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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ 

ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
В ОЦЕНКЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПЛОДОВ  

И НОВОРОЖДЁННЫХ ПРИ НЕВЫНАШИВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ 
ГБОУ ВПО «Ивановская государственная медицинская академия»  

Минздрава России, г. Иваново 
 
Перинатальные повреждения сердечно-сосудистой системы сопровождаются развитием функциональных нарушений, 

ранняя диагностика и профилактика которых являются актуальной проблемой неонатологии. Особый интерес вызывает 
изучение структурных изменений сердца плодов и новорождённых в сопоставлении с патоморфологией последа при невы-
нашивании беременности. С помощью комплекса патогистологических и морфометрических методов проведён анализ из-
менений последа и сердца 32 плодов и новорождённых при сроке гестации 22-37 недель. Во всех наблюдениях диагности-
рована хроническая плацентарная недостаточность с преобладанием гипоплазии плаценты, признаками воспаления, нару-
шения созревания ворсин, расстройств маточно-плацентарного и плацентарно-плодового кровообращений. Выявленные 
повреждения миокарда плодов и новорождённых характеризовали морфологический субстрат сердечной недостаточности, 
играющей нередко ведущую роль в танатогенезе плода и новорожденного. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, плод, новорожденные дети, послед, плацентарная недостаточность, 
гипоксия. 
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CLINICOPATHOLOGIC CHARACTERISTICS OF CHRONIC PLACENTAL 
INSUFFICIENCY IN ASSESMENT OF CARDIOVASCULAR SYSTEM OF FETUSES 

AND NEWBORNS AT MISCARRIAGE 
 
Perinatal damages of cardiovascular system are accompanied by the development of functional disorders, whose early diagnos-

tics and prophylaxis become an actual problem in neonatology. The study of structural changes of fetuses and newborns hearts cause 
particular interest in comparison with pathomorphological changes in placenta in case of miscarriage. Using a complex of some his-
topathological and morphometric methods the analysis of placental and heart changes of 32 fetuses and newborns with gestational 
age of 22-37 weeks was carried out. In all cases the authors diagnosed chronic placental insufficiency with hypoplasia of the placen-
ta with its inflammation, violation of villous maturation, disorders of uteroplacental and placental - fetal blood circulation. All de-
tected disorders of the cardiac muscle of fetuses and newborns characterize the morphology of cardiac insufficiency, which play 
main role in thanatogenesis of fetus and newborns at intrauterine hypoxia. 

Key words: cardiovascular system, newborns, fetus, chronic placental insufficiency, hypoxia. 
 
В России, как и во всём мире, неуклон-

но растёт число детей, страдающих функцио-
нальными нарушениями сердечно-сосудистой 
системы, поэтому проблема ранней диагно-
стики различных изменений сердца и профи-
лактика этих состояний остаётся крайне акту-
альной. В оценке перинатальных поврежде-
ний сократительного миокарда, его проводя-
щей системы и коронарных артерий, которые 

могут оставаться на долгие годы в виде де-
фектов, расположенных на микроструктурном 
уровне, одно из ведущих мест занимает мор-
фофункциональный подход [3]. Поражение 
миокарда гипоксически-ишемического генеза 
встречается у 40-70% детей, перенесших ги-
поксию в антенатальном периоде [1]. Гипо-
ксия плода приводит к нарушениям кардиоре-
спираторной системы, проявляющимися ас-
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фиксией, выраженной дыхательной недоста-
точностью, формированием малых аномалий 
развития сердца и постгипоксической кардио-
патией [4]. Развитие плацентарной недоста-
точности с блокадой формирования новых 
ворсин или ангиогенеза вызывает нарушения 
развития органов и тканей, особенно почек, 
мозга, сердца [1, 7]. 

Цель исследования – провести струк-
турно-функциональный анализ последов и 
сердечнососудистой системы у умерших от 
асфиксии плодов в разные сроки гестации и 
новорождённых. В задачи исследования вхо-
дили анализ факторов риска и определение 
морфологических критериев хронической 
плацентарной недостаточности при невына-
шивании беременности. 

