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Актуальность. Частота воспалительных изменений в 

последе при инфекционных заболеваниях женских поло-

вых органов по данным различных авторов колеблется от  

11 до 78,4%. Вирусные, микоплазменные и хламидийные 

плацентиты составляют 78,4% всех инфекционных пораже-

ний последа. Характер морфологических изменений в пла-

центе при инфекции зависит от вида возбудителя и путей 

заражения. Основными путями инфицирования являются 

восходящий и гематогенный. При восходящем инфициро-

вании основная роль отводится генитальному микоплазмо-

зу, хламидиозу, герпес-вирусам. Восходящая инфекция 

проявляется в первую очередь хориоамнионитом, который 

наблюдается в 19–74% случаев при преждевременных 

родах и в 4–16% – при срочных, при этом в 74 и 15% случа-

ев соответственно выявлена тяжелая степень процесса. При 

микроскопическом исследовании отмечаются воспалитель-

ная инфильтрация, отек, разрыхление, расплавление сое-

динительной ткани, дистрофия, некроз амниального эпителия, 
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которые в 61,9–100% приводят к преждевременному разры-

ву плодного пузыря и излитию околоплодных вод. Позднее 

возникает эндоваскулит крупных сосудов хориальной пла-

стинки, пупочного канатика и лейкоцитарная инфильтрация 

вартонова студня с развитием фуникулита [1, 2].

 Гематогенное инфицирование чаще всего обусловлено 

вирусами, микоплазмами и хламидиями и сопровождается 

развитием облитерирующего васкулита сосудов дециду-

альной оболочки и склерозирующего виллузита. 

Распространенное поражение сосудистого русла (включая 

сосуды стволовых и терминальных ворсин) сопровождает-

ся массивным отложением фибриноида и склеиванием 

ворсин в конгломераты, появлением инфарктов и кальци-

фикатов в различных участках плаценты [1, 2]. 

Воспалительные изменения в последе при вирусной, 

микоплазменной и хламидийной инфекции характеризу-

ются развитием базального лимфоцитарного децидуита [3]. 

Инфекция, вызванная вирусом простого герпеса, в 100% 

сопровождается очаговым серозным плацентитом, харак-

терными особенностями которого являются гигантоклеточ-

ный метаморфоз децидуальных клеток базальной пластин-

ки, трофобласта ворсин, амниона, эндотелия сосудов сред-

него калибра с наличием в ядрах пораженных клеток базо-

фильных включений, воспалительные изменения во всех 

слоях плаценты [1, 4, 5, 6, 7]. 

Плацентит при цитомегаловирусной инфекции в 67% 

случаев характеризуется очаговым серозным базальным 

децидуитом и виллузитом. Виллузит сопровождается тром-

бозом, очаговым некрозом стромы ворсин с увеличением 

количества плодового фибриноида, серозным васкулитом с 

наличием крупных округлых гиперхромных ядер в эндоте-

лии пораженных сосудов [1, 4]. 

При хламидиозе плацентит развивается в 55,6%, виллу-

зит в сочетании с поражением плодных оболочек – в 44,4%. 

Отличительными чертами хламидийного поражения после-

да являются вакуолизация синцитиотрофобласта с выявле-

нием в нём телец Провачека, массивная лейкоцитарная 

инфильтрация в субхориальной зоне, амниальном эпите-

лии, вокруг стенок сосудов опорных ворсин и пуповины. 

Микоплазменный плацентит сходен с хламидийным и раз-

вивается в 71,4% случае [1, 7, 8, 9]. 

Известно, что послед защищает плод от возбудителей 

вирусных и бактериальных инфекций. В большинстве слу-

чаев инфекционный процесс ограничивается поражением 

плаценты с развитием компенсаторно-приспособительных 

реакций в ней (усиление васкуляризации ворсин, образо-

вание синцитиальных узлов, пролиферация ворсин с уве-

личением объёма и массы плаценты), при этом ребенок 

может родиться здоровым, с хорошими физическими и 

функциональными показателями. При длительном или 

повторном воздействии инфекта нарушается проницае-

мость плацентарного барьера, что ведёт к развитию плацен-

тарной недостаточности и инфекционного процесса в орга-

низме плода. Согласно данным литературы частота плацен-

тарной недостаточности у беременных с вирусной и/или 

бактериальной инфекцией достигает 50–60%. 

