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РЕЗЮМЕ 
В статье дан обзор отечественных и зарубеж-

ных литературных источников, касающихся 
морфофункционального строения плаценты при 
беременности, осложненной герпетической ин-
фекцией. 
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PLACENTA IN HERPETIC INFECTION 
(REVIEW) 

The review of domestic and foreign references 
sources concerning morphofunctional structure 
of placenta in pregnancy complicated with her-
petic infection is given in the article. 
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Одной из наиболее часто встречающихся ин-
фекционных патологий в акушерско-
гинекологической практике является герпес-
вирусная инфекция. Возбудителями ее считаются 
представители семейства Herpesviridae. Самыми 
известными и распространенными из них являются 
два весьма близких между собой вируса простого 
герпеса типов 1 и 2. Инфицированность населения 
этими патогенами, по некоторым данным, состав-
ляет более 90% [10, 21]. Различные по степени вы-
раженности клинические проявления герпетиче-
ской инфекции отмечаются у 20% инфицирован-
ных лиц. Главной причиной такого широкого рас-
пространения считают ограниченную возможность 
иммунной системы человека распознать и вовремя 
уничтожить данный хорошо приспособившийся 
инфекционный агент. Кроме этого, обладая значи-
тельной иммуносупрессивной активностью, виру-
сы простого герпеса вызывают развитие вторично-
го иммунодефицита [10, 29]. Герпес-вирусная ин-
фекция имеет склонность к рецидивирующему те-
чению, в том числе и во время беременности и/или 
к скрытой персистенции в организме при бессим-
птомном течении [11, 23].  

Герпетическая инфекция может приобретать 
крайне тяжелые формы, если она протекает на фо-
не вторичного иммунодефицита, к числу которых 
относится беременность [11, 23]. Физиологический 
иммунодефицит беременных или индуцируемый 
ранее до его возникновения или после его развития 
на фоне действия патогенных факторов (стресс, 
гормональный дисбаланс, экстрагенитальная и ге-
нитальная патология), создает благоприятную ос-
нову для внутриутробного инфицирования плода. 

В случае впервые возникшего инфицирования 
вирусом простого герпеса в период имплантации и 
раннего эмбриогенеза возникает первичная пла-
центарная недостаточность, которая приводит к 
самопроизвольному прерыванию беременности, 
задержке внутриутробного развития плода [6, 17]. 
Инфицирование плода в более поздние сроки не 
вызывает  формирования грубых дефектов разви-
тия, тем не менее, в этих случаях может произойти 
нарушение функциональных механизмов диффе-
ренцировки клеток и тканей [3, 6]. Наличие актив-
ной герпетической инфекции у матери после 32 
недель беременности приводит к инфицированию 
плода по разным данным в 40-60% случаев [3, 4, 
16, 22, 23]. Одновременно при негативном воз-
действии герпеса регистрируется также развитие 
фетоплацентарной недостаточности [2, 3, 5, 8, 9, 
24, 25, 30]. Следует отметить также, что в боль-
шинстве случаев неонатальная передача вируса 
(70%) происходит именно от матерей с бессим-
птомным течением герпеса [1, 17, 20, 30, 42]. 

 Несмотря на многочисленные исследования, 
проблема герпетической инфекции во время бере-
менности не теряет своей актуальности. Анализ 
данных литературы свидетельствует о том, что ос-
новными патогенетическими факторами, обуслов-
ливающими и предопределяющими внутриутроб-
ное инфицирование плода и комплекс системных, 
функциональных и метаболических расстройств 
при этой патологии, являются:  

1. Патогенное действие возбудителя инфекции, 
токсических и ферментных факторов их патоген-
ности.  

2. Отсутствие нормальной микрофлоры у пло-
да в момент инфицирования, обеспечивающей по-
давление патогенного конкурентного штамма воз-
будителя или их симбиоза.  

3. Дисфункция фетоплацентарного комплекса, 
предшествующая и/или развивающаяся на фоне 
внутриутробного инфицирования плода и усугуб-
ляющая функциональные и метаболические рас-
стройства при указанной патологии.  

4. Гормональный дисбаланс в системе мать-
плацента-плод, усиление продукции провоспали-
тельных гормонов и цитокинов.  

5. Физиологический и/или патологический им-
мунодефицит матери и плода.  

6. Цитокин- и гормоноопосредованные метабо-
лические, функциональные и структурные измене-
ния как в зоне инокуляции инфекционных патоген-
ных факторов, так и за ее пределами [19, 28, 34, 38]. 

