схемы и объяснения механизмов того, 
какой каскад реакций «запускает» гипоксия. В самом на-
чале под её воздействием организм пытается компен-
сировать недостаток кислорода учащённым сердцеби-
ением – тахикардией. Далее, в случае продолжающего-
ся кислородного голодания тканей, местно отмечается 
расширение сосудов. Итогом безуспешности первых 
двух звеньев цепи служит третья реакция организма – 
на участке тканей, испытывающих дефицит кислорода, 
регистрируется увеличение числа кровеносных сосу-
дов. Это часто ведёт к формированию ГКС [9, 23]. Осо-
бенно интересными представляются сведения о нео-
ангиогенезе, который является главной составляющей 
развития ГКС.

Выделяется острая и хроническая гипоксии ново-
рождённых. Острая или молниеносная гипоксия разви-
вается всегда при всех видах шока, острых кровопоте-
рях, значительных физических перегрузках. Её развитие 
может длиться в течение нескольких десятков секунд. 
Во внутриутробном периоде и у новорождённых она яв-
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ляется следствием нарушений пуповинного кровообра-
щения; может быть обусловлена поражениями головно-
го мозга плода с угнетением дыхательного центра, либо 
его преждевременным возбуждением. В последнем слу-
чае внутриутробно плод совершает дыхательную дея-
тельность с открытой голосовой щелью [2, 24, 25].

Острая гипоксия иногда возникает при родовой дея-
тельности [15, 26, 27]. В этом случае предполагается раз-
витие ГКС. Частота встречаемости в популяции челове-
ка составляет у новорождённых до 70 %. Стадию резиду-
альных проявлений клинически диагностируют ближе к 
концу первого года жизни. Однако в 50 % случаев на зад-
ней поверхности шеи остаются заметные проявления 
ГКС, что говорит о её неполной инволюции [11, 28, 29]. 

Для данной патологии характерны как одиночные, 
так и множественные поражения в челюстно-лицевой об-
ласти. Последнее встречается чаще [9]. Они локализуют-
ся в зоне слияния эмбриональных бугров, в месте распо-
ложения жаберных щелей. К таким зонам относят веки, 
уши, корень носа, щеки, губы, а также подглазничные, но-
со-щёчные и околоушно-жевательные области [28, 30].

В челюстно-лицевой области наиболее сложная ана-
томия в связи с наибольшим количеством эмбриональ-
ных бугров на единицу ткани, что является объяснени-
ем типичной локализации ГКС. 

Другой зоной локализации могут быть перифериче-
ские части бугров (например, кончик носа). Перифери-
ческие отделы бугров являются наиболее активно раз-
вивающейся зоной, обеспечивающей их рост и слияние. 
Этим обусловлено то, что периферическая зона эмбрио-
нальных бугров является наиболее чувствительной к ги-
поксии и именно в ней можно ожидать развитие реак-
тивной ГКС, направленной на компенсацию дефицита 
кислорода [30].

К развитию интранатальной гипоксии, по данным ли-
тературы, могут приводить следующие факторы: 

• излитие околоплодных вод произошло более, 
чем за 12 ч до рождения ребёнка; 

• разрыв матки; 
• хирургическое родоразрешение путём кесаре-

ва сечения;
• тазовое, ягодичное или иное патологическое 

(не головное) предлежание плода;
• преждевременные (до 40-й недели) или запозда-

лые (позднее 40-й недели) роды; 
• роды, длящиеся не более четырёх часов, так на-

зываемые стремительные; 
• предлежание плаценты, её ранее «старение» 

или преждевременная отслойка; 
• нарушение родовой деятельности;
• острая гипоксия в родах у матери, вызванная ка-

кими-либо факторами;
• нарушение плацентарного кровотока, которое 

может быть результатом тугого обвития пуповины во-
круг шеи плода, иногда многократным, или её истинны-
ми узлами, а также чрезмерно короткой или наоборот 
длинной пуповиной; 

• нарушения и пороки развития органов (голов-
ной мозг, сердце, кровеносные сосуды), отвечающих 

за  транспортировку и регуляцию уровня кислорода 
в крови и тканях плода, а затем и новорождённого;

• применение у беременной женщины менее 
чем за 4 часа до рождения ребёнка наркотических аналь-
гезирующих препаратов, НВПС и наркоза при хирурги-
ческом родоразрешении [7, 21, 22, 26, 31, 32].

