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Литературный обзор включает данные современных экспериментов, посвященных изучению механизмов раз-
вития различных гестационных осложнений на крысах. Общепризнанно, что у крысы, по аналогии с беременными 
женщинами, гемохориальный тип плацентации и, идентично трем триместрам беременности, 3-недельная  
гестация. Это позволяет в экспериментах в динамике ультракороткого времени беременности более углубленно 
изучить механизмы плацентарных нарушений и патогенетически обосновать методы их профилактики. Подчер-
кивается необходимость оценки морфологических и функциональных изменений плаценты крыс. Отмечено, что 
при нормальном течении беременности у крыс, по аналогии с беременными женщинами, визуализируются ги-
гантские клетки Кащенко-Гофбауэра или фетальные плацентарные макрофаги, наличие которых свидетельствует о 
полноценной функции плаценты. В экспериментах на крысах подробно изучены факторы риска плацентарных 
нарушений, разработаны пути профилактики и коррекции. В настоящее время особое внимание уделяется экспе-
риментальным направлениям по изучению патогенетических механизмов формирования гестационных наруше-
ний при беременности, осложненной гипертензивными расстройствами. Спонтанно гипертензивные крысы (кры-
сы линии SHR) используются в экспериментах, связанных с изучением механизмов артериальной гипертензии, а 
также аспектов развития метаболического синдрома, инсулинорезистентности, абдоминального ожирения, гипер-
триглицеридемии. Данная имбредная линия крыс имеет аналогичные проявлениям первичной гипертензии у че-
ловека признаки, при этом экспериментальное моделирование уточняет не только патогенез развития гипертензи-
онного расстройства, но и формирование патологического состояния органов мишений. Рассматривается возмож-
ность более детального изучения механизма гипертензивных расстройств в динамике беременности с использова-
нием крыс имбредных линий, включая спонтанно гипертензивную и контрольную – нормотензивную. 
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В настоящее время изучение патогенетиче-

ского механизма больших акушерских синдро-
мов в условиях эксперимента на крысах являет-
ся одним из приоритетных направлений репро-
дуктивной патофизиологии, при этом принци-
пиально новые экспериментальные подходы 
для изучения важнейших гестационных ослож-
нений, включая плацентарную недостаточность 
(ПН) и преэклампсию (ПЭ), имеют актуальное 
значение [8]. На крысах можно изучить веду-
щие факторы риска, методы профилактики и 
коррекции ПН с применением эффективных 
фармакологических препаратов или, напротив, 
выявить неблагоприятное действие последних 
[8, 6, 17, 9, 18].  

Сегодня, в рамках технологического про-
гресса в биомедицине, биологический экспери-
мент базируется на соблюдении четких прин-
ципов персонализации и доказательности. В 
связи с этим бесспорный интерес представляет 
разработка экспериментальной модели гестаци-
онных нарушений при гипертензивных рас-
стройствах, включая ПН и ПЭ, с использованием 

крыс чистых имбредных линий, спонтанно ги-
пертензивной (spontaneoulsy hypertensive rats 
(SHR)) и нормотензивной (Wistar Kyoto(WKY)).  

Мнение о том, что экспериментальная ПЭ 
практически не воспроизводима давно устарело, 
особенно с появлением мультифакторных тео-
рий этиопатогенеза данного акушерского син-
дрома [8]. Установлено, что у крысы, по анало-
гии с беременными женщинами, гемохориаль-
ный тип плацентации и, идентично трем три-
местрами беременности, 3-недельная гестация 
[8, 16, 10, 21, 24]. Это позволило в экспериментах 
на самках крыс в динамике ультракороткого 
времени беременности более углубленно изу-
чить механизмы плацентарных нарушений и 
патогенетически обосновать методы ее профи-
лактики, при этом дать оценку различным пре-
дикторам осложнений гестации [8, 6, 17, 9, 18, 16, 
21, 22, 24, 10, 11].  

