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И.В.Довжикова 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ В РАЗНЫЕ 
ТРИМЕСТРЫ У БЕРЕМЕННЫХ С ОРВИ 

РЕЗЮМЕ 

С помощью общегистологических, гисто- и 
иммунохимических методов исследовали 44 хо-
риона от женщин, перенесших ОРВИ в I тримест-
ре и 30 зрелых плацент от матерей, перенесших 
респираторную инфекцию во II и III триместрах. 
На ранних сроках беременности отмечались при-
знаки нарушения созревания ворсин, васкуляри-
зации и кровообращения. Во II и III триместрах 
беременности наблюдалось утолщение зоны фето-
плацентарного барьера, увеличилось число син-
цитиальных узелков, количество и полнокровие 
капилляров. В соединительной ткани ворсинок 
накапливались коллаген III типа и кислые ГАГ, 
что подавляет транспорт продуктов обмена из 
крови матери в кровеносную систему плода. 

SUMMARY 

I.V.Dovdgikova 

PLACENTA MORPHOLOGY CHANGES IN 
PREGNANT PATIENTS WITH ARVD 

DURING DIFFERENT TRIMESTRES OF 
GESTATION PERIOD 

Chorions of 44 patients with ARVD in I 
trimestre and placentas of 30 patients with 
respiratory infection in II and III trimestre of 
gestation period were studied by histological 
methods and histo-immunochemical methods. 
Villous growth, vascularization and circula-
tion disturbances are observed during early 
gestation. In II and III trimestre of gestation 
period there is capillary feto-placental barrier 
thickening, syncytial module and capillary 
number increase. In villous connective tissue 
collagen type III and acid GAG are accumu-
lated resulting in inhibition of metabolism 
product transport from mother’s circulation 
to fetal circulation. 
 
В последнее время многими исследователями 

подчеркивается особо важное значение внутриутроб-
ных инфекций, поскольку они могут быть причиной 
перинатальной заболеваемости и смертности ново-
рожденных [4, 6, 7]. Инфекционные заболевания ма-
тери оказывают неблагоприятное воздействие на 

плод как путем непосредственного проникновения к 
нему возбудителя, так и посредством токсического 
воздействия на фетоплацентарный комплекс, что не-
редко приводит к структурным изменениям плаценты 
с существенными нарушениями ее функций [1, 4, 5, 
9, 10]. Морфологические изменения, выявляемые в 
тканях плаценты отражают результат сложной реак-
ции фетоплацентарной системы на патологическое 
состояние материнского организма [2 ,8]. 

Основной целью работы являлось изучение 
строения плаценты на морфологическом и гистохи-
мическом уровнях при ОРВИ во время беременности. 

Материалы и методы 

Материалом для исследования послужили 80 хо-
рионов, полученных во время абортов, из которых 36 
случаев были контрольными, а 44 от женщин с 
ОРВИ, и также 45 зрелых плацент, из числа которых 
15 - были без осложнений беременности, а остальные 
от матерей, перенесших ОРВИ. Было проведено ис-
следование плацент на всех триместрах беременно-
сти. Применялись следующие методы: окраска гема-
токсилин-эозином по Бемеру; окраска пикрофукси-
ном по ван Гизону (для оценки состояния соедини-
тельной ткани); выявление кислых гликозаминогли-
канов (ГАГ) альциановым синим по Стидмену; выяв-
ление типов коллагена и фибронектина иммуногисто-
химическим методом на криостатных и полутонких 
срезах, предварительно фиксированных в 4% парафор-
мальдегиде. Использовали моноспецифические поли-
клональные антисыворотки производства "Динго" (Мо-
сква). Типы коллагена идентифицировали мечением 
FITC на криостатных срезах пероксидазой. 

Результаты и их обсуждение 

При изучении хорионов от женщин, пораженных 
ОРВИ в I триместре беременности, прежде всего, 
было обращено внимание на состояние хориального 
эпителия. Если в контроле эпителий имел нормальное 
двухслойное строение и состоял из симпласта и цито-
трофобласта, то при ОРВИ наблюдалась дезорганиза-
ция слоя Лангханса, отставание его от синцитиотро-
фобласта и разобщение на отдельные фрагменты. 

