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Таким образом, сосудистый компонент 
коммуникационных систем (прежде всего 
капилляры и их микроокружение) является 
значимым в морфогенезе изменений ткани 
головного мозга, в особенности при откры-
той ЧМТ. Уменьшение количества макро-
глиоцитов и микроглиоцитов в перикапил-
лярных зонах при открытой ЧМТ отражает 
начальное повреждение нейроглиального 
комплекса при отсутствии явных призна-
ков страдания нейронов, а увеличение чис-
ла фибробластов вокруг капилляров и ве-
нул указывает на зону наиболее вероятного 
формирования рубца. 
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Исследовано 84 последа, из них 50 — от родильниц с хроническими урогенитальными 
воспалительными заболеваниями и 34 — от здоровых родильниц. Проведено сравнение 
морфологических характеристик последов, данных клинического течения плацентарной 
недостаточности. В 92,0 ± 3,8% последов больных хроническими воспалительными уро-
генитальными заболеваниями родильниц выявлены воспалительные изменения, которые в 
47,8 ± 7,4% случаев развились при восходящем инфицировании фетоплацентарного ком-
плекса. Установлены преимущественные пути инфицирования, локализация, распростра-
нённость воспалительного процесса, выявлена зависимость клинического варианта пла-
центарной недостаточности от способа распространения инфекции. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN PLACENTA AT PATIENTS 
WITH CHRONIC INFLAMMATORY UROGENITAL DISEASES 
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We investigated 84 placentas at 50 women with chronic inflammatory urogenital diseases and 34 
from healthy women. Morphological investigation of placentas and the analysis of clinical current of 
placentary insufficiency was lead. The received data testify to high frequency infections at placenta 
(92,0 ± 3,8%) in patients with chronic inflammatory urogenital diseases. In given article primary 
ways of infection were characterized, localization, prevalence of inflammatory process, was carried 
out the analysis of a infectious way at various clinical variants of placentary insufficiency. 
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Распространение внутриутробной ин-
фекции происходит при непосредственном 
участии последа как барьерного органа [1–
3]. Хронические урогенитальные инфекци-
онные заболевания являются фактором 
риска развития плацентарной недостаточ-
ности и внутриутробной инфекции [4–6]. 
Микроорганизмы от матери к плоду могут 
проникать следующими путями: восходя-
щим с трансмембранозным инфицирова-
нием околоплодной жидкости; гематоген-
ным; нисходящим из очагов активного 
воспаления в яичниках и маточных тру-
бах; контактным в родах [7–9]. В патоге-
незе внутриутробной инфекции выделяют 
материнскую, последовую и плодную ста-
дии, отражающие глубину распростране-
ния инфекционного агента [6–8]. Ранняя 
диагностика инфекционного поражения по-
следа дает возможность своевременно оце-
нивать риск развития акушерских и неона-
тальных заболеваний [6]. 

Цель 
Изучить морфологические особенно-

сти последов у родильниц, больных хро-
ническими воспалительными урогениталь-
ными заболеваниями. 

Материалы и методы исследования 
В исследование вошли 84 человека. 

Основную группу составили 50 родильниц, 
больных хроническими воспалительными 
урогенитальными заболеваниями (пиело-
нефрит, цистит, сальпингоофорит, церви-
цит, вагинит), в группу сравнения вошли 
34 родильницы, не имеющие в анамнезе до 
беременности хронических воспалитель-
ных урогенитальных заболеваний. Пато-
морфологическое исследование последов 
проводили на базе отделения детской и пе-
ринатальной патологии Гомельского област-
ного патологоанатомического бюро. Макро-
скопически определяли форму плаценты, 
размеры, массу, плацентарно-плодовый ко-
эффициент (отношение массы плаценты к 
массе новорожденного), консистенцию, 
цвет и степень кровенаполнения плацен-
тарной ткани, наличие инфарктов, тром-
бов, кист и других патологических изме-
нений. Определяли массу, толщину, кон-
систенцию, цвет, прозрачность плодных 
оболочек. При осмотре пуповины оцени-
вали место ее прикрепления, форму ветв-
ления сосудов, размеры, цвет, консистен-
цию, количество и состояние сосудов. 

Для морфологического исследования 
вырезали образцы плацентарной ткани со 
стороны хориальной пластины, базальной 
пластины, краевой и промежуточной зон, 
амниотических оболочек и пуповины. Полу-
ченный материал фиксировали в 10% рас-
творе формалина, проводили через спирт и 
хлороформ, заливали в парафиновые бло-
ки. Из блоков готовили срезы толщиной 5–
6 мкм и окрашивали их гематоксилином и 
эозином, заключали в полистирол под по-
кровные стекла. Микроскопию проводили 
под увеличением кратностью от 6,25 до 50 
(окуляр 1,25; объективы от 5 до 40). 

