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Среди патологических состояний во время беременности 
преэклампсия занимает одно из ведущих мест. В акушерской 
практике проблема преэклампсии является актуальной до на-
стоящего времени, так как вызывает серьезные осложнения 
беременности и родов, приводит к увеличению перинаталь-
ной смертности.

Наиболее признанной на сегодняшний день теорией пато-
генеза преэклампсии является теория плацентарной ишемии. 
Трофобласт составляет основу массивного сосудистого маточ-
но-плацентарного ложа и обладает целым рядом таких клеточ-
ных функций, как эндотелиальная, иммунная, нервная и гумо-
ральная, что проявляется продукцией различных субстанций. 
Продукция трофобластом эндотелиальных факторов роста 
приводит к адекватной миграции клеток вневорсинчатого тро-
фобласта в сосуды миометрия, ремоделированию спиральных 
артерий матки и формированию адекватного кровотока. В ос-
нове развития преэклампсии лежит патологическое изменение 
процессов имплантации и плацентации. Первым проявлени-
ем указанных патологических процессов является нарушение 
миграции клеток цитотрофобласта в стенку спиральных арте-
рий матки, что впоследствии вызывает патологические изме-
нения эндотелия сосудов и развитие системной дисфункции 
эндотелия.

Цель исследования: изучить содержание плацентарного 
фактора роста и выявить морфологические особенности пла-
центарного ложа матки при физиологической и осложненной 
преэклампсией беременностях.

Материал и методы исследования

Нами обследовано в динамике беременности 168 пациен-
ток группы риска по развитию преэклампсии, из них у 124 
беременность осложнилась развитием преэклампсии, они 
составили основную группу. У 44 пациенток беременность 
протекала без симптомов преэклампсии, они составили груп-
пу сравнения. Группой контроля служили 46 соматически 
здоровых пациенток с физиологическим течением гестации.

Средний возраст обследованных пациенток с преэкламп-
сией составил 27,5 ± 4,9 лет, в группе беременных с физио-
логическим течением беременности — 26,4 ± 4,1 лет. Пер-
вородящих было 80 (64,5 %), из них первородящих старше 
30 лет — 14 (11,3 %), повторнородящих — 44 (35,5 %).

При изучении анамнестических данных установлено, что 
аборты в прошлом имели 59 (47,5 %) пациенток основной 
группы, преэклампсию различной степени перенесли при пре-
дыдущей беременности 23 (18,5 %) пациентки.

Изучение экстрагенитальной патологии у пациенток ис-
следованных групп показало, что наиболее часто встре-
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чаемыми были хронические воспалительные 
заболевания мочевыводящих путей — пие-
лонефрит, гломерулонефрит — 76 (61,3 %). 
Второй по частоте патологией была анемия, 
которая встречалась в основной группе у 60  
(48,4 %) пациенток. Артериальную гипертензию 
до беременности имели 24 (19,3 %) пациентки ос-
новной группы, ожирение различной степени —  
28 (22,5 %).

Определение содержания плацентарного фак- 
тора роста проводили в сроки беременности 
16–18, 28–30 и 33–38 недель иммуноферментным 
методом с помощью наборов фирмы “R & D sys- 
tems” (США).

Взятие биоптата плацентарного ложа матки 
проводилось по рекомендации Robertson W. B. [5], 
Волощук И. Н. [1]. Биоптат брали во время опе-
рации кесарева сечения при открытой обзору 
плацентарной площадке ножницами с закруг-
ленными концами вырезали диск диаметром  
1,5 см, включающий decidua basalis и подлежащий 
миометрий. Полученный материал фиксировали  
в 10%-м растворе нейтрального формалина, залива-
ли в парафин. Срезы окрашивали гематоксилином и 
эозином по Ван-Гизон, выявление аргирофильных 
волокон осуществляли по методу Фута, коллагено-
вых волокон — по Маллори, фибрина — по Шуе-
нинову. При определении эластических волокон 
использовали методику окраски ткани по Харту, оп-
ределение липидов — окраска суданом III.

Статистическая обработка полученных результа-
тов выполнялась с использованием системы графи-
ческой статистики Statgrafics. Различия между срав-
ниваемыми величинами признавали статистически 
достоверными при уровне значимости р < 0,05.