Материал и методы 
Материалом исследования явились 32 

умерших плода и новорождённых при сроке 
гестации 22-37 недель. Наиболее частой при-
чиной перинатальной смерти явилась асфик-
сия плода вследствие плацентарной недоста-
точности. В раннем неонатальном периоде 
умерло 2 детей, причиной смерти явились дву-
сторонняя пневмония, церебральные наруше-
ния. Патоморфологический анализ сердечно-
сосудистой системы умерших плодов и ново-
рождённых включал макроскопическое, гисто-
логическое и морфометрическое исследования. 
Исследование сердца с раздельным вскрытием 
проводилось по методике Г.Г. Автандилова в 
модификации В.Б. Мацкевича [5]. 

Комплексом методик исследовано 62 
последа, из которых 30 – при доношенной 
неосложненной беременности (группа кон-
троля) и 32 – при невынашивании в сроки 22-
37 недель гестации. Проводили органометрию 
с определением линейных размеров, массы, 
объема плаценты и длины пуповины. Крите-
риями исключения служили последы III три-
местра от женщин с беременностью, ослож-
ненной преэклампсией и эклампсией, с экс-
трагенитальными заболеваниями в стадии де-
компенсации. С использованием автоматизи-
рованной программы «ВидеоТест-Мастер 
Морфология 4.0» на базе микроскопа «Axio-
star plus» фирмы «Carl Zeiss» (Германия) c 
цифровой камерой ProgRes C3 определяли 
следующие параметры: толщину эпителиаль-
ного покрова ворсин (мкм), площадь ворсин, 
клеток ворсинчатого цитотрофобласта, клеток 
Кащенко-Гофбауэра, количество и площадь 
плодовых капилляров, клеточных островков и 
цитотрофобластических клеток в них (мкм2). 
Индекс васкуляризации, оценивающий крово-
снабжение ворсин, высчитывали по формуле:  

ИВ = ∑Scос/Sстр, где 
ИВ – индекс васкуляризации (усл. ед.), 

∑Scос – суммарная площадь сосудов в одной 
ворсине, Sстр – площадь стромы одной ворси-
ны. 

Полученный цифровой материал обра-
ботан стандартными методами статистики с 
использованием программного обеспечения 
MS Office Excel и Statistica 6.0. Вычисляли 
средние арифметические значения, ошибки 
средних. Достоверность различий между ва-
риационными рядами оценивали с помощью 
непараметрического критерия Манна-Уитни и 
точного метода Фишера. Различия считали 
статистически значимыми при пороговом 
уровне достоверности р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Возраст женщин с невынашиванием бе-

ременности варьировал от 18 до 39 лет (в 
среднем 23,7±0,4 г.). Количество предшест-
вующих беременностей (2,1±0,3) и прежде-
временных родов в анамнезе (0,1±0,1) не от-
личалось от аналогичных показателей в груп-
пе контроля. Количество предшествующих 
медицинских абортов в группе наблюдений 
составляло 1,3±0,8, а выкидышей – 0,04±0,02. 
Было установлено, что у 7 (26,6%) женщин 
была нарушена менструальная функция по 
типу гипоменструального синдрома (n=1), 
гиперполименореи (n=2), альгодисменореи 
(n=3) и ановуляторного цикла (n=1). 

Хронические заболевания органов ре-
продуктивной системы имели место у всех 
пациенток с невынашиванием беременности. 
Доброкачественные опухоли в виде лейомио-
мы матки выявлены у одной женщины. Среди 
перенесенных гинекологических заболеваний 
отмечались хронический эндометрит (43,3%), 
эндометриоз (36,3%), хронический аднексит 
(23,3%), кольпит (43,3%). Из генитальных 
инфекций у пациенток с преждевременными 
родами чаще встречались уреаплазмоз и ци-
томегаловирусная инфекция. 

Из соматических заболеваний у женщин 
выявлены такие виды патологии, как хрони-
ческий пиелонефрит, артериальная гипертен-
зия, миопия, нейроциркуляторная дистония, 
хронический гастродуоденит, хронический 
холецистит, хронический бронхит, хрониче-
ский тонзиллит. У 66,6% женщин имела место 
сочетанная экстрагенитальная патология. 

У женщин с невынашиванием беремен-
ности встречались следующие заболевания и 
осложнения беременности и родов: угроза 
прерывания (43,3%), отеки беременных (40%), 
дородовое излитие околоплодных вод 
(36,6%), анемия беременных (33,3%), острые 



154 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 9, № 5, 2014 

респираторные вирусные инфекции (30%). 
Единичными были такие осложнения, как 
многоводие, длительный безводный промежу-
ток, дискоординация и слабость родовой дея-
тельности. 