Статистическая обработка данных про-
ведена с помощью электронных таблиц 
Excel пакета Microsoft Office 2003, относи-
тельные величины сравнивали  методом 
хи-квадрат. Разницу считали достоверной 
при р < 0,05. Данные в таблицах представ-
лены в виде % ± σ, где % — процент, σ — 
стандартное отклонение. Количественные 
показатели представлены в виде М  σ, где 
М — среднее, σ — стандартное отклоне-
ние. Сравнение количественных показате-
лей проводилось с использованием коэф-
фициента Стьюдента, разницу считали дос-
товерной при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Масса последа статистически не отли-

чалась в обеих группах обследованных и 
составила в основной группе от 200,0 до 
660,0 г (средняя масса 434,4±99,6), а в группе 
сравнения от 280,0 до 630,0 (средняя масса 
457,6 ± 80,0). Плацентарно-плодовый ко-
эффициент был также одинаков — 0,13 ± 
0,03 в основной группе и 0,13 ± 0,02 в группе 
сравнения. Гипоплазию плаценты диагно-
стировали при массе последа менее 400,0 г 
при доношенной беременности. Частота 
гипоплазии плаценты у больных хрониче-
скими воспалительными урогенитальными 
заболеваниями составила 40,0 ± 6,9%, в груп-
пе сравнения — 14,7 ± 6,1% (р < 0,05). 

Воспалительные изменения в последах 
выявлены у 46 из 50 (92,0±3,8%) родиль-
ниц основной группы против 25 из 34 (73,5 ± 
7,6%) пациенток в группе сравнения, р<0,05. 
Мы проанализировали локализацию вос-
палительного процесса и преимуществен-
ный путь инфицирования последа, рас-
пространенность и характер поражений 
последа, полученные данные представле-
ны в таблице 1. 
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Таблица 1 
Пути инфицирования последов 

Пути инфицирования 
Инфицированные последы 
из основной группы (n = 46) 

Инфицированные последы 
из группы сравнения (n = 25) 

Восходящий   22 (47,8 ± 7,4%)* 11 (44,0 ± 9,9%) 

Смешанный 13 (28,3 ± 6,6%)   9 (36,0 ± 9,6%) 

Гематогенный 11 (23,9 ± 6,3%)   5 (20,0 ± 8,0 %) 

* — различия достоверны с гематогенным путем в основной группе, р < 0,05 
 
 
Путь инфицирования относили к вос-

ходящему при наличии амнионита, хорио-
амнионита, хориодецидуита, субхориаль-
ного интервиллузита, экссудативного фу-
никулита. При гематогенном инфицирова-
нии воспалительные изменения локализо-
вались преимущественно в базальной де-
цидуальной оболочке, ворсинах хориона, 
сосудах пуповины. В каждом третьем слу-
чае в обеих группах воспалительные изме-
нения локализовались в амниотических 
оболочках, в базальной децидуальной обо-
лочке, ворсинах хориона и нами классифи-
цированы как смешанный путь инфициро-
вания. В последах с восходящим путем 
инфицирования воспаление локализова-
лось в амниотической, хориальной и деци-
дуальной оболочках в 90,9±6,3% случаев в 
основной группе и в 72,7±14,1% — в груп-
пе сравнения. Из них у 14 (70,0±10,5%) в 
основной группе и у 6 (75,0±16,4%) в группе 
сравнения выявлен амнионит, а у 6 (30,0 ± 
10,5%) и 2 (25,0±16,4%) — хориодецидуит. 
Вовлечение в воспалительный процесс 
плацентарной ткани с развитием плацен-
тарного хориоамнионита, субхориального 
интервиллузита диагностировано в 2 из 22 
(9,1±6,3%) последах в основной группе и в 
2 из 11 (18,2 ± 12,2%) в группе сравнения. 
Экссудативный фуникулит выявлен в 1 слу-
чае из 11 (9,1 ± 9,1%) в группе сравнения. 

Из числа последов с гематогенным пу-
тем инфицирования в основной группе ба-
зальный децидуит выявлен в 1 (9,1±9,1%), 
интервиллузит в 1 (9,1±9,1%), виллузит в 9 
(81,8±12,2%). Во всех 5 последах с гемато-
генным путем инфицирования в группе 
сравнения воспаление локализовалось в 
ворсинах хориона. 