Хроническая гипоксия наблюдается при заболева-
ниях органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, 
заболеваниях крови, печени, почек и эндокринной си-
стемы [24]. Она возникает в период перинатального раз-
вития (с 22-й недели беременности по 7-й день после 
рождения) по причине заболеваний матери или плода 
или нарушений маточно-плацентарного кровообраще-
ния. Постепенное развитие хронической гипоксии плода 
длится недели, месяцы. Это даёт возможность ему выра-
ботать приспособительные механизмы и не приобретать 
грубые нарушения развития, связанные с умеренным от-
сутствием кислорода в тканях организма. Выраженная 
клиническая симптоматика в данном случае зачастую 
отсутствует. Тяжёлые поражения органов и систем пло-
да могут развиваться в случае истощения ресурсов ком-
пенсаторных механизмов [2, 12, 24, 33]. Одним из спосо-
бов приспособления в местах затруднения кровотока 
к тканям является образование новой коллатеральной 
сети для осуществления адекватного кровообращения 
[13, 19, 33]. Это в значительной степени объясняет раз-
витие гиперплазии кровеносных сосудов.

К антенатальной или хронической гипоксии плода 
приводят три группы факторов. Они способствуют раз-
витию гипоксии и гипоксемии беременной женщины 
за счёт нарушений маточно-плацентарного кровообра-
щения и заболевания самого плода.

Первая группа: 
• различные соматические заболевания будущей 

матери, проявляющиеся в тяжёлых формах;
• нерациональное питание, заключающееся в не-

хватке какого-либо из важных компонентов: углеводов, 
жиров и белков. Последние являются основным «строи-
тельным» компонентом тканей как для матери, так и для 
будущего ребёнка; 

• курение как доказанный фактор развития хрони-
ческой гипоксии;

• наркотическая и алкогольная зависимости;
• неблагоприятный экологический «фон»;
• анемия беременных различного генеза.
Вторая группа:
• беременность, длящаяся более 42 недель;
• тяжело протекающие и длительные токсикозы 

(преэклампсия, эклампсия) III триместра у беременной;
• различного рода аномалии плаценты и пуповины; 
• количество плодов, одновременно находящихся 

в матке, 2 и более;
• угроза выкидыша в I триместре; 
• различные инфекционные заболевания во II и III 

три местре; 
• экстракорпоральное оплодотворение (ЭКО). 
Третья группа:
• пороки развития и патологии, заболевания плода 

[6, 13, 19, 21, 26, 34, 35].
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Недостаточность фетоплацентарного комплекса – 
доказанный фактор, приводящий к появлению и про-
грессированию как острой, так и хронической гипок-
сии плода. Она подразделяется на первичную, к кото-
рой приводят аномалии развития плаценты (аномаль-
ное прикрепление, отслойка и др.), и вторичную, которая 
возникает на фоне токсикоза беременной, сахарного ди-
абета и заболеваний сердечно-сосудистой системы. Так-
же причиной гипоксии плода может являться нефропа-
тия при сформированной плаценте. Первичная форми-
руется до 16-й недели – в период имплантации, раннего 
эмбриогенеза и плацентации; вторичная – после [21, 26].

По распространённости гипоксия может быть мест-
ной и общей. Местная гипоксия проявляется при ве-
нозной гиперемии и ишемии. Общая делится на экзо-
генную (нормобарическую и гипобарическую) и эндо-
генную, которая встречается при внутриутробном раз-
витии. Частным случаем проявления влияния местной 
гипоксии в 2–3 % и до 10 % случаев является развитие 
ГКС [10, 11]. Как описывают авторы, она может возни-
кать внутриутробно (реже) или в течение 1 месяца по-
сле рождения. Развитие ГКС проходит 5 стадий: первич-
ных проявлений, активного роста, начала инволюции, 
стадию выраженной инволюции, резидуальных прояв-
лений [9, 10, 17, 36].

Выделяют 4 типа внутриутробной гипоксии: 
1. Гипоксическая (экзогенная) – возникает при не-

достаточном насыщении плода кислородом. 
2. Гемическая – связана с нарушениями в системе 

крови, вследствие падения уровня гемоглобина в кро-
ви и уменьшения кислородной ёмкости крови [2, 13, 37]. 
Гемическая гипоксия бывает анемической и обусловлен-
ной инактивацией гемоглобина, например, образование 
карбоксигемоглобина [19, 37]. 

3. Циркуляторной гипоксией считается та, что обу-
словлена замедлением кровотока. 

4. Тканевая – развивается вследствие нарушения об-
менных процессов, преимущественно окислительных, 
в тканях или связана с дефицитом ферментов. 