При изучении последов во всех наблю-
дениях диагностирована хроническая плацен-
тарная недостаточность (ХПН), в 66,7% слу-
чаев из них отмечается декомпенсированная 
ХПН, в 22,2% – субкомпенсированная ХПН. 

При прерывании беременности в сроки 
33-37 недель 56,7% плацент были гипоплази-
роваными (р<0,05). Площадь материнской 
поверхности в 40% плацент была менее 200 
мм2 (р<0,001). Плацента при преждевремен-
ных родах в 60,0% (р<0,05) случаев имела 
аномальную форму, чаще встречалась непра-
вильная – 46,7% случаев (р<0,05). 

Пупочный канатик в 73,3% случаев ха-
рактеризовался патологией соединительной 
ткани, что было достоверно выше подобного 
показателя группы сравнения (р<0,05). При 
этом пуповинный остаток в 12-ти случаях был 
умеренно извитой (40,0%; р<0,05), в 13-ти – 
имел варикозное расширение вены пуповины 
(43,3%; р<0,05). В 66,6% плацент тип ветвле-
ния сосудов был рассыпной (р<0,01). Сме-
шанный тип ветвления плодовых сосудов 
встретился лишь в 16,7% случаев (р<0,05). 

Гистологически в плацентах с невына-
шиванием беременности в 53,3% случаев диа-
гностированы нарушения созревания ворсин-
чатого хориона в виде диссоциированного 
развития и хаотично расположенных склеро-
зированных ворсин (по 20,0%; р<0,05). 

Основным этиологическим фактором, 
играющим ведущую роль в развитии хрониче-
ской плацентарной недостаточности, являлось 
воспаление. Базальный децидуит различной 
этиологии при прерывании беременности 
встречался в 90% случаев, частота хориоамни-
онита составляла 63,3%. В таком же проценте 
случаев был обнаружен виллузит с преимуще-
ственным поражением терминальных ворсин 
(43,3%). Воспаление в ворсинах, завершившее-
ся склерозом стромы, встречалось в 90% пла-
цент, причем максимально выраженным скле-
роз наблюдался в терминальных ворсинах. 

Массивные дистрофические и некроти-
ческие изменения в ворсинчатом хорионе ди-
агностированы в 97% наблюдений. Дистро-
фия эпителиального покрова ворсин, фибри-
ноидный некроз, отложение солей кальция в 
виде петрификатов приводили к формирова-
нию афункциональных зон и нарушениям ма-
теринского и плодового кровообращений, в 
том числе в виде псевдоинфарктов. 

При прерывании беременности в 33-37 
недель в плацентах сформировались адаптив-
ные и компенсаторные изменения. Из адап-
тивных процессов преобладали пролиферация 
трофобласта с образованием «синцитиальных 
почек», составивших 93,3% (р<0,01). Форми-
рование синцитиокапиллярных мембран в 
терминальных ворсинах было сниженным до 
20,0% (р<0,01). 

Проведенные морфометрические иссле-
дования позволили получить параметры, сви-
детельствующие о статистически значимом 
уменьшении толщины эпителиального покро-
ва ворсин, суммарной площади сосудов в вор-
синах и индекса их васкуляризации. Площадь 
цитотрофобластических островков в плацен-
тах, как и площадь клеток вневорсинчатого 
цитотрофобласта, при преждевременных ро-
дах была уменьшенной (р<0,001). В базальной 
децидуальной оболочке основной группы 
плацент была уменьшенной площадь дециду-
альных клеток (р<0,01), в то же время была 
увеличенной площадь артерий с незавершен-
ной гестационной перестройкой (р<0,001). 

