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думать, что у этих двух линий мышей существу-
ет сходство в молекулярных механизмах регуля-
ции активности МАО А и МАО Б мозга на 
уровне транскрипции и на посттранскрипционном 
уровне. 

Особое внимание следует уделить изменению 
соотношения активности МАО А и МАО Б за счет 
повышенной активности МАО А. Известно, что 
экспериментальное понижение активности МАО А 
ее ингибиторами [20] сопровождалось понижени-
ем скорости обратного захвата дофамина (ДА), 
усиленным выбросом ДА в синаптическую щель, 
увеличенным пулом ДА на постсинаптических ре-
цепторах, экстранейрональным дезаминированием 
ДА МАО Б, ДА-дефицитным состоянием. При ста-
рении [16] в стриатуме и в диэнцефалоне повы-
шалась активность интра-ДА-синаптосомальной 
МАО А и экстра-ДА-синаптосомальной МАО Б 
с параллельным повышением скорости обратного 
захвата ДА. Повышенное отношение активности 
МАО А к МАО Б (см. таблицу) в полуша-
риях мозга мышей А/Не в возрасте 1, 2, 3 мес, 
можно думать, способствует появлению избытка 
ДА в мозгу. Это предположение совпадает с дан-
ными [6], показавшими, что у мышей А/Не во 
фронтальной коре уровень ДА выше, чем у дру-
гих линий мышей. Поэтому можно предположить, 
что мыши А/Не в меньшей мере подвержены воз-
никновению ДА-дефицитного состояния и заболе-
ваний, которые связаны с дефицитом ДА. 

Кроме того, известно, что мыши А/Не не зани-
мали доминирующего положения в популяции, 
однако характеризовались высоким числом фер-
тильных покрытий в микропопуляциях среди сам-
цов мышей других генотипов, наиболее высоким 
уровнем тестостерона в плазме крови при поло-
вой активации, индуцированной эффектом присут-
ствия самки, а при эмоциональном стрессе содер-
жание тестостерона в плазме крови было самым' 
низким [7, 8]. 

При старении происходит понижение отноше-
ния активности МАО А к МАО Б у мышей СС57/Вг 
и СЗН/Не в стволе, а у мышей А/Не и CBA/Lac в 
полушариях мозга. Можно думать, что такое изме-
нение в соотношении типов МАО мозга при старе-
нии влияет на уровни интра-ДА-синаптосомаль-
ного и экстра-ДА-синаптосомального дезаминиро-
вания ДА, что в конечном счете ведет к изме-
нению пула ДА на постсинаптических рецепто-
рах, который в зависимости от генотипа может 
быть неоднозначным [14], и нарушению ДА-зави-
симых функций. У мышей А/Не, по-видимому, де-
заминирование ДА при наблюдавшемся повышен-
ном отношении МАО А к МАО Б не приводит к 
дефициту ДА, которое сопровождалось бы ослаб-
лением половой активности самцов мышей этой 
ли Н И И . 
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A G E - D E P E N D E N T C H A N G E S OF BRAIN MONOAMINE 

OXIDASE ACTIVITY IN MICE OF FOUR STRAINS 

N. N. Voitenko 

Inst i tute of Cytology and Genetics, Siberian Branch of the 
Academy of Sciences of the USSR, Novosibirsk 

ДА ice of s t ra ins CC57 /Br , A/He, C 3 H / H c and C B A / L a c 
were studied at the age of 1, 2, 3, 4 and 5 months old. 
Activities of monoamine oxidases A and В (MAO A and 
MAO B) were increased in brain t issue of all the mice strain 
studied with ageing, a l though not s imul taneously and dissimi-
larly. The ratio МАО А / М А О В approximated to 1.0 in old 
animals . At the age of 1 month old the МАО A / M A O В ratio 
was more than 1.0 in brain stem of mice of CC57 /Br and 
C 3 H / H e s t ra ins as well as in hemispheres of mice of A/He and 
C B A / L a c s t rains . In mice of A / H e s t ra in the МАО A/MAO В 
ratio exceeding 1.0 maintained within the first three months. 
Possible correlation between the elevated МАО A / M A O В 
ratio and high sexual activity of the A /He strain mice is 
discussed. 