При гипоксии новорождённых поражается весь ор-
ганизм с развитием нарушений гемодинамики как мест-
но, так и на системном уровне [2, 37]. Это объясняет раз-
витие системной и локальной ГКС.

Имеются исследования, в которых отмечается, 
что во время развития плаценты гипоксия поддержи-
вает пролиферацию трофобластов. Приводятся данные, 
что большинство повреждающих факторов в антенаталь-
ном периоде, особенно c 6-го месяца беременности, ре-
ализуют свой негативный эффект в системе «мать – пла-
цента – плод» через гипоксию [2, 37]. Это связано с тем, 
что плод с 6-го месяца беременности имеет кровяной 
тип питания, на 2–3-м месяцах беременности – ликвор-
ный, на 4–5-м месяцах беременности – ликворно-кровя-
ной типы питания [2, 21]. Следовательно, роль эритро-
цитов и гемоглобина во внутриутробном развитии осо-
бо важна для насыщения тканей кислородом с 21–24-й 
по 38–40-ю недели беременности [13, 19, 37]. В литера-
туре отмечен важный факт: внутриутробная гипоксия – 
неспецифическое проявление позднего токсикоза [2, 

13]. Отсюда становится понятной возможность рожде-
ния ребёнка со сформированным очагом ГКС [38, 39, 40].

Некоторые авторы указывают на то, что воздействие 
гипоксии оказывает влияние как на формирующийся ор-
ганизм плода во время беременности, так и на развитие 
ребёнка в постнатальном периоде [13, 41]. 

На фоне гипоксии у абортированных эмбрионов че-
ловека I триместра беременности отмечается значитель-
ное преобладание плотности расположения париеталь-
ных кровеносных сосудов над базальными [19]. Ряд ав-
торов считают, что нарушение процессов обмена в от-
дельных клетках тканей могут приводить к патологии 
целых органов. Преимущественно развивается их дис-
трофия на фоне постоянной гипоксии [13, 21, 42]. Далее 
следуют различного рода нарушения метаболизма, не-
гативно влияющие на формирование отдельных орга-
нов и систем, в т. ч. и на ангиогенез.

Есть утверждения, что недостаточно активный про-
цесс окислительного фосфорилирования, проходящий 
в митохондриях и, как следствие, недостаточность АТФ 
приводят к развитию гипоксических состояний [21, 42]. 
Ишемия и ацидоз индуцируют синтез эндотелина-1 (ЭТ-
1) – маркера хронической внутриутробной гипоксии, ко-
торая обуславливает развитие различного рода наруше-
ний. Например, врождённых пороков развития сердеч-
но-сосудистой системы. ЭТ-1 – необходимое звено в ме-
ханизмах развития постгипоксических нарушений сер-
дечно-сосудистой системы у новорождённых [2, 33, 41]. 

Доказано, что курение беременной женщины край-
не негативно влияет на развивающийся внутриутроб-
но организм ребёнка. Причиной этому служит сужение 
просвета сосудов матки за счёт спазма, который длится 
около 20–30 минут после одной выкуренной сигареты. 
В плазме крови плода определяется увеличение токси-
ческих веществ [19, 21]. 

Компенсаторные реакции и механизмы возникают 
в ответ на гипоксию. Приспособление к постоянно низ-
кому уровню кислорода в тканях – это сформировав-
шаяся в ходе эволюции адекватная реакция организма. 
Она необходима для сохранения и поддержания гоме-
остаза, осуществления нормальной (или близко к тако-
вой) жизнедеятельности, когда уровень кислорода не-
достаточно высок или отмечается его недостаток [19, 
21, 43]. Таким образом становится понятным механизм 
развития ГКС.

Имеется две фазы в адаптации организма к гипок-
сии: индукции и формирования геном-зависимых реак-
ций долгосрочной адаптации. Первая – механизмы, обе-
спечивающие формирование срочной защитной реак-
ции организма; вторая формируется при длительном 
или многократном гипоксическом воздействии на ор-
ганизм [19].