В генезе инфекционной патологии у новорож-
денных важное место принадлежит последу как 
основному барьеру на пути экзогенного инфициро-
вания плода [14, 15, 28, 32, 34, 38, 41]. 
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Изучение плаценты при инфицировании герпес-
вирусной инфекцией проводится уже несколько 
десятилетий. Впервые это было сделано еще в 1965 
году [43]. В нашей стране этой проблемой одними 
из первых стали заниматься ленинградские ученые 
еще в конце прошлого века [12-15, 26]. На этой 
стадии работа носила в основном описательный 
характер. Тем не менее, был подробно отмечен ряд 
изменений морфологической картины плаценты 
при ее инфицировании вирусами простого герпеса. 
Эпителий амниона был однослойным кубическим  
или призматическим, реже многорядным с не-
большими сосочками. В одних наблюдениях ядра 
имеют неровные контуры, с неравномерно распре-
деленным хроматином; в других ядра крупные, 
гиперхромные, бесструктурные. По периферии 
таких ядер отмечался ободок просветления. Цито-
плазма амниоцитов либо была оксифильной, либо 
слегка базофильной. На значительных участках 
амниона клетки подвергались ацидофильному нек-
розу. Строма была отечной, иногда резко ацидо-
фильной [12, 13]. 

В хориальной пластинке обнаруживались груп-
пы клеток с гиперхромными ядрами. Иногда в ней 
же отмечались скопления лимфоидных клеток. Яд-
ра синцитио- и цитотрофобласта в ворсинах раз-
личного калибра увеличивались в размерах, стано-
вились гиперхромными. Цитоплазма таких клеток 
была ацидофильной. При этом в них лабораторно-
диагностическими методами выявлялся антиген 
вируса простого герпеса. В дальнейшем они под-
вергаются распаду. В ворсинчатой строме также 
обнаруживались клетки с гиперхромными ядрами, 
подвергшиеся частичному распаду, и лимфоидная 
инфильтрация с примесью плазмоцитов. В строме 
обнаруживалась и фибробластическая реакция; оча-
говый или диффузный склероз и гиалиноз [12, 13]. 

При наличии герпеса происходило поражение 
сосудов ворсинчатого хориона разного калибра. В 
эндотелии сосудов отмечался отек, ядра его были 
крупными и гиперхромными. Стенки сосудов го-
могенизированы и резко утолщены.  Вокруг них, а 
иногда и в стенке сосуда имелись очаговые или 
диффузные инфильтраты. Просветы сосудов суже-
ны, большей частью значительно или даже облите-
рированы. В части сосудов происходило слущива-
ние эндотелия, образование тромбов, подвергаю-
щихся организации или обызвествлению. Помимо 
этого, в капиллярах часто обнаруживались сгустки 
крови. В межворсинчатом пространстве встреча-
лись небольшие скопления лимфоидных клеток и 
плазмоцитов, отложения фибрина и реже кровоиз-
лияния. В части ворсин обнаруживались мелкие 
пылевидные или более крупные глыбки кальция. В 
тех же местах авторы выявляли железо [13]. 

В базальной пластинке и септах встречались 
группы клеток с крупными гиперхромными ядра-
ми, окруженными ободками просветления. Именно 
в таких клетках (также как и в хориальной зоне)  
лабораторно-диагностическими методами обнару-
жены вирусы простого герпеса. Подобные клетки 
обнаруживались также и в эндотелии сосудов и 
эндометриальных желез. Аналогично хориальной, 

в базальной пластинке выявлялись лимфоидные 
инфильтраты и немногочисленные плазмоциты. 
Стенки сосудов в ряде случаев гомогенизированы. 
В децидуальной ткани наблюдался ацидофильный 
некроз, который либо охватывал большие участки, 
либо ограничивался отдельными клетками. Харак-
терным было также наличие кальциноза, фиброза, 
образования кист. В оболочках плаценты измене-
ния были такого же рода [12, 13, 26]. 

В тяжелых случаях, при беременности, закон-
чившейся гибелью плода, были выявлены значи-
тельно более тяжелые и распространенные морфо-
логические изменения плаценты. Они характеризо-
вались прогрессирующим поражением плаценты с 
наличием в инфильтратах плазмоцитов, перива-
скулярным или диффузным фиброзом стромы вор-
син. В сосудах отмечался тромбоз с облитерацией 
просветов и кальцинозом. Число капилляров  в 
ворсинах было резко снижено. В то же время на-
блюдалось увеличение числа крупных «синцити-
альных почек» и клеток Лангханса, что свидетель-
ствовало о хронической гипоксии плода. Было сде-
лано заключение, что при герпесе в ткани плацен-
ты возникают характерные структурные изменения 
всех слоев с поражением, как эпителиальных 
структур, так и сосудистого русла [12, 13, 26]. 