При смешанном пути инфицирования в 
7 последах из 13 (53,9±14,4%) в основной 
группе исследования и 9 (100%) в группе 

сравнения воспаление охватывало оболоч-
ки и плаценту (амнионит, хориодецидуит, 
базальный децидуит, виллузит). Омфало-
васкулит диагностирован в 6 (46,2±14,4%) 
последах родильниц основной группы со 
смешанным инфицированием последа. 

По распространенности воспалитель-
ных изменений в последе между группами 
статистических различий нет. В обеих 
группах достоверно чаще (р<0,05) уста-
новлен очаговый характер воспаления, в 
основной группе — в 28 из 46 (60,9±7,2%) 
последах и в группе сравнения — в 17 из 
25 (68,0±9,3%). Диффузное воспаление вы-
явлено в 18 (39,1±7,2%) последах в основ-
ной группе и в 8 (32,0±9,3%) в группе 
сравнения. Из 22 случаев восходящего ин-
фицирования последа в основной группе у 
15 (68,2±10,2%) выявлено диффузное рас-
пространение воспалительного процесса, что 
статистически значимо по сравнению с час-
тотой очагового воспаления, р < 0,05. В ос-
новной группе очаговое воспаление превали-
ровало при гематогенном (9 из 11, 81,8 ± 
12,2%) и при смешанном (12 из 13, 92,3 ± 
7,7%) распространении инфекции, р<0,05. 

Выраженные компенсаторно-приспособи-
тельные реакции терминальных ворсин 
зрелой плаценты проявлялись гиперемией 
ворсин, увеличением числа функционирую-
щих капилляров, расширением посткапил-
ляров и венул, были выявлены с одинаковой 
частотой в обеих группах — 52,0±7,1% в 
основной и 55,9±8,5% в группе сравнения. 
При нарастании функциональной нагрузки 
и недостаточности компенсаторно-приспо-
собительных реакций терминальных вор-
син в 32 из 50 (64,0±6,8%) плацентах ос-
новной группы и в 15 из 34 (44,1±8,5%) в 
группе сравнения обнаружено образование 
новых ворсин с появлением очагов диссо-
циированного созревания ворсин. Морфо-
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логические признаки плацентарной недос-
таточности, являющиеся результатом ком-
плексной оценки выраженности компенса-
торно-приспособительных, инволютивно-
дистрофических нарушений процесса со-
зревания ворсин хориона, патологической 
незрелости плаценты, были выявлены в 8 
(16,0±5,2%) плацентах основной группы и 
в 12 (35,3±8,2%) в группе сравнения. Ин-
волютивно-дистрофические изменения по-
следа одинаково часто наблюдались в обе-
их группах исследования: фиброз стромы 
ворсин — 5 (10,0±4,2%) в основной группе 
и 4 (11,8±5,5%) в группе сравнения; выпа-
дение фибриноида — 25 (50,0±7,1%) и 12 
(35,3±8,2%); петрификаты — 11 (22,0±5,9%) 
и 5 (14,7±6,1%) соответственно. 

Расстройства кровообращения установ-
лены в 23 (46,0±7,1%) плацентах основной 
группы и в 13 (38,2±8,3%) — в группе 
сравнения. При этом со статистически оди-
наковой частотой в основной и группе срав-
нения выявлена ангиопатия (36,0±6,8% и 
29,4±7,8%), плацентарные ателектазы (12,0 ± 
4,6% и 14,7±6,1%), инфаркты плаценты 
(12,0 ± 4,6% и 2,9±2,9%). 

В таблице 2 представлены данные о 
морфологических признаках плацентарной 
недостаточности при различных способах 
распространения инфекции. Морфологиче-
ские изменения, характерные для плацен-
тарной недостаточности, при гематогенном 
инфицировании последа диагностированы 
у 27,3±14,1% женщин основной группы и 
80,0±20,0% в группе сравнения. При воспа-
лительном поражении амниотических обо-
лочек гипоплазия плаценты в основной 
группе (31,8±10,2%) выявлена чаще, чем в 
группе сравнения (9,1±9,1%, р<0,05). У жен-
щин, больных хроническим воспалением 
мочевых и половых путей, при длительном 
воздействии инфекционного агента на фето-
плацентарный комплекс, что подтверждено 
пролиферативным характером воспаления у 
24,0±6,0% пациенток, развились выражен-
ные компенсаторно-приспособительные ре-
акции в плаценте, а морфологические при-
знаки плацентарной недостаточности вы-
явлены в 2,4 раза реже у пациенток основ-
ной группы с признаками воспаления по-
следа, чем в группе сравнения (15,2±5,3% 
против 36,0±9,8%). 