(g) К О Л Л Е К Т И В АВТОРОВ, 1992 
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A. 3. Киркель, Jl. H. Аксенова, В. 3. Горкин 

М Н О Ж Е С Т В Е Н Н Ы Е ФОРМЫ МОНОДМИНО-
КСИДАЗЫ В РАСТУЩЕЙ ПЛАЦЕНТЕ ЧЕЛО-
ВЕКА 

Институт биологической и медицинской химии АМН СССР, 
Москва 

Моноаминоксидаза (МАО) (КФ 1.4.3.4) явля-
ется интегральным флавинсодержащим белком 
митохондриальных мембран, играющим важную 
роль в обмене биогенных аминов. В большин-
стве тканей МАО представлена двумя форма-
ми: МАО типа А и МАО типа Б, имеющими 
разную чувствительность к избирательным ингиби-
торам и различающимися по субстратной специ-
фичности [1]. МАО типа А высокочувствительны 
к таким ингибиторам, как хлоргилин [1Ч-(2,4-ди-
хлорфенокси) пропил-Ы-метил-2-пропиниламинХ 
ХНС1] и соединение Лилли 51641 [N-(о-хлорфе-
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Рис. 1. Сравнительные скорости 
окисления серотонина ( / ) , тирамина 
(2) и бензиламина (<?) при участии 
аминоксидаз митохондриальиой 
фракции ткани плаценты, получен-
ной на разных сроках беременности. 

По оси ординат — скорость окислении суб-
стратов с участием МАО митохондрий пла-
цент, полученных при своевременных родах 
(светлые столбики) , и плацент, полученных на 
ранних стадиях беременности (заштрихован-
ные), %. Скорости окислении с участием зре-
лой плаценты приняты за 100 %. Представле-
ны средние арифметические и средние ошибки 
средних арифметических по данным 5 опытов с 
3 параллельными определениями в каждом. 

ноксиэтил) -циклопропиламин • НС1], и преиму-
щественно катализируют окисление серотонина и 
норадреналина, тогда как МАО типа Б проявляют 
гораздо большую чувствительность к депренилу 
и предпочтительно катализируют окисление бен-
зиламина или низких концентраций р-фенилэтила-
мина. Следует, однако, отметить, что бензила-
мин служит также субстратом и для митохонд-
риальиой нефлавиновой семикарбазидчувстви-
тельной бензиламиноксидазы [2]. 

Установлено, что в плаценте человека имеются 
МАО обоих типов [3, 4, 6] , хотя наблюдается 
значительное количественное преобладание МАО 
типа А (86 %) над МАО типа Б (14 % ) . Извест-
но, что соотношение типов МАО существенно 
варьирует в зависимости от вида животного, тка-
ни, а также от возраста [7, 9] . Так, было пока-
зано изменение соотношения типов МАО в процес-
се пренатального и постнатального развития моз-
га [8—11]. 

Целью данной работы было сравнительное 
исследование МАО митохондрий плаценты чело-
века на разных стадиях ее развития. 

М е т о д и к а . В работе использовали плаценты, получен-
ные при нормальных своевременных родах (зрелую плацен-
тарную ткань) и плацентарную ткань незрелую, получен-
ную при медицинских абортах в сроки 7 - 1 2 нед беремен-
ности. Д л я каждого выделения субклеточных фракций объеди-
няли ткань 6 8 плацент. Ткань тщательно отмывали от 
крови, освобождали от сосудистых оболочек и сразу использо-
вали в работе. 

Митохондриальные фракции получали методом дифферен-
циального центрифугирования 30 % гомогената по описанно-
му ранее методу [4]. Активность МАО определяли радиомет-
рическим методом [5], используя меченые субстраты («Агпег-
sham», Англия). В качестве субстратов использовали 14С-се-
ротонин-креатиниисульфат (субстрат МАО типа Б) в конечной 
концентрации 100 мкМ с удельной радиоактивностью 
2 Ки/моль, 1 4С-бензиламин• НС1 (субстрат МАО типа Б) в ко-
нечной концентрации 10 мкМ с удельной радиоактивностью 
4 Ки/моль и субстрат обоих типов МАО | 4С-тирамин • НС1 
в концентрации 100 мкМ, удельная радиоактивность 
2 Ки/моль. 