В настоящее время исследования герпеса про-
должаются. Другим средоточием изучения дейст-
вия герпес-вирусной инфекции стал московский 
Научный центр акушерства, гинекологии и перина-
тологии [2, 8, 9, 18, 24, 25]. Его изыскания показа-
ли, что в плацентах при герпетической инфекции 
отмечались различной степени выраженности на-
рушения дифференцировки структур. При этом 
выявлялись поля ворсин, находящиеся на разных 
стадиях развития. Преобладали терминальные вор-
сины. Наряду с ними определялись участки, со-
держащие незрелые и зрелые промежуточные, хао-
тичные склерозированные и единичные эмбрио-
нальные ворсины. Незрелые промежуточные вор-
сины характеризуются неправильной формой, 
крупными размерами, единичными, отходящими от 
них мелкими ветвями, рыхлой формой, небольшим 
количеством стромальных каналов, слабой васку-
ляризацией, присутствием клеток Кащенко-
Гоффбауэра. Наличие такого значительного коли-
чества подобных ворсин при доношенной бере-
менности свидетельствует о нарушении развития 
ворсинчатого хориона при сроке гестации 13-25 
недель. Зрелые промежуточные ворсины имеют 
округлую форму и малое количество ответвлений. 
В рыхлой строме центрально либо субэпителиаль-
но расположено 5-8 капилляров. Доминирование 
таких ворсин характерно для 24-28 недель бере-
менности. Во всех случаях наблюдается эмбрио-
нальные ворсины. Крупные, бессосудистые, по-
крытые тонким слоем синцитиотрофобласта, с 
рыхлой стромой, в которой присутствуют клетки 
Кащенко-Гофбауэра и развитая система стромаль-
ных каналов. Преобладание таких ворсин харак-
терно для 8-12 недель гестации. В большей части 
плацент присутствуют хаотичные склерозирован-



БЮЛЛЕТЕНЬ Выпуск 35, 2010 
 

 35 

ные ворсины: мелкие, бессосудистые. Таким обра-
зом, авторы делают вывод о диссоциированном 
развитии ворсинчатого хориона с преобладанием 
терминальных ворсин [2]. Был сделан вывод о вос-
ходящем пути инфицирования вирусами простого 
герпеса типа 2 на основании их более частой лока-
лизации в амнионе и децидуальной оболочке; и о 
преобладании гематогенного инфицирования виру-
сами простого герпеса типа 1, который чаще обна-
руживается в базальной пластинке и ворсинчатом 
хорионе [15, 22, 26] 

Обработка полученных данных показала, что 
при гистологическом изучении выявляются гипо-
плазия плаценты в 79% случаев, в 51% – морфоло-
гическая незрелость, в 76% – диссоциированное 
развитие котиледонов. При герпетическом инфи-
цировании плода отмечаются преждевременное 
созревание плаценты, отсутствие или слабо выра-
женные компенсаторные реакции, кровоизлияния, 
тромбоз сосудов, флебит пупочной вены, различ-
ные воспалительные изменения (базальный и па-
риетальный децидуит, интервиллузит, хориоам-
нионит, мембранит) [17]. Был сделано заключение 
о том, что в большинстве случаев, изменения в 
плаценте при герпетическом поражении носят в 
основном неспецифический характер [28, 34, 38]. 

Исследование ультраструктуры плаценты [7, 
27] при герпес-вирусной инфекции выявило, что в 
большинстве эндотелиоцитов плаценты доминиро-
вали опустошенность цитоплазматического мат-
рикса в связи с внутриклеточным отеком, вакуоли-
зация цитоплазмы, деградация белоксинтезирую-
щих органелл, с компенсаторным увеличением 
числа люминальных цитоплазматических выростов 
и формированием микрофиламентов. При высокой 
активности инфекционного процесса в эндотелио-
цитах усиливались литические изменения цито-
плазматических органелл, что способствовало нек-
робиозу и гибели эндотелиоцитов, нарушению це-
лостности эндотелиального ассоциата с после-
дующим развитием периваскулярного отека и ге-
моррагий. При значительных деструктивных изме-
нениях ворсин в просветах их микрососудов фор-
мировались эритроцитарные и смешанные тромбы. 
Экстрацеллюлярный матрикс ворсин состоял из 
множества фибриллярных и аморфных компонен-
тов, придающих этим динамичным структурам ме-
ханическую стабильность, одновременно обеспе-
чивая рост ворсин и дифференцировку клеток. 