Принцип персонализированного подхода в 
экспериментах решает и разработанная для ла-
бораторных крыс оптимальная онтогенетиче-
ская классификация, которая включает в себя 
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периоды новорожденности, ювенильный, ре-
продуктивный (половозрелый) — старше 5 ме-
сяцев и предстарческий — более 19 месяцев [14]. 
Все это позволяет изучать механизмы формиро-
вания различных репродуктивных заболеваний 
с учетом не только гендерных различий, но и 
возрастных особенностей.  

Следует отметить, что половозрелой можно 
считать крысу, потенциально способную прине-
сти потомство. Надежными критериями поло-
возрелости являются наличие в яичниках зре-
лых фолликулов и желтых тел и, соответственно 
этому, четко функционирующего полового (эст-
рального) цикла, состоящего из четырех фаз: 
диэструс, метэструс, проэструс, эструс. Эстраль-
ный цикл крысы, характеризующийся четко 
описанной кольпоцитологической картиной, 
продолжается 5 суток. Наряду с перечисленны-
ми признаками, оптимальный вес животного 
более 300 грамм также является важным при-
знаком его зрелости [23]. Так, у крысы в воз-

расте свыше 18 недель и весом более 300 грамм 
должен иметь место, не связанный с сезонными 
колебаниями регулярный эструс и половой 
цикл с множественной беременностью [23]. 

Преовуляторные фолликулы, окруженные 
множественными слоями гранулезного (фолли-
кулярного) эпителия, отчетливо видны только у 
нерожавшей крысы, достигшей половой зрело-
сти [23] (рисунок 1). 

У половозрелой крысы вне зависимости от 
копуляции отмечается спонтанная овуляция, 
после которой в яичниках развиваются прекрас-
но визуализирующиеся как макро-, так и мик-
роскопически желтые тела, как правило, разного 
размера и возраста [23] (рисунок 2). 

Беременность у крысы длится в динамике 
21-24 гестационных дня, практически 3 неде- 
ли [8, 24]. В эксперименте первый день бере-
менности устанавливается по наличию сперма-
тозоидов во влагалищном мазке [6, 10]. 

 

Рис. 1. Преовуляторный фолликул нерожавшей крысы линии Wistar (1) (фото из архива Проблемной 
научной лаборатории комплексного изучения репродуктивных нарушений РостГМУ). Окраска ге-
матоксилином и эозином, х200. 

Fig. 1. The preovulatory follicle of a nulliparous Wistar rat (the photo from the archive of the Problem scientific laboratory of com-
plex study of reproductive disorders of RostGMU). Stained with hematoxilin and eosin, x 200. 

 

 
Рис. 2. Желтое тело (1) половозрелой крысы линии Wistar (фото из архива Проблемной научной ла-

боратории комплексного изучения репродуктивных нарушений РостГМУ). Окраска гематоксилином и 
эозином, х200. 

Fig. 2. The yellow body (1) of a mature Wistar rat (the photo from the archive of the Problem scientific laboratory of complex study of 
reproductive disorders of RostGMU). Stained with hematoxilin and eosin, x200. 

1 
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Рис. 3. Лабиринтный слой (1), спонгиотрофобласт (2) и децидуальный слой (3) плаценты крысы ли-

нии Wistar на 21 день гестации (фото из архива Проблемной научной лаборатории комплексного изуче-
ния репродуктивных нарушений РостГМУ). Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100. 

Fig. 3. The labyrinth layer (1), spongiotrophoblast (2) and decidual layer (3) of a Wistar rat placenta on the 21st day of gestation (the 
photo from the archive of the Problem scientific laboratory of complex study of reproductive disorders of RostGMU). Stained with hema-
toxilin and eosin. 100-fold magnification. 
 

Установлено развитие плаценты к 13 суткам 
гестации [23]. Однако у крыс как морфология, 
так и функциональные особенности плаценты 
изучены недостаточно [8, 6, 9, 17, 16, 10, 11, 12, 
21, 24]. Как изменяется структура плацентарной 
ткани в динамике гестации, и, что чрезвычайно 
актуально при экспериментальном моделиро-
вании гестационных осложнений, изучено 
фрагментарно [21].  