В 17% хорионов от женщин, перенесших ОРВИ в 
I триместре происходило увеличение толщины и ко-
личества коллагеновых волокон. В отдельных случа-
ях этот процесс охватывал до 80% ворсин. Капилля-
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ры ворсинок хорионов этой группы были крупными, 
занимали значительную часть площади ворсинки 
(рис. 1). В просвете сосудов таких хорионов чаще 
определялись форменные элементы крови, которые 
мигрировали в окружающую соединительную ткань, 
где мы наблюдали инфильтрацию. Выраженность 
инфильтрации свидетельствовала о степени интен-
сивности воспалительного процесса. 

В контрольной группе кислые ГАГ выявлялись 
равномерно по всей площади среза крупных и мел-
ких ворсин в виде нежных волокнистых структур и 
аморфного вещества, а также в большом количестве 
в микроворсинках хориального эпителия. Небольшое 
количество кислых ГАГ определялось также в клет-
ках стромы ворсин. Встречались патологически из-
мененные ворсинки с высоким содержанием кислых 
ГАГ, окруженные фибриноидом и лишенные эпите-
лия. Однако, если в контроле таких ворсинок насчи-
тывалось 2-3 на 100 нормальных, то в группе хорио-
нов от беременных с ОРВИ их количество могло дос-
тигать 10%. Увеличение содержания кислых ГАГ 
было типичным для хорионов женщин с осложнен-
ной ОРВИ беременностью и свидетельствовало об 
ухудшении проницаемости соединительной ткани 
плаценты. В местах соприкосновения пучков соеди-
нительной ткани, интенсивно окрашивающихся по 
Стидмену происходило разрушение эпителиального 
покрова ворсинки (рис. 2). 

Таким образом, уже в I триместре беременности 
развивающийся хорион очень чувствителен к небла-
гоприятному воздействию, оказываемому возбудите-
лем, о чем свидетельствовали признаки нарушения 
процесса созревания ворсин, васкуляризации, крово-
обращения, воспалительные явления, а также обнару-
женные на ранних стадиях развития деструктивные 
изменения, ведущие к активации NO-синтазы и подав-
лению интенсивности работы аденилатциклазы [3]. 

При изучении зрелых плацент от матерей, пере-
несших ОРВИ во II и III триместрах беременности в 
49% случаев выявлено нарушение обменных процес-
сов в плаценте. Отмечалось увеличение числа синци-
тиальных узелков - участков утолщения цитоплазмы 
симпласта, на которых происходит скопление ядер 
хориального покрова (рис. 3). 

В 38% случаев в плацентах группы беременных с 
ОРВИ наблюдалось снижение тесного контакта ка-
пилляров ворсинок с хориальным симпластом, что 
приводило к нарушению обмена между кровью мате-
ри и плода. Особенно отчетливо это проявлялось в 
случаях, если заболевание дыхательных путей проте-
кало в III триместре, когда несмотря на обилие ка-
пилляров количество синцитиокапиллярных мембран 
не увеличивалось. В этих случаях капилляры были 
переполнены кровью, их стенка далеко отстояла от 
хориального синцития (рис. 4). 

В 45% случаев в плацентах после перенесенного 
заболевания во II и III триместрах наблюдалось уве-
личение толщины и количества коллагеновых воло-
кон стромы и базальных субсинцитиальных мембран. 
В сосудах ворсин плацент этой же группы происхо-

дили изменения, выражающиеся в утолщении сосу-
дистой стенки, отеке эндотелия, а также в ряде слу-
чаев наблюдалась инфильтрация в стенке сосудов. 
Степень кровенаполнения капилляров была различ-
ной: в одних случаях - резко выраженное полнокро-
вие, в других - количество клеток крови, определяе-
мых в просвете сосудов было меньшим, чем в пла-
центах контрольной группы, в третьих - наблюдалось 
неравномерное кровенаполнение плодовых сосудов 
(рис. 4), свидетельствующее о нарушении маточно-
плацентарного кровотока. 

В плацентах группы с ОРВИ отмечалось увеличе-
ние числа терминальных ворсин, что могло говорить 
как о компенсаторно - пролиферативной реакции, так 
и о нарушении созревания плаценты. 

В межворсинчатом пространстве в 50% наблюде-
ний определялись очаги кровоизлияния, что могло 
свидетельствовать о нарушении кровообращения. 

В плацентах женщин, перенесших респираторную 
инфекцию наблюдались неспецифические воспали-
тельные явления в виде инфильтрации межклеточно-
го вещества децидуальной ткани, стромы ворсинок и 
хориальной пластинки клеточными элементами типа 
лимфоцитов, а в ряде наблюдений имели место скоп-
ления сегментоядерных лейкоцитов в сочетании с 
отеком и дезорганизацией волокнистых структур. 