Ингибиторный анализ проводили с избирательным ингиби-
тором МАО типа А соединением Лилли 51641, получен-
ным от проф. Р. Фуллера (США), ингибитором МАО ти-
па Б депренилом, полученным от проф. И. Кноля (Е^енгрия), 
и ингибитором бензиламиноксидазы — семикарбазидом 
(«Мегск»), Германия) . 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . Проведено 
сравнительное изучение скорости окислительного 
дезаминирования моноаминов с участием мито-
хондриальных МАО зрелой и незрелой плацентар-
ной ткани. Результаты представлены на рис. 1. 
Установлено, что уровень активности МАО типа А 
(субстрат — серотонин) на ранних этапах разви-
тия плаценты составляет 78 % от уровня актив-

Рис. 3. Влияние семикарбазида и 
депреиила на реакцию окисления 
бензиламина при участии аминокси-
д а з митохондриальных фракций 
плацент, полученных при своевре-
менных родах (а) и на ранних сро-
ках беременности (б) . 
По оси ординат степень ингибирования, %. 
/ депренил, 10 4 М; 2 — семикарбазид, 
10 4 М; 3 — суммарное действие этих ингиби-
торов. Представлены результаты 3 опытов с 3 
параллельными определениями в каждом. 

ности того же типа фермента в зрелой плаценте. 
Скорости окисления тирамина с участием МАО ми-
тохондриальных фракций как зрелой, так и не-
зрелой плаценты были одинаковыми. В то же 
время в растущей плаценте активность мито-
хондриальиой МАО типа Б, определяемая с бен-
зиламином в качестве субстрата, составляет 365 % 
от уровня активности МАО типа Б в момент родов. 
Этот факт можно объяснить либо тем, что на на-
чальных этапах роста и развития плаценты значи-
тельно выше уровень активности тканевой бензи-
ламиноксидазы [3], чем в уже полностью сформи-
ровавшейся плаценте, либо тем, что соотношение 
двух типов МАО в незрелой и зрелой плаценте 
различно. Для разрешения этого вопроса был 
проведен ингибиторный анализ с использованием 
избирательных, необходимо действующих ингиби-
торов МАО типов А и Б и специфического инги-
битора бензиламиноксидазы семикарбазида 
(рис. 2) . Полученные результаты показывают, 
что МАО типа А (субстрат серотонин) в зрелой 
и незрелой плацентах обладает практически оди-
наково высокой чувствительностью к соединению 
Лилли 51641 и значительно меньшей, но также 
равной чувствительностью к депренилу (см. рис. 2, 
а). Никакой существенной разницы между чувст-
вительностью к действию ингибиторов МАО в пла-
центах, полученных в разные сроки беременности, 
не наблюдали и в тех опытах, когда в качестве 
субстрата использовали тирамии. Однако при ис-
следовании влияния указанных выше ингибиторов 
на активность МАО типа Б (субстрат бензил-
амин) выявлены существенные различия в свойст-
вах данного типа фермента в зрелой и незрелой 
плацентах. Окисление бензиламина с участием 
аминоксидаз митохондриальиой фракции зрелой 
плаценты блокируется высокими концентрациями 
соединения Лилли 51641 и депреиила лишь на 
63 %, тогда как степень ингибирования окисления 
бензиламина с участием митохондриальных МАО 
растущей плаценты этими же ингибиторами со-
ставляет 95 %. Неполное блокирование реакции 
окисления бензиламина избирательными ингиби-
торами МАО типов А и Б объясняется присутстви-
ем в митохондриальиой мембране семикарбазид-
чувствительной тканевой бензиламиноксидазы, на 
которую практически не оказывают влияния ин-
гибиторы МАО |4] . Из данных, полученных при 
ингибиторном анализе МАО митохондрий незре-
лой плацентарной ткани, следует предположение, 
что на начальных этапах роста плаценты прак-
тически полностью отсутствует бензиламинокси-
даза и в то же время значительно выше количество 
МАО типа Б, чем в зрелой плаценте. Д л я подтвер-
ждения этого предположения мы исследовали вли-
яние семикарбазида на скорость окисления бен-
зиламина с участием аминоксидаз митохондри-

12 3 12 3 
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Рис. 2. Ингибирование (в % ) реакций окисления серотонина (а) , тирамина (б) и бензиламина (в), катализируемых 
митохондриальными МАО зрелой и незрелой плацент. 