Результаты исследования и обсуждение

Исследования содержания плацентарного фак-
тора роста в сыворотке крови пациенток исследо-
ванных групп выявили следующее (табл.).

При физиологической беременности уровень 
плацентарного фактора роста нарастал в дина-
мике беременности, составляя в 16–18 недель  
114,64 ± 12,2 пг/мл и достигая максимума в 28–30 
недель — 384,14 ± 10,8 пг/мл. В сроке 33–38 недель 
отмечалось падение уровня исследуемого фактора, 
составив 316,73 ± 14,3 пг/мл. Содержание плацен-
тарного фактора роста в периферической крови яв-
лялось маркером внутриутробных процессов пла-
центации, становления и развития плацентарного 
кровообращения. Увеличение содержания в крови 
плацентарного фактора роста в динамике физио-
логической беременности отражало интенсивный 
рост ворсин хориона и увеличение размеров пла-
центы. Наиболее интенсивный рост ворсин хори-
она и увеличение размеров плаценты, происхо-
дящее во II триместре гестации, сопровождалось 
прогрессивным повышением уровня плацентарно-
го фактора роста, достигая своего пика к 28–30 не-
делям гестации — сроку, к которому завершается 
90 % всего внутриутробного роста плода.

У беременных основной группы (с развившей-
ся преэклампсией) отмечалась неадекватная про-
дукция плацентарного фактора роста, начиная  
с 16–18 недель гестации. В этой группе беременных 
отмечалось нарушение продукции плацентар-
ного фактора роста с начала II триместра бере-
менности, характеризующееся достоверно более  
низкими значениями его показателей за время всего 
периода беременности, отсутствием подъема  
кривой его нарастания в течение II триместра, 
а также пика максимальных значений к 28–30  
неделям гестации. Уровень исследуемого фактора  
оставался резко сниженным в течение всего периода  
гестации, достоверно отличаясь от группы контроля  
и от группы сравнения (р < 0,001).

Сниженная продукция плацентарного факто-
ра роста у пациенток с преэклампсией являлась  
маркером неполноценной инвазии цитотрофоб-
ласта и развития плацентарной ишемии у данного  
контингента беременных.

Срок гестации Основная группа 
(n = 124)

Сравнительная группа 
(n = 44)

Контрольная группа 
(n = 46)

р

16–18 недель    47,8 ± 3,8   98,1 ± 7,3 114,6 ± 12,2 р1–2 < 0,001 
р1–3 < 0,001

28–30 недель    87,4 ± 7,5 272,7 ± 8,4 384,1 ± 10,8
р1–2 < 0,001 
р1–3 < 0,001
р2–3 < 0,001

33–38 недель 153,3 ± 8,4   228,3 ± 14,7 316,7 ± 14,3
р1–2 < 0,001 
р1–3 < 0,001 
р2–3 < 0,001

Таблица 
Содержание плацентарного фактора роста в сыворотке крови (пг/мл)
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Уровень плацентарного фактора роста у паци-
енток сравнительной группы также был снижен 
по сравнению с группой контроля. Вместе с тем 
наибольший интерес представляют достоверные 
различия содержания плацентарного фактора рос-
та между основной и сравнительной группами.

Гистологическое исследование биоптатов из 
маточно-плацентарной области пациенток конт-
рольной группы выявило следующее. Поверхнос-
тный слой представлен тонкой полосой базальной 
децидуальной пластины относительно равной 
ширины, в которой на значительном протяжении 
располагались децидуальные клетки, соответству-
ющие зрелым и дистрофически измененным фор-
мам. Они имели либо овально-округлые очертания,  
в цитоплазме которых центральное место зани-
мало укрупненное ядро, нередко с явлениями  
деконденсации структур хроматина, либо клетки со 
светлой гомогенной розового цвета цитоплазмой, 
наличием мелких вакуолей в ней. Ядра в таких слу-
чаях находились в состоянии рексиса. Среди выше- 
описанных элементов можно было видеть незна-
чительное количество «клеток-теней» с отложе-
нием вокруг последних фибриноида. Сосудистый  
коллектор составили единичные артерии, артерио-
лы и вены. Просвет их был неравномерно расширен  
и заполнен кровью. Стенки артерий в большинстве 
случаев выглядели истонченными за счет отложе-
ния тонких полос фибриноида, в единичных был 
сохранен выстилающий эндотелий, клетки которого 
имели уплощенную форму. Также обнаруживались 
маточные железы в состоянии выраженной деструк-
ции и трансформации, которые напоминали собой 
узкие щели, в просвете отдельных из них выявлены 
эритроциты. В подлежащем миометрии гладкомы-
шечные клетки объединялись в комплексы, пучки, 
внутри которых они располагались параллельными 
рядами, на отдельных участках переплетаясь между 
собой и образовывая петли разного калибра. Мио-
циты имели неравномерную ширину, были преиму-
щественно утолщены и имели вытянутую форму со 
слабобазофильным ядром. Мышечные пучки были 
разделены прослойками рыхлой соединительной 
ткани, дающей положительное окрашивание на 
коллаген. Коллагеновые волокна при этом распола-
гались в виде сотообразных структур.