Ферментативные и гормональные перестройки в 
зоне фетоплацентарного барьера при ОРВИ приводи-
ли к увеличению синтеза в строме ворсинок коллаге-
на III типа, который является как бы маркером вос-
палительных изменений в плаценте, где он заменяет 
более нежный коллаген IV и V типов (рис. 5). При 
нормально протекающей беременности пучки колла-
гена III типа были представлены нежными волокнами 
в строме ворсинок. 

Одновременно отмечались изменения и в синтезе 
фибронектина. В ворсинках хорионов от женщин, 
не имевших осложнений во время беременности, 
фибронектин был представлен нежными пучками 
или скоплениями вокруг капилляров и под симпла-
стом. При ОРВИ интенсивность синтеза фибронек-
тина усиливалась и он рельефно выступал под эпи-
телием и по ходу волокнистых структур стромы 
ворсин (рис. 6). 

Кислые ГАГ в норме выявлялись в виде нежных 
волокнистых структур под эпителием и вокруг сосу-
дов. В зрелой плаценте женщин, перенесших ОРВИ, 
наблюдалась интенсивная окраска альциановым си-
ним. Накопление кислых ГАГ на фоне увеличения 
содержания коллагена III типа уменьшало проницае-
мость плаценты. Большое количество кислых ГАГ 
как бы пропитывало коллаген III типа и отодвигало 
капилляры ворсинок от контакта с хориальным сим-
пластом, что приводило к нарушению процессов об-
мена между кровью матери и плода, и в конечном 
этапе к фиброзным изменениям в строме ворсин. 
Фибриноидные отложения обнаруживались и под 
хориальной пластинкой, и в децидуальной оболочке. 
Эти явления объяснялись процессами физиологиче-
ского "старения" плаценты. 
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Рис. 1. Ворсинка  хориона  на  10 неделе  бере-
менности,  осложненной ОРВИ. В мезенхиме вор-
синки выделяется  сеть резко расширенных  крове-
носных сосудов. Окраска альциановым синим  по 
Стидмену. Увеличение 10х40. 

Рис. 4. Плацента женщины, перенесшей в III три-
местре  беременности ОРВИ. В пределах одной вор-
синки  множество сильно расширенных капилляров. 
Полутонкий срез. Окраска толуидиновым синим. 
Увеличение 40х15. 

Рис. 3. Плацента женщины, перенесшей в III триме-
стре  беременности ОРВИ. Симпласт ворсинки имеет 
сильное увеличение цитоплазмы, в котором скапливает-
ся  большое количество ядер, некоторые из них сильно 
увеличены. Полутонкие срезы. Окраска толуидиновым 
синим. Увеличение 40х20. 

Рис. 2. Плацента на 10 неделе беременности, ос-
ложненной ОРВИ. Воспаление дыхательных путей 
затянулось свыше 12 дней до момента прерывания 
беременности. Реакция на ГАГ по Стидмену. Мощ-
ные пучки соединительной ткани, окрашивающиеся 
на ГАГ проходят вдоль всей ворсинки. В месте со-
прикосновения пучков соединительной  ткани с сим-
пластом происходит разрушение эпителиального 
покрова ворсинки. Увеличение 15х40. 
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Таким образом, воспалительные процессы дыха-

тельных путей, вызванные ОРВИ, у женщин в разные 
периоды беременности приводят к сложным морфо-
функциональным изменениям в фетоплацентарной 
системе. Все вышеперечисленные структурные на-
рушения вместе с таковыми гемодинамики ухудшают 
условия питания и газообмена плода, нарушают 
барьерную функцию плаценты. В соединительной 
ткани накапливается большое количество коллагена III 
типа и кислых гликозаминогликанов, которые отодви-
гают сосуды ворсинки от контакта с хориальным сим-
пластом, чем подавляют транспорт продуктов обмена 
из крови матери в кровеносную систему плода. 
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Рис. 5. Иммунохимическая реакция  на коллаген 
III типа в плаценте при беременности, протекавшей с 
ОРВИ. Волокна коллагена утолщены и выявляются в 
большом количестве. Реакция резко усиливается  по 
сравнением с контролем. Полутонкие срезы. Увели-
чение 100 х 10. 

Рис. 6. Иммунохимическая реакция  на фибронек-
тин. Плацента при беременности, осложненной 
ОРВИ. Реакция по сравнению с контролем интенсив-
но  выступает  в соединительной ткани, сконцентри-
рованной вокруг сосудов. Полутонкие срезы. Увели-
чение 100 х 10. 