Сплошная линии зрелая плацента, пунктирная незрелая, кружки — соединение Лилли 51641, крестики деиренил. По оси абсцисс — отрицатель-
ный логарифм молярной концентрации ингибиторов в пробе; по оси ординат — степень ингибирования, %. Преинкубации 30 мин при 37 °С. Представле-
ны результаты 3 экспериментов с 3 параллельными определениями в каждом. Здесь и на рис. 3 средние ошибки не превышали 10 % средней арифметиче-
ской величины. 

альных фракций плацент, полученных в разные 
сроки беременности (рис. 3) . Оказалось , что се-
микарбазид тормозит реакцию окисления бен-
зиламина , катализируемую аминоксидазами мито-
хондрий зрелой плаценты примерно на 40 %, а не-
зрелой — на 4 %. Таким образом, можно сделать 
заключение, что к моменту родов в полностью 
сформировавшейся плацентарной ткани присутст-
вует в значительных количествах семикарбазид-
чувствительная бензиламиноксидаза и окисление 
бензиламина осуществляется с участием как МАО 
типа Б, так и бензиламиноксидазы. В митохонд-
риях развивающейся плаценты катализ окисления 
бензиламина осуществляется практически полно-
стью МАО типа Б, уровень активности которой 
значительно выше, чем в зрелой плаценте (см. 
рис. 1). 

Суммируя полученные данные, можно заклю-
чить, что соотношение двух типов плацентарной 
МАО изменяется в течение беременности. К мо-
менту наступления родов соотношение МАО типов 
А и Б значительно выше, чем в начальный период 
беременности, в отличие от таких тканей, как мозг, 
сосуды мозга, где с возрастом отмечается умень-
шение соотношения МАО типов А и Б [8—10 | . 

Причину изменения соотношения МАО типов А 
и Б в процессе развития плаценты объяснить 
трудно. По-видимому, это связано с физиологи-
ческой ролью тех субстратов, окисление которых 
катализируют МАО типов А и Б. Возможно, в на-
чальный период беременности имеется необходи-
мость в более интенсивной, осуществляемой с уча-
стием М А О типа Б деградации минорных аминов, 
функции которых еще мало изучены. В более позд-
ние сроки беременности высокий уровень МАО 
типа А препятствует избыточному накоплению се-
ротонина, который вызывает сокращение гладкой 
мускулатуры и отторжение плаценты [3]. Если 
М А О типа Б имеет важное значение для физиоло-
гии растущей плаценты, то можно ожидать , что 
избирательное блокирование активности МАО ти-
па Б в плаценте могло бы сопровождаться разви-
тием невынашивания беременности. Это предполо-
жение согласуется с клиническими наблюдениями 

[3] о свойстве паргилина (1Ч[-бензил-Ы-метил-2-
пропиниламин -НС1), преимущественного блоки-
рующего активность МАО типа Б, вызывать абор-
ты в ранние сроки беременности. Полученные 
результаты согласуются с положением о том, что 
каталитическая активность двух типов МАО пла-
центы человека регулируется независимо друг от 
друга генетическими или гормональными факто-
рами [1]. 

Л И Т Е Р А Т У Р А 

1. Горкин В. 3. Аминоксидазы и их значение в медицине.— 
М., 1981. 

2. Горкин В. 3. И Пат . физиол.— 1988.— № 2.— С. 89—92. 
3. Киркель А. 3. / / Borip. мед. химии.— 1989. № 1.— 

С. 11 — 18. 
4. Пеккель В. А., Киркель А. 3. / / Биохимия.— 1985.— Т. 50, 

№ 2.— С. 2 8 9 - 2 9 9 . 
5. Пеккель В. А., Аксенова Л. Н., Ьоймирзаев М. И. / / Лаб . 

дело.— 1987,— № 7.— С. 491—496. 
6. Denney R. М., Riley L. / / Pharmacol . Res. Commun.— 

1988.— Vol. 20, Suppl. 4.— P. 1—5. 
7. Powler C. /., Callingham B. A., Mantle T. J., Tipton K. F. 11 

Biochem. Pharmacol .— 1978.— Vol. 27.— P. 97—101. 
8. Kalaria R. N.. Harik S. /. / / J. Neurochern.— 1987.— 

Vol. 49, N 5.— P. 1 5 8 9 - 1 5 9 4 . 
9. Kornhuber J., Konradi C., Mack-Burkhardt F. el al. / / 

Brain Res.— 1989.— Vol. 499, N 1.— P. 81—86. 
10. Shih J. C., Eiduson S. / / Nature.- 1989.— Vol. 224, 

N 5226.— P. 1309—1310. 
11. Tsang D., Ho K. P., Wen H. L. 11 Develop. Neurosci. -

1986.— Vol. 8, N 4.— P. 243—250. 