Таблица 2 
Частота гипоплазии плаценты и морфологических признаков плацентарной 

недостаточности в зависимости от пути инфицирования последа 

Группа Пути инфицирования последа 
Плацентарная 
недостаточность 

Гипоплазия плаценты 

Восходящий (n = 22) 4 (18,2 ± 8,4%)    7 (31,8 ± 10,2%)* 
Гематогенный (n = 11)   3 (27,3 ± 14,1%)   4 (36,4 ± 15,2%) 
Смешанный (n = 13) —   7 (53,9 ± 14,4%) 
Не инфицированные (n = 4) 1 (25,0 ± 25,0%)   2 (50,0 ± 28,9%) О

сн
ов
на
я 

гр
уп
па

 

Всего (n = 50)       8 (16,0 ± 5,2%)   20 (40,0 ± 6,9%)** 
Восходящий (n = 11) 3 (27,3 ± 14,1%)   1 (9,1 ± 9,1%) 
Гематогенный (n = 5) 4 (80,0 ± 20,0%)   3 (60,0 ± 24,5%) 
Смешанный (n = 9) 2 (22,2 ± 14,7%) — 
Не инфицированные (n = 9) 3 (33,3 ± 16,7%)   1 (11,1 ± 11,1%) Г

ру
пп
а 

ср
ав
не
ни
я 

Всего (n = 34)     12 (35,3 ± 8,2%) 5 (14,7 ± 6,1%) 

* — различия достоверны по сравнению с частотой гипоплазии плаценты при восхо-
дящем инфицировании в группе сравнения, р < 0,05; ** — различия достоверны по срав-
нению с частотой гипоплазии плаценты в группе сравнения, р < 0,05. 

 
 
В таблице 3 приведены данные о час-

тоте патоморфологических признаков пла-
центарной недостаточности в обеих груп-
пах обследованных при диагностирован-
ной во время беременности плацентарной 
недостаточности, установленной на осно-

вании ультразвукового исследования, доп-
плерометрии сосудов матки, пуповины, 
плода, кардиотокографии. Нами выделены 
три клинических варианта хронической 
плацентарной недостаточности: первый — 
диагностирован с использованием инстру-
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ментального обследования, но без клини-
ческих симптомов угрожающих состояний 
плода; второй, протекающий с признаками 
хронической гипоксии плода; третий — с 
задержкой развития плода. В основной 
группе исследования при каждом из кли-
нических вариантов плацентарной недоста-
точности статистически доминирует воспа-

ление последа (р < 0,05): при ультразвуко-
вых признаках плацентарной недостаточ-
ности — 90,0±10,0%, при хронической 
внутриматочной гипоксии плода — 88,2 ± 
8,1%, при синдроме задержки внутриут-
робного развития плода — 90,9±9,1% по 
сравнению с долей последов без признаков 
воспаления. 

Таблица 3 
Морфологическое состояние последа в зависимости 

от клинического течения плацентарной недостаточности 

Варианты 
плацентарной 

недостаточности 
Исследуемые показатели 

Плацентарная 
недостаточность 
в основной группе 

(n = 38) 

Плацентарная 
недостаточность 
в группе сравнения 

(n = 20) 
Всего пациенток 10 (26,3±7,1%) 6 (30,0±10,5%) 

Восходящее инфицирование 5 (13,2±5,5%) 2 (10,0±6,9%) 

Гематогенное инфицирование — — 

Смешанное инфицирование 4 (10,5±5,0%) 2 (10,0±6,9%) 

Без признаков воспаления   1 (2,6±2,6%)** 2 (10,0±6,9%) 

Гипоплазия плаценты 5 (13,2±5,5%) — 

Плацентарная недоста- 
точность без клиниче- 
ских проявлений  

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

2 (5,3±3,6%) — 

Всего пациенток  17 (44,7±8,1%) 11 (55,0±11,4%) 

Восходящее инфицирование 2 (5,3±3,6%)** 2 (10,0±6,9%) 

Гематогенное инфицирование 8 (21,1±6,6%)* 3 (15,0±8,2%) 

Смешанное инфицирование 5 (13,2±5,5%) 3 (15,0±8,2%) 