Установлено, что в нормальных условиях 
плацента крысы, по аналогии с беременной 
женщиной, гемохориального типа. Это отличает 
крысу от других животных, традиционно ис-
пользуемых в экспериментах. Дискообразная 
плацента крысы состоит из материнской (спон-
гиотрофобласт) и детской (лабиринт)  
частей [8, 18].  

Основным по толщине слоем плаценты 
крысы является лабиринтный слой с большим 
количеством сосудов, затем следует слой спон-
гиотрофобласта, состоящий из скоплений базо-
фильных клеток, и периферический отдел (де-
цидуальный слой), который представлен упло-
щенными децидуальными клетками [8] (рису-
нок 3). Хориальная пластинка – отечная волок-
нистая ткань с крупными сосудами, визуализи-
руется нечетко [8]. 

Как правило, при нормальном течении бе-
ременности у крыс, по аналогии с беременными 
женщинами, визуализируются гигантские клет-
ки Кащенко-Гофбауэра или фетальные плацен-
тарные макрофаги, наличие которых свидетель-
ствует о полноценной функции  
плаценты [8, 16, 7], на этом мы более подробно 

остановимся ниже. Следует отметить, что в пла-
центе имеются скопления макрофагов материн-
ского (в базальной децидуальной оболочке) и 
фетального (клетки Кащенко-Гофбауэра) проис-
хождения. Клетки Кащенко-Гофбауэра – синци-
тиальные макрофаги ворсинчатого хориона, ре-
ализующие механизм прорастания ворсин хо-
риона и трансформации сосудов плода в период 
формирования хориального древа. На ранних 
стадиях гестации клетки Кащенко–Гофбауэра 
находятся в условиях высокого тканевого уров-
ня β-хорионического гонадотропина (β-ХГЧ), 
который ими поглощается [16]. Это, возможно, 
свидетельствует о том, что плацентарные мак-
рофаги обеспечивают процессы трофической 
поддержки клеток формирующейся или зрелой 
плаценты, иммунной толерантности и противо-
инфекционного иммунитета в динамике  
гестации. 

Считают, что слой клеток Кащенко-
Гофбауэра не имеет четких границ и состоит из 
2-3 отдельно располагающихся клеток с обильно 
вакуолизированной цитоплазмой и одиночным 
крупным ядром с хорошо выраженным ядрыш-
ком [8]. 

Известно, что спонгиотрофобласт состоит из 
множества полиморфных децидуальных клеток, 
ряды которых расположены в основании пла-
центы [8, 16]. В базальном эндометрии коллаге-
новые волокна представляют пластинку плот-
ной соединительной ткани, преобразующуюся в 
амнион. В зоне соприкосновения амниона с 
трофобластом имеются крупные клетки с пре-
красным кровотоком и синцитиальной морфо-

1 

2 
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логией. Третий тип клеток трофобласта, имею-
щих меньшие размеры, встречается в спонгиоз-
ной части на границе с лабиринтным отделом 
плаценты. Затем идут клетки цитотрофобласта, 
которые отграничивают спонгиозную часть от 
лабиринта. Децидуальные клетки характеризу-
ются не только полиморфизмом, они имеют 
слабо оксифильную цитоплазму с мелковезику-
лярной структурой и резко базофильными яд-
рами [8].  

Лабиринт или плодная часть плаценты – ос-
нова плодово-маточно-плацентарного кровооб-
ращения крысы. В окружающих капилляры со-
единительнотканных прослойках располагаются 
крупные многоядерные клетки Кащенко-
Гофбауэра с оксифильной, сильно вакуолизиро-
ванной цитоплазмой и крупными резко базо-
фильными ядрами. Эти клетки внедряются в 
просвет сосудов и омываются материнской кро-
вью, максимальное увеличение количества этих 
клеток отмечается на 18 день гестации [16]. Сле-
дует еще раз отметить, что наличие клеток Ка-
щенко-Гофбауэра, как правило, свидетельствует 
о полноценной функции плаценты [7]. По дан-
ным авторов, именно в клетках Кащенко-
Гофбауэра происходит иммуноэкспрессия  
β-ХГЧ[7]. 