Поступила 05.07.91 

M U L T I P L E FORMS O F MONOAMINE OXIDASE IN GRO-

WING HUMAN PLACENTA 

A. Z. Kirkel, L. N. Axenova, V. Z. G or kin 

Inst i tute of Biological and Medical Chemistry, Academy of Me-
dical Sciences of the USSR, Moscow 

A rat io between two types of monoamine oxidase (MAO) 
was studied in the mitochondrial fract ion of g rowing human 
placenta : MAO-A which is predominant in the t issue and the 
minor MAO-B. Activity of MAO-A with serotonin as a subs t r a t e 
w a s s tat is t ical ly distinctly lower (by 22 % ) in placenta within 
early periods of pregnanes as compared which the m a t u r e 
placenta dur ing the cMiu-rx mur. In the growing placenta ac-
tivity of MAO-B willi k-ii/.NI,inline as a subs t r a t e reached 
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365 % of the MAO-B activity in the m a t u r e placenta . The rat io 
between MAO of the A and В types was al tered dur ing preg-
n a n c y as shown by inhibitory analysis , carried out using selec-
tive inhibitors of the MAO-A and -B types — Lilly 51641 subs tan-
ce and deprenyl as well as with semicarbazide as an inhibitor 
of benzylamine oxidase. At the early periods of pregnancy the 
ra te of placental MAO-B oxidative deaminat ion of benzylamine 
w a s distinctly higher as compared with that dur ing the delivery 
act . At the s ame time, content of semicarbazide-sensi t ive ben-
zylamine oxidase was increased dur ing the delivery period. Pos-
sible biological significance of a l te ra t ions in the amine oxidases 
ra t io in the g rowing placenta is discussed considering the known 
proper ty of the MAO-B inhibitor pargi l ine to cause abortion 
within ear ly periods of pregnancy. 

Т а б л и ц а I 

Физико-химическая характеристика ПППА 

Свойства Результат 

Молекулярная масса, Д а 40 ООО±2 ООО 
Относительная электрофоретическая под-

вижность 1,1 ± 0 , 0 2 
Окраска на гликопротеиды Отрицательная 
Осаждение сульфатом а м м они я, % на-

сыщения 40—70 
Осаждение 0,4 % раствором риванола Осаждается 
Осаждение 50 % раствором этанола Не осаждается 
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П JIА ЦЕН ТАР НО-П ОЧ ЕЧ НЫ Й ПРЕАЛЬБУ-
МИН: ИММУНОХИМИЧЕСКАЯ ИДЕНТИФИ-
КАЦИЯ, ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКАЯ ХАРАК-
Т Е Р И С Т И К А И АФФИННАЯ ХРОМАТОГРА-
ФИЯ НА ИММОБИЛИЗОВАННЫХ СТЕРОИ-
ДАХ 

II Московский медицинский институт им. Н. И. Пирогова 

Р а н н я я плацента человека содержит большое 
количество как органоспецифических, так и меж-
органных антигенов. В первую очередь деталь-
ному изучению подверглись органоспецифические 
антигены ранней плаценты [2 - 5 ] . Однако для бо-
лее полного понимания процессов функционирова-
ния ранней плаценты представляет интерес изуче-
ние белков, имеющихся, кроме плаценты, и в дру-
гих тканях. 

Настоящее сообщение посвящено иммунохими-
Ческой идентификации, изучению физико-химиче-
ских свойств и аффинитету к иммобилизованным 
стероидам плацентарно-почечного преальбумина 
( П П П А ) . 

М е т о д и к а . Антисыворотку к П П П А получали путем 
иммунизации кроликов экстрактами 12-недельной плаценты, 
полученной при искусственном прерывании беременности. 
К отмытой холодным физиологическим раствором ткани ран-
него хориона добавляли равный объем 50 мМ трис-глицинового 
буфера рН 8,0 с добавлением 0,1 % твина-20 и 0,1 % тритона 
Х-100 и гомогенизировали с помощью микроизмельчителя тка-
ней. После троекратного замораживания и оттаивания полу-
ченный экстракт центрифугировали при 6000 об/мин в течение 
45 мин. Надосадок диализовали против 0,1 М аммоний-бикар-
бонатного буфера в течение 48 ч, вновь центрифугировали 
и лиофилизировали. Аналогичным образом готовили экстракты 
других тканей. 