Без признаков воспаления 2 (5,3±3,6%)** 3 (15,0±8,2%) 

Гипоплазия плаценты 7 (18,4±6,3%) 3 (15,0±8,2%) 

Хроническая внутри- 
маточная гипоксия 
плода 

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

4 (10,5±5,0%) 5 (25,0±9,9%) 

Всего пациенток 11 (29,0±7,4%) 3 (15,0±8,2%) 

Восходящее инфицирование 7 (18,4±6,3%) — 

Гематогенное инфицирование   1 (2,6±2,6%)** — 

Смешанное инфицирование 2 (5,3±3,6%) 2 (10,0±6,9%) 

Без признаков воспаления 1 (2,6±2,6%)**  1 (5,0±5,0%) 

Гипоплазия плаценты 6 (15,8±5,9%)  1 (5,0±5,0%) 

Синдром задержки 
развития плода 

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

1 (2,6±2,6%) 2 (10,0±6,9%) 

* — Различия достоверны по сравнению с гематогенным инфицированием последа и 
УЗИ признаками плацентарной недостаточности без клинических проявлений в основной 
группе (p < 0,05); ** — Различия достоверны в основной группе по сравнению с восходя-
щим инфицированием при СЗРП (p < 0,05) 

 
 
При синдроме внутриутробной задерж-

ки развития плода (СЗРП) внутриматочная 
инфекция распространялась восходящим 

путем достоверно чаще, чем гематогенным 
(18,4±6,3% против 2,6±2,6%, р<0,05). Для 
гематогенного инфицирования более ха-
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рактерна хроническая внутриматочная ги-
поксия плода, чем плацентарная недоста-
точность без клинических проявлений 
(21,1±6,6% против 0 в основной группе, 
p<0,05, 15,0±8,2 против 0 в группе сравне-
ния). Гипоплазия плаценты в основной груп-
пе диагностирована статистически одинаково 
часто при разных проявлениях плацентар-
ной недостаточности: у половины пациен-
ток с плацентарной недостаточностью без 
клинических проявлений и при СЗРП и у 
41% — при наличии признаков хрониче-
ской внутриматочной гипоксии плода. В груп-
пе сравнения гипоплазия плаценты диагно-
стирована только при клинически выражен-
ных вариантах плацентарной недостаточно-
сти: у каждой третьей беременной с хрони-
ческой внутриматочной гипоксией плода и у 
каждой третьей женщины при СЗРП. Мор-
фологические признаки плацентарной недос-
таточности в обеих группах чаще выявлены 
при хронической внутриматочной гипоксии 
плода у 10,5±5,0% родильниц в основной 
группе и у 25,0±9,9% — в группе сравнения. 

Заключение и выводы 
Полученные результаты исследования 

показывают статистическую связь хрони-
ческих воспалительных заболеваний поло-
вых и мочевых путей женщин с развитием 
воспаления фетоплацентарного комплекса. 
Преимущественно восходящий путь разви-
тия внутриматочного воспаления может 
свидетельствовать о его этиологии, свя-
занной с урогенитальной патологией. При 
восходящей инфекции в 68,2±10,2% случа-
ев развивается диффузное поражение пла-
центы, ее гипоплазия и синдром задержки 
развития плода. 

На основании изучения морфологиче-
ского состояния последов у больных хро-
ническим воспалением половых органов и 
мочевых путей сделаны выводы: 

1. В плацентах женщин с урогениталь-
ной инфекцией достоверно чаще развива-
ются воспалительные изменения (92,0 ± 
3,8% против 73,5±7,6% в группе сравне-
ния, р<0,05) с преимущественно восходя-
щим путем инфицирования (47,8±7,4%) и 
развитием гипоплазии плаценты (40,0 ± 
6,9% против 14,7±6,1% в группе сравне-
ния, р<0,05). 

2. Степень тяжести и клинические про-
явления внутриматочной инфекции зави-

сят от пути распространения инфекции: 
при смешанном пути поражаются сосуды 
пуповины, для гематогенного пути инфи-
цирования последа характерны морфоло-
гические признаки плацентарной недоста-
точности, при восходящем инфицировании 
развивается гипоплазия плаценты. 

3. У беременных при хронических вос-
палительных урогенитальных заболевани-
ях статистически доказана связь воспале-
ния последа и хронической плацентарной 
недостаточности, независимо от ее клини-
ческой формы. 

4. Профилактикой внутриматочной ин-
фекции у беременных является своевре-
менная диагностика и лечение хрониче-
ских урогенитальных заболеваний. 
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