При хориоамнионитах инфекционно-вирусного 
генеза с ведущей ролью герпес-вирусной инфекции 
преобладали дистрофически-дегенеративные изме-
нения эндотелия, выраженные нарушения гемоди-
намики с полнокровием, отеком и геморрагиями, 
сочетающиеся с альтерацией и гибелью эндоте-
лиоцитов микрососудов всех компартментов пла-
центы. 

В синцитиотрофобласте многих ворсин син-
хронно с общей перестройкой микроциркулятор-
ной системы развивалось утолщение за счет отека 
и коллагенизации. Популяция эпителиоцитов под-

вергается преимущественно атрофии, десквамации 
и компенсаторным формированием синцитиальных 
узелков. Уменьшение числа митохондрий, кистоз-
ная трансформация гранулярной цитоплазматиче-
ской сети, а главное – появление многочисленных 
миелиновых фигур, отражают динамику дегенера-
тивно-дистрофического процесса синцитиотро-
фобласта. Важным маркером, определяющим со-
стояние кровообращения, является формирование 
синцитио-капиллярных мембран. В группе сравне-
ния капилляры ворсин имели тесный и более про-
тяженный контакт с истонченным синцитиотро-
фобластом в отличие от групп с патологией пла-
центы [7, 27]. 

Среди цитоплазматических органелл обращают 
на себя внимание ламеллярные тельца с большим 
количеством миелиновых мембран, локализующие-
ся и супрануклеарно, и вблизи микроворсинок [7].  

При изучении морфофункционального состоя-
ния плаценты обращалось внимание на исследова-
ние тканевого обмена с учетом закономерностей и 
механизмов регуляции энергетического режима 
[25]. Важным звеном такого механизма регуляции 
по принципу «фосфорилирование – дефосфорили-
рование» является щелочная фосфатаза. Существу-
ет мнение, что ее активность в сыворотке крови 
коррелирует с активностью в плаценте [25, 37, 39]. 
Было выявлено повышение уровня плацентарной 
щелочной фосфатазы, которое является результа-
том адаптационной гиперферментемии. Данное 
явление наблюдается при начальных признаках 
нарушений в фетоплацентарной системе и свиде-
тельствует о направленности энергетического об-
мена в ткани плаценты на усиление биосинтетиче-
ских процессов. В последующем, наоборот, их ин-
тенсивность снижается. На основании этого авто-
ры [25, 37, 39] предлагают оценивать и прогнози-
ровать состояние плода по активности данного 
фермента. 

Большое внимание  при оценке  морфофунк-
ционального состояния фетоплацентарной системы 
уделяется и факторам роста плаценты. Факторы 
роста являются биологически активными соедине-
ниями, стимулирующими или ингибирующими 
деление и дифференцировку различных клеток и 
контролирующими этот процесс на различных эта-
пах развития плаценты [25, 31, 40]. Содержание 
плацентарного фактора роста считается маркером 
внутриутробных процессов плацентации, станов-
ления и развития плацентарного кровообращения и 
функционирования фетоплацентарного комплекса 
[33, 35, 36]. У женщин с патологическим течением 
беременности отмечается нарушение продукции 
плацентарного фактора роста с начала беременно-
сти. Установлено, что выраженное падение значе-
ний данного показателя регистрируется за 2-3 не-
дели до начала метаболических нарушений в пла-
центе с изменением ферментативной активности в 
крови плацентарной щелочной фосфатазы и ще-
лочной фосфатазы, а также их соотношения [25]. 

К сожалению, объем литературы по данной 
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проблеме представлен, в основном, описанием 
морфологической картины, в связи с этим многие 
вопросы, касающиеся нарушений функционально-
го состояния в плаценте, еще требуют дополни-
тельного изучения. Дальнейшее развитие, по на-
шему мнению, должно получить раскрытие меха-
низмов повреждения плаценты, в частности, фето-
плацентарного барьера вирусной инфекцией.  
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РЕЗЮМЕ 
В статье анализируются данные отечествен-

ной литературы за последние 3 года, касающие-
ся иммунологии туберкулёза лёгких. Прослежи-
вается зависимость особенностей иммунного 
ответа от строения клеточной стенки микобак-
терии туберкулёза и её биохимических свойств. 
Обсуждается развитие Т-клеточного дефицита, 
а также влияние апоптоза на жизнеспособность 

микобактерий туберкулёза и клиническое тече-
ние туберкулёзного процесса. Рассматривается 
роль гуморального иммунитета как при пер-
вичном проникновении микобактерий туберку-
лёза в организм человека, так и в дальнейшем 
развитии иммунного ответа при различных 
формах туберкулёза. 
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микобактерии, иммунный ответ. 