Внутриутробная инфекция развивается в 6–53% случаев, 

причём высокая частота инфекционного поражения плода 

выявлена при сочетании воспаления плодовой части пла-

центы и пуповины, а также при наличии вирусно-вирусных 

или вирусно-бактериальных ассоциаций. Инфекционные 

заболевания у новорожденных, родившихся от женщин с 

воспалительными изменениями последа, наблюдаются в 

36,8%, гипоксический синдром при рождении и увеличе-

ние периода адаптации – в 25%, позднее отторжение пупо-

винного остатка – в 55,7%. Послеродовый период у женщин 

с инфекционными поражениями последа протекает с 

осложнениями в 52,8%, сопровождается субинволюцией 

матки – у 13,5%, послеродовым эндометритом – у 8,4% 

пациенток [1, 2, 4, 7, 10, 11]. 

В связи с вышесказанным идёт постоянный поиск новых 

методов лечения при невынашивании беременности инфек-

ционного генеза. В литературе дискутируется вопрос о влия-

нии урогенитальных инфекций на протекание беременно-

сти как в сторону выраженных отрицательных влияний, так 

и в сторону их полного отсутствия. Поэтому мы сочли целе-

сообразным изучить влияние инфекций на морфологию 

плацент у женщин с невынашиванием беременности инфек-

ционного генеза после проведения традиционной терапии, 

а также с использованием в комплексном лечении СКЭНАР-

терапии (электроимпульсная терапия высокоамплитудны-

ми коротковолновыми низкочастотными электрическими 

сигналами). 

СКЭНАР (самоконтролируемый электронейроадаптив-

ный регулятор) предназначен для терапевтического неинва-

зивного электроимпульсного воздействия на кожный 

покров человека при различных патологических состояни-

ях. В качестве сигнала используется импульсный биполяр-

ный ток без постоянной составляющей. Воздействующий 

сигнал подаётся в виде импульсов с частотой от 10 до 350 Гц, 

включая режим «качающейся» частоты (30–120 Гц) и имеет 

возможность формирования их в пачки от 2 до 8 с частотой 

следования от 540 Гц до 4,5 кГц [12].

В ранее проведённых работах в НижГМА [13, 14, 15, 16] 

было показано, что электроимпульсная терапия с помощью 

аппарата СКЭНАР обладает иммуномодулирующими про-

тивовоспалительными свойствами за счёт снижения уров-

ней провоспалительных цитокинов, улучшает гемодинами-

ку в органах малого таза.

Ранее в эксперименте на белых беспородных крысах нами 

было показано отсутствие у короткоимпульсных сигналов 

СКЭНАР эмбриотоксических и тератогенных свойств [14], 

что позволяет использовать СКЭНАР-терапию у беремен-

ных женщин.

Цель исследования. Сравнить морфологические измене-

ния последа у беременных с невынашиванием инфекционного 
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генеза при проведении традиционного лечения урогени-

тальных инфекций и при включении в комплексное лечение 

СКЭНАР-терапии. 

Материалы и методы. Проведено морфологическое 

исследование 30 последов у беременных с невынашивани-

ем инфекционного генеза. 

Все беременные были обследованы на урогенитальные 

инфекции (хламидиоз, микоплазмоз, уреаплазмоз, цито-

мегаловирусная и герпетическая инфекция). Для диагно-

стики микоплазмоза и уреаплазмоза использовался бакте-

риологический посев содержимого цервикального канала. 

С целью обнаружения хламидий, цитомегаловирусов и 

вирусов простого герпеса проводилось исследование отде-

ляемого цервикального канала методом полимеразно-

цепной реакции и сыворотки крови на наличие антител 

(иммуноглобулинов A, M, G) к вышеуказанным инфекциям 

с использованием иммуноферментного анализа. 