Сосудистый компонент подлежащего слоя 
представлен сосудами синусоидального типа  
с отсутствием мышечного слоя и артериолами. 
Трофобластические клетки в строме подлежаще-
го слоя отсутствовали.

Данная гистологическая картина соответствова-
ла проявлениям полноценной I и II волн инвазии 
вневорсинчатого цитотрофобласта, результатом 
которой явилась полная гестационная перестройка 
спиральных артерий эндометрия и миометрия.

Что касается морфологических изменений в био-
птатах, полученных от пациенток с преэклампси-
ей, морфологическая картина характеризовалась 
дистрофическими, некротическими процессами 
разной степени выраженности и распространен-
ности как в поверхностном слое маточно-плацен-
тарной области, так и в подлежащем миометрии 
с явлениями дезорганизации слоев последнего.  
В таких случаях нами отмечена дискомпенсация 
децидуальных клеток, большая часть которых 
находилась в состоянии некробиоза и некроза, 
децидуальные клетки замещались фибриноидом. 
Среди данных элементов в 100 % наблюдений вы-
явлены клетки воспаления — лейкоциты, грану-
лярные макрофаги и лимфоциты.

Во всех биоптатах превалировал выражен-
ный эндосклероз с резким сужением просвета 
эндометриальных и миометриальных сегментов  
спиральных артерий. Утолщение стенки спи-
ральных артерий происходило за счет разраста-
ния субинтимального слоя при сохранении эндо-
телиальной выстилки. Эластомышечный каркас 
подвергался дезорганизации вследствие отека, 
очаговых кровоизлияний или коллагенизации. 
Были обнаружены типичные гестационные  
изменения в области адвентиции. На данных 
участках прослеживалось отложение тонких 
фрагментов фибриноида с редким расположени-
ем интерстициального цитотрофобласта. Кроме 
того, выявлено наличие в субинтимальном слое 
незначительного количества липидных клеток, 
которые расценены нами как явления атероза. 
По данным литературы липофаги представля-
ют собой не что иное, как дегенерирующие ин-
тимальные миоциты и макрофаги, отражающие 
иммунную агрессию со стороны матери на ци-
тотрофобласт.

Таким образом, при развитии преэклампсии 
отмечалась достоверно сниженная продукция 
плацентарного фактора роста, результатом ко-
торой явилось полное отсутствие внутрисо-
судистой инвазии цитотрофобласта и явная 
редукция проникновения интерстициального 
цитотрофобласта в стенку спиральных артерий 
матки.

Статья представлена И. М. Кветным
НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта, 
Санкт-Петербург
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PLACENTAL GROWTH FACTOR PRODUCTION AND 
MORPHOLOGICAL FEATURES OF PLACENTAL BED OF 
UTERUS IN PATIENTS WITH PREECLAMPSIA

Patsaev T. A., Mamedalieva N. M.

■ Summary: The levels of placental growth factor (PlGF) were 
investigated at physiological pregnancy and in dynamics at 
preeclamptic pregnancy. It was found out that PlGF levels were 
lower in preeclampsia group beginning 16 weeks of gestation. 
Also morphological research of placental bed was carried 
out at physiological pregnancy and preeclampsia. We found 
full reorganization of utero-placental arteries at physiological 
pregnancy and absence of gestational reorganization in utero-
placental arteries in preeclamptic women.

■ Key words: preeclampsia; placental growth factor; placental 
bed biopsy