Изменение функционирования эндотелия можно 
расценивать как один из приспособительных механиз-
мов сосудистой системы в ответ на действие гипоксии 
на организм. «Активированный» дефицитом кислорода 
эндотелий показывает устойчивость к воздействию раз-
личного рода повреждающих факторов. В плазме кро-
ви можно обнаружить следующие факторы транскрип-
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ции (HIF, hypoxia-inducible factor) – HIF-la и HIF-2a [18, 19, 
27, 32, 33, 37, 44, 45, 46], которые имеют ведущее значе-
ние среди прочих транскрипционных регуляторов ге-
нов млекопитающих, отвечающих за реакцию на гипок-
сию. Без HIF невозможно развитие ответных механизмов 
организма на гипоксию. Однако HIF могут стать причи-
ной возникновения дисфункциональных нарушений эн-
дотелия. Гипоксия является ведущим провоцирующим 
фактором для активации образования новых сосудов 
как при физиологических, так и при патологических со-
стояниях [32, 44, 47]. Фактор HIF-1α необходим для за-
кладки основы длительной адаптации к условиям де-
фицита кислорода и стимулирует ангиогенез [15, 32, 41, 
46]. Увеличивающийся в плазме крови показатель HIF-
1α ведёт к повышению экспрессии генов, ответственных 
за приспособляемость клетки к условиям недостатка кис-
лорода и активации эритропоэза, ангиогенеза, т. к. HIF-
1α воздействует непосредственно на ген фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF) [15, 18, 22, 32, 46]. HIF является 
регулятором сохранения и поддержания кислородного 
постоянства в нормальных условиях: служит фактором 
антиапоптоза и участвует в эмбриогенезе [19]. Доказа-
тельством этого являются сведения о пролиферации эн-
дотелия в случаях возникновения гиперплазии крове-
носных сосудов. Ведущий фактор в развитии ГКС – про-
лиферация эндотелия [22, 36, 44, 48]. HIF-1 необходим 
для сохранения выживаемости мезенхимальных клеток 
во время эмбрионального развития, особенно в случае 
развития гипоксии. В случае дефицита HIF-1 эмбрионы 
в условиях дефицита кислорода умирают примерно в се-
редине беременности, демонстрируя сердечно-сосуди-
стые пороки развития [46].

Также HIF-1 включается в регуляцию такого биологи-
ческого процесса, как глюкозный метаболизм, напрямую 
участвуя в регуляции транспортера глюкозы 1 (glucose 
transporter-1, GLUT-1): отвечает за повышение его экс-
прессии [49, 50]. Доказано, что высокая эндотелиальная 
иммунореактивность в отношении белка-переносчика 
глюкозы эритроцитарного типа GLUT-1 является спец-
ифической особенностью ГКС на всех стадиях развития 
этих поражений. Высокая экспрессия GLUT-1 отражает 
митотически активный эндотелий [51, 52].

HIF-1a участвует в формировании не только долго-
срочной, но и срочной адаптации к гипоксии [19]. Та-
ким образом, HIF-1 представляет собой звено между 
кислород-чувствительными и эффекторными участками 
в клетке локально и на системном уровнях [46]. Эти ре-
зультаты ясно демонстрируют центральную роль HIF-
1 в адаптации к гипоксии на клеточном и системном 
уровнях. 

HIF-2 участвует в ремоделировании первичной сосу-
дистой сети [46]. Приспособительные механизмы эндо-
телия, включающие в себя выработку биологически ак-
тивных веществ, имеют важное значение для контроля 
метаболизма клеточных элементов кровеносного сосу-
да и их деления. Обуславливают адекватное взаимодей-
ствие между стенкой кровеносного сосуда и компонен-
тами плазмы крови [20, 47]. В условиях недостатка кис-
лорода меняется выработка эндотелиальных факторов: 

оксид азота, аденозин, эндотелин, фактор роста эндо-
телия сосудов (VEGF, vascular endothelial growth factor). 
Они участвуют в приспособлении сердечно-сосудистой 
системы к негативным условиям [19, 20, 22, 47]. VEGF яв-
ляется регулятором роста сосудов и их регрессии. Дей-
ствует как фактор «выживания» эндотелия, защищая эн-
дотелиальные клетки от апоптоза [19, 48]. Кроме того, ги-
поксия способствует активному ангиогенезу [47]. Этот 
фактор многократно подтверждён клиническими иссле-
дованиями ГКС [11, 17, 53].

Воздействие антенатальной гипоксии приводит 
к перестройке имеющихся кровеносных сосудов и по-
явлению новых. Увеличивается выработка клетками 
эндотелия эластина, фибронектина, ламинина. Умень-
шается продукция протеингликанов и веществ, по-
давляющих рост гладкомышечных клеток. Это ведёт 
к увеличенной пролиферации гладкомышечных кле-
ток сосудистой стенки [47]. Имеются сообщения о том, 
что в развитии ГКС имеет значение не только проли-
ферация эндотелия, но и всех элементов сосудистой 
стенки [16, 38, 43, 44, 47].