У всех обследованных нами женщин были обнаружены 

урогенитальные инфекции в виде моноинфекций (40%) 

или бактериально-вирусных ассоциаций (60%). Пациентки 

были разделены на 2 группы, сопоставимые по возрасту, 

социальному статусу, перенесённым гинекологическим и 

экстрагенитальным заболеваниям. Беременным контроль-

ной группы (15 человек) после 16–18 недель проводилась 

традиционная антибактериальная и противовирусная тера-

пия, а беременным основной группы (15 человек) после 

16–18 недель в комплексе с традиционным лечением при-

менялась СКЭНАР-терапия по общей методике на 10 дней, 

включающая обработку шейно-воротниковой зоны, позво-

ночной и околопозвоночных линий, шести точек выхода 

тройничного нерва на лице, области проекции печени. 

При морфологическом исследовании последов применя-

лись общепринятые методы, описанные в классических 

руководствах (А.П. Милованов, 1999):

1. макроскопический – определение состояния плаценты, 

плодных оболочек и пуповины;

2. морфометрический – определение массы и размеров 

плаценты, удельного объёма компонентов плаценты;

3. гистологический – микроскопическое исследование 3 

кусочков из каждой плаценты (размером 1,00,50,5 см), 

взятых из центральной, парацентральной и краевой зон, 

среза пуповины, полученного на высоте 8–10 см от плацен-

ты, и полоски оболочек длиной 5–7 см, скрепленных 

нитью в спираль (всего 150 микропрепаратов). Материал 

фиксировался в 10%-м растворе формалина. Срезы для 

исследований окрашивались гематоксилином и эозином, 

фукселином [7]. 

Обработку полученных результатов выполняли с исполь-

зованием пакета прикладных программ для статистической 

обработки данных «Excel». Достоверность различий между 

сравниваемыми группами оценивали по критерию 

Стьюдента. Различия между сравниваемыми величинами 

признавали статистически достоверными при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение 
В контрольной группе беременных частота невынашива-

ния беременности составила 33,3%, фетоплацентарной 

недостаточности – 26,6%, задержки внутриутробного раз-

вития плода I степени – 13,3%, хронической гипоксии плода 

– 13,3%, аномалий родовой деятельности – 26,6%, асфик-

сии новорожденных легкой степени – 6,6%. В основной 

группе частота невынашивания беременности ниже на 

6,6%, фетоплацентарной недостаточности – на 13,3%, ано-

малий родовой деятельности – на 6,7% по сравнению с 

контрольной группой, случаев гипоксии плода и асфиксии 

новорожденных в основной группе не отмечено. 

При осмотре последов основной группы макроскопиче-

ских изменений плаценты, плодных оболочек и пуповины 

не обнаружено. В 3 (20%) последах контрольной группы 

отмечены полнокровие материнской поверхности плацен-

ты, мелкие петрификаты, помутнение оболочек, в осталь-

ных случаях визуальных изменений не выявлено. Основные 

органометрические параметры плацент в сопоставлении с 

массой плодов и ППК (плацентарно-плодовым коэффици-

ентом) массы представлены в таблице.

Таблица.
Органометрические параметры плацент в сопоставлении
с массой плодов и ППК

Как видно из представленных данных, масса, объём, пло-

щадь материнской поверхности и ППК плацент контроль-

ной группы ниже морфометрических параметров основной 

группы. 

При гистологическом исследовании 9 (60%) последов 

основной группы (у женщин с изолированной микоплаз-

менной (уреаплазменной), микоплазменно-уреаплаз-

менной, хламидийной, хламидийно-герпетической, 

микоплазменно-герпетической инфекцией) воспалитель-

ные изменения отсутствовали; в 4 (26,7%) последах (при 

хламидийно-цитомегаловирусной, хламидийно-микоплаз-

менной инфекции) – выявлены немногочисленные мелкие 

воспалительные очаги в плодных оболочках, которые лока-

лизовались в пределах компактного слоя и цитотрофобла-

ста, не достигая амниотического эпителия, и в базальной 

пластинке; в 2 (13,3%) случаях (у пациенток с хламидийно-

цитомегаловирусной, хламидийно-микоплазменно-

цитомегаловирусной инфекцией) – обнаружены единич-

ные мелкоочаговые воспалительные инфильтраты в плод-

ных оболочках, включая слой амниотического эпителия и 

субхориальное пространство, и в базальной пластинке.
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Основная 
группа
(n=15)