В настоящее время экспериментаторы по-
ставлены в затруднительное положение при 
оценке динамических изменений в плаценте, 
происходящих как при нормально протекаю-
щей беременности, так и при воздействии на 
материнский организм различных неблагопри-
ятных факторов [6].  

Поражает, насколько тонко реагирует плодо-
во-маточно-плацентарное кровообращение кры-
сы на, казалось бы, потенциально безвредные 
вещества. Так, при исследовании влияния  
α-токоферола на морфофункциональное состоя-
ние системы мать—плацента—плод при 
неосложненной гестации у белых крыс было 
выявлено подавление свободнорадикальных 
процессов с развитием морфологических изме-
нений в плаценте и гипотрофии плода [9]. Не- 
безынтересно, что при плацентарных наруше-
ниях, вызванных введением беременным кры-
сам метионина, формирующим состояние ги-
пергомоцистеинемии, возникали метаболиче-
ские изменения в центральной нервной системе 
плодов [18].  

В некоторых современных эксперименталь-
ных исследованиях описаны механизмы разви-
тия ПН и тромбофилии в динамике гестации 
крысы [8, 6, 9, 18, 10-12]. Хотелось бы отметить, 
что ПН формируется при воздействии неблаго-
приятных факторов с 1-го по 13-й день гестации 
[6, 21]. Так, показано, что у крыс, подвергнутых 
воздействию торфяного дыма в 1-й половине 

беременности (до 13-го дня гестации), в клетках 
плацент и эмбрионов отмечалась деструкция 
ДНК [6].  

Выявлено развитие ПН на фоне купирова-
ния свободнорадикальных процессов при ис-
пользовании a-токоферола в динамике бере-
менности у белых лабораторных крыс [9]. Уста-
новлено, что морфологические изменения, ха-
рактерные для ПН, четко визуализируются к  
20-му дню гестации крысы [8]. В это же время 
при беременности на фоне экспериментальной 
гипергомоцистеинемии отмечается понижение 
активности моноаминоксидазы и уровня нейро-
трофического фактора нейрегулина в плаценте 
крыс [18]. В экспериментах на крысах также 
изучена роль плацентарных белков и аутоанти-
тел при ПН, а также возможность использова-
ния фермента щелочной фосфатазы для ее диа-
гностики [10, 11, 12, 24].  

Уже описаны биологические модели эндоте-
лиальной дисфункции, ведущей к ПН, связан-
ной со снижением уровня окиси азота эндоте-
лия [19]. В то же время практически не изучен-
ными и не разработанными остаются модели 
развития плацентарных расстройств у крыс на 
фоне экспериментальной глюкокортикоидной 
артериальной гипертензии [21, 22]. В экспери-
ментах на крысах линии Wistar нами изучено 
биологическое моделирование гестационного 
пиелонефрита на фоне введения преднизолона с 
момента имплантации до 13-й недели  
гестации [21, 22]. При этом также показано вли-
яние глюкокортикоидной дисрегуляции на раз-
витие ПН, гипотрофии плодов, неблагоприятно-
го течения родов (кровотечение), рождению 
крысят не только с низким весом, но и с анома-
лиями внутриутробного развития [21, 22].  

В настоящее время особое внимание уделя-
ется экспериментальным направлениям по изу-
чению патогенетических механизмов формиро-
вания гестационных нарушений при беремен-
ности, осложненной гипертензивными рас-
стройствами. Спонтанно гипертензивные кры-
сы (крысы линии SHR) используются в экспе-
риментах, связанных с изучением механизмов 
артериальной гипертензии, а также аспектов 
развития метаболического синдрома, инсулино-
резистентности, абдоминального ожирения, ги-
пертриглицеридемии [20, 3, 5, 15, 13, 25]. Данная 
имбредная линия крыс имеет аналогичные про-
явлениям первичной гипертензии у человека 
признаки, при этом экспериментальное моде-
лирование уточняет не только патогенез разви-
тия гипертензионного расстройства, но и фор-
мирование патологического состояния органов 
мишений [30, 32-34].  