Нарушенные процессы микроциркуляции на фоне 
гипоксии, а также развитие аномалий в центральной 
и  периферической гемодинамиках приводят к гипок-
сии в тканях у плода [2, 3, 13, 21, 33, 41].

По данным А.К. Ткаченко (2006), продолжением ги-
поксии, начавшейся и развивавшейся во внутриутроб-
ном периоде, является асфиксия, регистрируемая у но-
ворождённых [21]. Однако автор доказательств своей 
точки зрения не приводит.

Недостаточный уровень кислорода в ранние сроки 
эмбрионального развития человека ведёт к внутриу-
тробной задержке развития плода, а также к рождению 
недоношенных и маловесных детей [13, 19, 21]. Некото-
рые авторы утверждают, что у детей, перенёсших гипок-
сию внутриутробно и в раннем периоде новорожден-
ности, клинически определяется задержка роста, дефи-
цит массы тела по сравнению с возрастными нормами. 
Это увеличивает риски возникновения ГКС. Кроме того, 
отмечаются патологии, связанные с нарушением в строе-
нии и функционировании головного мозга; пороки серд-
ца и лёгких [3, 18, 19, 25]. Ряд авторов в своих работах 
указывают, что следствием влияния интранатальной ги-
поксии, даже не более 1 раза, на новорождённых детей 
будут следующие патологические изменения: ультра-
структурные аномалии кровеносных сосудов. Их мож-
но отметить уже через 4 часа и далее в течение 3 меся-
цев. Установлено, что поражения сердечно-сосудистой 
системы чаще встречаются и клинически тяжелее про-
текают при длительной внутриутробной гипоксии или 
выраженных формах асфиксии [2, 32].

Некоторые авторы в своих работах указывают, 
что у детей, умерших от синдрома внезапной детской 
смерти, в анамнезе имелось негативное влияние на ор-
ганизм дефицита кислорода чаще, нежели у детей, скон-
чавшихся от других причин [2, 13]. В мировом медицин-
ском сообществе отмечается уменьшение смертности 
детей в возрасте до 5 лет. Исключение составляют стра-
ны Африки, где каждый 13-й ребёнок умирает, не дожив 
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до пятого года жизни. Это в 14 раз выше, чем в экономи-
чески и индустриально развитых странах [8].

Считается, что среди причин перинатальной гибе-
ли плодов и новорождённых на 1-е место (со значени-
ем около 50 % всех смертей данного периода) выходит 
недоношенность. Второе место занимает гипоксия пло-
да. Третье место занимают врождённые пороки разви-
тия различных органов и систем и инфекционные за-
болевания. Внутриутробная гипоксия является доволь-
но распространённой причиной гибели плода. Это свя-
зано с тем, что дефицит кислорода у него тесно связан 
с нарушением процессов его жизнедеятельности [13].

В ряде исследований указывается, что частыми при-
чинами перинатальных смертей (20–50 %) служат вну-
триутробная гипоксия плода и гипоксия в родах. В 59 % 
гипоксия, возникшая внутриутробно, является причи-
ной мертворождений [2, 21, 41]. В 72 %, по данным ли-
тературы, дефицит кислорода и удушение являются од-
ними из ведущих причин гибели плода в родах или ран-
нем периоде новорожденности (до 7 дней жизни) [21].

Следовательно, гипоксия является результатом 
действия стрессовых факторов, негативно влияющих 
на формирующийся эмбрион и плод. Она может приво-
дить к гибели плода или новорождённого ввиду разви-
тия несовместимых с жизнью нарушений. В результате 
воздействия гипоксии «включаются» различные приспо-
собительные морфофункциональные механизмы, вслед-
ствие чего происходят анатомические изменения, при-
водящие к врождённым аномалиям и порокам, ухудшаю-
щим качество жизни детей. Влияние гипоксии на разви-
тие различных патологических состояний оценивается 
весьма различно, и многообразие этих состояний не вы-
зывает сомнений. В данном анализе литературы сдела-
на попытка оценить влияние гипоксии на одну из самых 
частых врождённых патологий, неоднозначно трактуе-
мых в литературе как гиперплазия кровеносных сосудов.

Таким образом, проведённый анализ данных литера-
туры показывает негативное влияние гипоксии на мно-
гие морфофизиологические процессы жизнедеятельно-
сти организма, в том числе воздействие на активный ан-
гиогенез, биохимические факторы и процессы, которые 
ему предшествуют. Ангиогенез – это основной механизм 
развития гиперплазии кровеносных сосудов.
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