Д л я получения антител к белкам раннего хориона исполь-
зовали беспородных серых кроликов-самцов, вводя им подкож-
но пятикратно, с интервалом 5 дней по 100 мг белка, растворен-
ного в 2 мл полного адъюванта Фрейнда. Спустя 35 дней 
после последней иммунизации каждому животному вводили 
по 100 мг белка подкожно без адъюванта. Кровь брали на 7, 
10 и 13-й дни из краевой вены уха. Полученные антисыворот-
ки центрифугировали и абсорбировали плазмой донора, жен-
ским молоком, экстрактами печени, селезенки взрослого. 

Иммуноэлектрофорез ПППА проводили в 1 , 5 % агаровом 
геле «Дифко» в 50 мМ трис-вероналовом буфере рН 8,6. 
Молекулярную массу преальбумина определяли в гель-фильт-
рации на сефадексе С-200, используя для калибровки ко-
лонки набор маркеров фирмы «Фармация». 

Иммобилизацию стероидных гормонов («Мерк») осуществ-
ляли трихлортриазиновым способом на цианбромированной 
сефарозе 4В («Фармация») . 

Содержание ПППА в экстрактах тканей и биологических 
жидкостях определяли методом иммунодиффузного анализа со 
стандартной тест-системой, чувствительность которой соста-
вила 5 мкг/мл [1]. Анализ проводили в 1 ,5% агаровом геле 
«Дифко», приготовленном на 50 мМ трис-НС1-буфере рН 8,0 
с добавлением 2,5 % хлорида натрия. 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е . Абсорби-
рованная плазмой донора, женским молоком и 
экстрактами почки и селезенки антисыворотка вы-
являла в экстракте ранней плаценты 4 антигенных 
компонента. При сравнительном иммунодиффуз-
ном анализе с известными плацентарными бел-
ками 3 из них были идентифицированы как трофо-
бластический Pi-глобулин, а-микроглобулин фер-
тильности и хорионический преальбумин [2 4 ] . 
После дополнительной абсорбции сывороткой кро-
ви беременных I триместра и мужской семенной 
плазмой полученная антисыворотка выявляла в 
экстракте ранней плаценты один антигенный ком-
понент. 

Физико-химические свойства П П П А изучали ме-
тодами электрофореза в агаровом геле, гель-филь-
трации на сефадексе С-200, солевого фракцио-
нирования и специфического окрашивания на уг-
леводы (шифф-йодная реакция) . Белок мигриро-
вал в агаре в зоне преальбуминов, элюировался 
при гель-фильтрации в объеме, соответствующем 
мол. м. 40 кДа , осаждался при 40 70 % насыще-
нии сульфатом аммония и давал отрицательную 
реакцию при окрашивании на углеводы (табл. 1). 

С помощью момоспецифической тест-системы 
было исследовано содержание П П П А в экстрактах 
тканей плода и взрослого и в биологических жид-
костях организма. На уровне чувствительности 
иммунодиффузного анализа (5 мкг /мл) П П П А не 

Таблица 2 
Иммунодиффузионнмй анализ ПППА в экстрактах тканей 
12-недельного плода и взрослого 

Образец ткани Число 
образцов 

Содержание 
ПППА, 

мг/л 

Почка (плод) 10 1 0 

Почка (взрослый) 10 10 
Селезенка (плод и взрослый) 6 Нет 
Печень (плод и взрослый) 6 Нет 
Легкое (плод и взрослый) 6 Нет 
Желудок (плод и взрослый) 6 Нет 
Кишечник (плод и взрослый) 6 Нет 
Яичко (плод И взрослый) 8 Нет 
Яичник (плод И взрослый) 8 Нет 
Матка (плод И взрослый) 8 Нет 
Надпочечник (взрослый) 6 Нет 
Гипофиз (взрослый) 6 Нет 
Ранняя плацента (12 нед) 10 2,5 
Терминальная плацента (40 нед) 8 2,5 
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