При макроскопическом исследовании 
сердечно-сосудистой системы умерших пло-
дов и новорождённых выявлены кардиомега-
лия (n=1), гипертрофия левых отделов сердца 
(n=2), фиброз эндокарда преимущественно в 
правых отделах сердца (n=3). У 66,7% плодов 
и новорожденных 22-37 недель гестационного 
срока отмечался дефицит массы сердца. У 
плодов 22-24 недель гестации масса сердца 
составляет от 3,5 до 4,5 г, у плодов 25-28 
недель гестации – в среднем 7,2±0,5 г. У пло-
дов 29-33 недель гестации масса сердца со-
ставляла 15,3±0,6 г, у плодов 34-37 недель 
гестации масса сердца варьировала от 12 до 
14 г. Наибольший дефицит массы сердца вы-
явлен у плодов и новорожденных при сроке 
гестации 34-37 недель, отмеченный в 5 из 8 
наблюдений этой группы, что объективно до-
кументировал клинический диагноз – синдром 
внутриутробной задержки развития плода. 

При декомпенсированной форме фето-
плацентарной недостаточности выявлены 
признаки хронической сердечной недостаточ-
ности плода, которая развивалась в связи с 
сосудистой плацентарной гипертензией. В 
правом желудочке у плодов и в левом желу-
дочке у живорожденных детей обнаружива-
лась очаговая гипертрофия кардиомиоцитов с 
гиперхромными ядрами, реже выявлялась 
очаговая волнообразная деформация кардио-
миоцитов, распространенность которой была 
различной – от единичных клеточных струк-
тур и отдельных их групп до вовлечения в 
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процесс обширных участков миокарда, что 
было расценено как признак гипоксического 
повреждения [2]. Компенсация дефицита мас-
сы миокарда у детей с малой массой тела и 
нарушением внутриутробного развития не 
означала полного восстановления дефицита 
тканевых структур сердца, так как период 
естественной гиперплазии кардиомиоцитов 
сердца завершался к моменту рождения ре-
бенка, что определяло детерминированность 
этих структурных единиц [4,6]. Компенсатор-
ный наверстывающий рост сердца, реализу-
ющийся преимущественно за счет гипертро-
фии в условиях дефицита структурных эле-
ментов, возможно, привел в дальнейшем к 
формированию его диспропорций [7,10]. 

У плодов и новорожденных при сроке 
гестации 22–27 недель выявлялись единичные 
контрактурно измененные кардиомиоциты, 
участки с нарушением ориентации групп 
миоцитов, признаками фрагментации и внут-
риклеточного миоцитолиза. Степень выра-
женности фрагментации миокарда варьирова-
ла от единичных очагов, имеющих вид попе-
речных трещин кардиомиоцитов, до полного 
разделения групп мышечных клеток с призна-
ками пересокращения или расслабления. В 
сроке гестации 35-37 недель фрагментация 
цитоплазмы кардиомиоцитов сочеталась с 
признаками некробиоза миокарда. Внутри-
клеточный миоцитолиз, контрактурные по-
вреждения и глыбчатый распад миофибрилл 
характеризовал морфологический субстрат 
сердечной недостаточности, играющей неред-
ко ведущую роль в танатогенезе плода и но-
ворожденного. 

Во всех наблюдениях отмечались зна-
чительные изменения сосудистого русла: не-
равномерность кровенаполнения, полнокро-
вие с явлениями стаза и вторичный парез ар-
териальных сосудов, многочисленные крово-
излияния. Эти расстройства кровообращения, 
имеющие диффузный характер, но чаще об-
наруживающиеся субэпикардиально, усугуб-
ляли метаболические нарушения в миокарде 
плодов и новорождённых [8,9]. Результатом 
гипоксического повреждения миокарда явля-
лась очаговая дистрофия, которая в дальней-
шем завершалась либо полным восстановле-
нием ткани, либо формированием очагового 
кардиосклероза. Вегетативная дисфункция в 
дальнейшем может приводить к формирова-
нию стойких вегето-висцеральных наруше-
ний, одним из проявлений которых и является 
функциональная кардиопатия [7]. 

Заключение 
Таким образом, несмотря на адаптаци-

онные и компенсаторные перестройки в пла-
центах при невынашивании беременности 
преобладали гипоплазированные плаценты с 
проявлениями воспаления, нарушениями со-
зревания ворсинчатого хориона, расстрой-
ствами маточного и плацентарно-плодового 
кровотоков. Нарушения внутриутробного раз-
вития плода в условиях хронической плацен-
тарной недостаточности отражались на мор-
фо-функциональных характеристиках сердеч-
но-сосудистой системы, претерпевающей ин-
тенсивный рост и ремоделирование на всех 
этапах онтогенеза, прежде всего в ходе внут-
риутробного развития. 
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