В 1963 году в Медицинской школе г. Киото 
(Япония) доктором Окамото из аутбредных крыс 



Медико-биологические науки 

118 

Wistar Kyoto путем скрещивания самцов, име-
ющих сильно повышенное кровяное давление, с 
самками, имеющими слегка повышенное кро-
вяное давление, выведены крысы линии SHR, 
белые, альбиносы. Последовавшее за этим брат-
ско-сестринское скрещивание сопровождалось 
непрерывной селекцией на спонтанную гипер-
тензию. В 1966 году линия на 13 поколении ин-
бридинга поступила от д-ра Окамото в Государ-
ственный Институт Здравоохранения (National 
Institute of Health – NIH), США. В 1973 году на 
32 поколении инбридинга животные поступили 
в питомник Charles River Laboratories (CRL), 
США. В том же году проведена редеривация ли-
нии посредством кесарева сечения. В питомник 
«Пущино» животные поступили в 1995 году из 
Медицинского и терапевтического отделения 
университета г. Глазго, Великобритания. В 2004 
году в питомнике «Пущино» проведена редери-
вация линии посредством кесарева сечения.  

Альтернатива или контроль крыс SHR – 
имбредная линия Wistar Kyoto, белые, альбино-
сы. В 1971 году аутбредный сток крыс был пере-
дан из Медицинской школы в Киото (Япония) в 
NIH, США. Среди животных линии проводят 
инбридинг с целью создания нормотензивной 
контрольной линии для крыс линии SHR. В пи-
томник «Пущино» линия поступила из Питом-
ника CRL, США в 2001 году.  

Гипертензионные расстройства у беремен-
ных являются фактором риска развития ПЭ, од-
ним из ведущих проявлений которого является 
спазм микроциркуляции паренхиматозных ор-
ганов, включая нарушение мозгового кровооб-
ращения. Крысы линии SHR широко использу-
ются для исследования гипертонических по-
вреждений головного мозга и возможностей их 
лечения [32]. Зависимое от возраста повышение 
артериального давления, микроциркуляторные 
нарушения, развитие ишемии головного мозга, 
гибель нервных клеток и изменения глии – эти 
признаки у крыс SHR аналогичны с гипертони-
ческой деструкцией головного мозга у  
человека [32]. При исследовании строения цере-
бральных артерий у возрастных крыс SHR уста-
новлено развитие стеноза крупных артерий, 
включая гипертрофию стенки и стеноза средней 
мозговой артерии [28]. 

У крыс линии SHR cнижение локального 
мозгового кровотока выявляются в период ста-
бильно высокого артериального давления,  
с 16-17 недели онтогенеза. Это подтверждает 
мнение о том, что крысы SHR склонны к нару-
шению кровоснабжения головного мозга, вклю-
чая ишемию [2, 27]. В более раннем периоде он-
тогенеза, 7-8 недель, у крыс SHR еще имеются 
компенсаторные механизмы, которые способ-
ствуют тому, что показатели мозгового кровото-

ка в этом возрасте аналогичны параметрам крыс 
нормотензивной линии Wistar Kyoto [2, 27]. Па-
тофизиологический механизм связан с cохране-
нием функции эндотелийзависимого расшире-
ния сосуда, при этом с возраста 16-17 недель де-
бютирует декомпенсация с включением рас-
стройств синтезирования эндотелиальных вазо-
активных веществ, приводящих к снижению 
мозгового кровотока у крыс линии SHR по срав-
нению с нормотензивными крысами [2, 27]. В 
экспериментах показано, что в периоде разви-
тия артериальной гипертензии, соответствую-
щему возрасту 7-8 недель, у крыс SHR по срав-
нению с крысами WKY отмечается увеличение 
вязкости крови и, соответственно, показателей 
гематокрита [1]. При этом в возрасте  
16-17 недель, когда отмечается стабильное по-
вышение артериального давления, у крыс SHR, 
по сравнению с крысами WKY, отмечается по-
вышение не только вязкости крови, гематокри-
та, но и эритроцитарная гиперагрегация, что 
указывает на участие реологических свойств 
крови в процессе развития артериальной гипер-
тензии [1]. 

Считают, что у крыс линии SHR в возрасте  
5 недель уровень артериального давления до-
стоверно не отличается от значений у нормо-
тензивных крыс линии WKY, при этом возрас-
тание артериального давления начинается на  
6-й неделе жизни, сопровождаясь повышением 
относительного количество лимфоцитов и пока-
зателя анизоцитоза тромбоцитов [20, 3]. Затем, 
после 8-й недели жизни крыс линии SHR начи-
нается формироваться стойкая артериальная ги-
пертензия на фоне эндотелиальных расстройств, 
связанных с нарушением вазодилататорной 
функции [3]. Именно изменение свойств лейко-
цитов и тромбоцитов является одним из факто-
ров формирования эндотелиальной дисфункции 
при гипертензионных расстройствах, воспроиз-
водимых в эксперименте на крысах линии  
SHR [20]. Бесспорный интерес вызывает тот 
факт, что уже на 9-й неделе жизни у крыс SHR 
отмечается прогрессивное повышение среднего 
объема тромбоцитов, что вызывает развитие 
местной и системной воспалительной реакции 
на фоне повышения уровней широкого спектра 
воспалительных медиаторов [20].  

В экспериментах на крысах SHR установлено 
повышение артериального давления, изменение 
строения стенки артерий и увеличение количе-
ства извитых сосудов в возрасте 9-12 недель [34]. 
Однако некоторые исследователи полагают, что 
развитие спонтанной артериальной гипертен-
зии у SHR-крыс начинается позднее, с  
3-месячного возраста (12 недель), а к 30-й неделе 
отмечаются декомпенсаторные расстройства на 
фоне подъема уровня систолического артери-
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ального давления до 200 мм рт. ст. [3]. Хотелось 
бы отметить, что в ряде экспериментов прове-
ден в возрастной динамике телеметрический 
мониторинг артериального давления у  
SHR-крыс. Было установлено, что значения 
среднесуточного систолического и диастоличе-
ского артериального давления у SHR-крыс уже с 
момента половозрелости (см. выше признаки 
половой зрелости) достоверно выше аналогич-
ных показателей у нормотензивных крыс Wistar 
Kyoto, при этом стабильная артериальная гипер-
тензия у SHR-крыс наблюдается с 26 недели 
жизни и в последующие месяцы практически 
не меняется [3].  

Интересно, что в экспериментах у SHR-крыс 
были выявлены ангиогенные заболевания арте-
рий брюшной полости аналогичные атероскле-
розу сосудов человека [5]. 

Установлено, что перед развитием четкой 
клинической картины артериальной гипертен-
зии у SHR-крыс отмечаются высокие уровни 
кортикостерона, катехоламинов и существенные 
изменения состояния ядер гипоталамуса, зави-
сящих напрямую от концентрации глюкозы 
крови [15]. Показано, что на фоне сформиро-
вавшейся в эксперименте артериальной гипер-
тензии у крыс SHR отмечаются расстройства уг-
леводного, жирового обменов, гормонально-
цитокинового статуса, нарушения нейротранс-
миттеров, моноаминов [3, 5, 13, 15]. У гипертен-
зивных крыс выявлено снижение массы  
b-клеток в поджелудочной железе, и связанных 
с увеличением синтеза белка p16Ink4a – ингиби-
тора деления b-эндокриноцитов, при этом ис-
следователи не исключают роль эпигенетиче-
ских механизмов [25]. Хотелось бы отметить, 
что при экспериментальном моделировании 
глюкокортикоидной артериальной гипертензии 
нами выявлено снижение вазоинтестинального 
пептида, который также синтезируется в под-
желудочной железе [21, 22]. 

Ряд экспериментальных исследований пока-
зал роль циркадного, биологического ритма в 
процессах регуляции системного артериального 
давления, связанных с выделением в моче 
определенных концентраций натрия и калия 
[26, 29-31]. По аналогии, у крыс линии SHR 
стойкое повышение артериального давления 
также связано преимущественно с нарушением 
почечных механизмов регуляции сосудистого 
тонуса, при этом отмечаются циркадные изме-
нения микроэлементного статуса мочи [3, 4]. 
Так, в возрасте крысы 18 недель, в моче имеет 
место увеличение уровня натрия как днем, так и 
ночью, и его снижение к 22-23-й неделе ниже 
контрольных значений нормотензивных крыс 
Wistar в дневное время [4]. Уровень калия на  
18-й и 19-й неделе в дневное время суток также 

выше контрольных показателей, при этом в по-
следующие сроки концентрация калия снижает-
ся [4]. Повышение концентрации калия в днев-
ные часы на 18-й и 19-й неделе является одним 
из факторов повышения артериального давле-
ния, циркадианный профиль экскреции калия 
не связан с концентрацией эндогенного альдо-
стерона [30-31]. Содержание кальция у крыс ли-
нии SHR в дневное время было аналогично кон-
тролю, при этом ночью на 18-й и 19-й неделе 
уровень был в 2 раза больше контрольных зна-
чений, в последующие сроки возвращаясь к ре-
ференсным значениям нормотензивных крыс 
Wistar [4]. 

Однако в экспериментах на крысах линии 
SHR традиционно используются только самцы. 
Как в отечественной, так и в зарубежной лите-
ратуре нами не выявлено никаких данных об 
экспериментальном моделировании гестации у 
самок линии SHR и, соответственно, исследова-
ний, уточняющих концепции развития ряда 
осложнений беременности при гипертензион-
ных расстройствах. Хотелось бы отметить, что 
единичные исследования посвящены особенно-
стям системы гемостаза у беременных SHR-крыс 
[33]. Отмечено, что у них отмечаются гиперкоа-
гуляционные сдвиги, прогрессирующая задерж-
ка фибринолиза, гиперфибриногенемия и изме-
нения в нескольких цепях гемостаза, что свиде-
тельствует о более высоком тромбогенном по-
тенциале системы свертывания [33]. Авторы по-
лагают, что установленные расстройства гемо-
стаза у беременных SHR-крыс являются призна-
ком гиперкоагуляционного синдрома, который 
вызывает развитие множественных осложнений 
во время беременности [33]. 

Таким образом, экспериментальные иссле-
дования с использованием нормотензивных 
Wistar Kyoto и гипертензивных самок крыс ли-
нии SHR позволят в динамике гестации уточ-
нить механизмы плацентарных расстройств, 
развивающихся при нарушении системного ар-
териального давления. Разработка биологиче-
ской модели гестационных осложнений в ходе 
эксперимента на крысах имбредных линий поз-
воляет не только изучить механизмы их разви-
тия, но и патогенетически обосновать факторы 
риска, методы профилактики и коррекции. 
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The literature review includes the data of modern experiments on the mechanisms of development of various gestational 

complications in rats. It is generally accepted that rats, similar to pregnant women, have the hemochorial type of placentation 
and 3-week gestation which is identical to the three trimesters of pregnancy. This allows studying the mechanisms of placental 
disorders more profoundly in experiments in the dynamics of ultra-short pregnancy, and justifying the methods of their preven-
tion pathogenically. The necessity to evaluate morphological and functional changes of rat placenta is emphasized. It is noted 
that giant Kashchenko – Gofbauer cells or fetal placental macrophages are visualized in healthy pregnancy in rats, by analogy 
to pregnant women, and the presence of these cells indicates the proper function of the placenta. In experiments on rats, risk 
factors for placental disorders were studied in details; ways of prevention and correction were developed. Currently, the special 
attention is paid to pilot studies of pathogenetic mechanisms of developing gestational disorders in pregnancy complicated by 
hypertensive disorders. Spontaneously hypertensive rats (SHR) are used in experiments related to the study of the mechanisms 
of hypertension, as well as the aspects of developing metabolic syndrome, insulin resistance, abdominal obesity, hypertriglyc-
eridemia. This line of rats has the similar symptoms of primary hypertension in humans, while experimental modeling clarifies 
not only the pathogenesis of hypertension, but also the formation of the pathological state of the target organs. The possibility 
for a more detailed study of the mechanism of hypertensive disorders in the dynamics of pregnancy using rats of inbred lines, 
including spontaneously hypertensive and control – normotensive ones. 
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