524,9±32,4
р>0,05

720,8±40,4 
р>0,05

312,5±7,4 
р>0,05

3280,6±176,4 
р>0,05

0,16±0,006 
р>0,05

Контрольная 
группа
(n=15)

480,9±37,3 
р>0,05

690,8±20,2 
р>0,05

290,5±17,4 
р>0,05

3206,6±154,7 
р>0,05

0,15±0,001 
р>0,05
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При исследовании контрольной группы только в 2 (13,3%) 

последах выявлены изменения в виде мелкоочаговых вос-

палительных инфильтратов в плодных оболочках, субхори-

альном пространстве, базальной пластинке, которые наибо-

лее часто встречались после лечения микоплазменной (уреа-

плазменной) инфекции; в 10 (66,7%) последах обнаружены 

распространенные воспалительные изменения базальной 

пластинки, ворсин, межворсинчатого пространства, плодных 

оболочек и субхориального пространства, из них в 7 (46,7%) 

случаях (преимущественно у пациенток с хламидийной, гер-

петической, хламидийно-герпетической инфекцией) были 

выявлены признаки относительной компенсированной хро-

нической плацентарной недостаточности (по критериям мор-

фологической диагностики В.А. Цинзерлинга и соавт., 1998) 

со слабовыраженными очаговыми инволютивно-

дистрофическими процессами (очаговые дистрофические 

изменения в синцитиотрофобласте, отложение фибриноида 

в межворсинчатом пространстве) и хорошо выраженными 

компенсаторно-приспособительными реакциями (гиперпла-

зия и гиперваскуляризация терминальных ворсин, увеличе-

ние синцитиальных узелков и синцитиокапиллярных мем-

бран) и в 3 (20%) наблюдениях (у женщин с хламидийно-

цитомегаловирусной, хламидийно-микоплазменной, 

хламидийно-микоплазменно-цитомегаловирусной инфек-

цией) – признаки относительной субкомпенсированной хро-

нической плацентарной недостаточности с очаговыми нару-

шениями созревания ворсин (наличие эмбриональных, про-

межуточных незрелых и зрелых ворсин), диффузными отло-

жениями фибриноида и очаговыми кровоизлияниями в 

интервиллезном пространстве и активными компенсаторно-

приспособительными процессами; в 1 (6,7%) случае обнару-

жены единичные мелкоочаговые воспалительные участки в 

плодных оболочках (без повреждения амниотического эпи-

телия) и в базальной пластинке (при изолированной мико-

плазменной инфекции); в 2 (13,3%) последах воспалитель-

ных процессов отмечено не было (у пациенток, пролеченных 

по поводу уреаплазмоза).

Таким образом, в контрольной группе последов в 66,7% 

обнаружены распространённые воспалительные процессы с 

явлениями хориоамнионита, базального децидуита, виллу-

зита, интервиллузита, которые сопровождались признаками 

хронической компенсированной или субкомпенсированной 

плацентарной недостаточности, в 20% случаев отмечены 

изменения очагового характера с наличием хориоамнионита 

и базального децидуита и только в 13,3% наблюдений выяв-

лены последы без воспалительных реакций. Воспалительные 

изменения в последах основной группы обнаружены в 40% 

случаев и носили слабовыраженный очаговый характер в 

виде хориоамнионита и базального децидуита.

Следует отметить, что в контрольной группе последы без 

воспалительных изменений, а также с невыраженной очаго-

вой реакцией наблюдались в основном у женщин, получав-

ших лечение по поводу моноинфекции, тогда как в случаях 

после терапии смешанных вирусно-бактериальных инфек-

ций воспалительный процесс носил распространённый 

характер. В основной группе воспалительные реакции отсут-

ствовали или были слабо выражены после лечения, изолиро-

ванных инфекций и бактериально-вирусных ассоциаций.

Заключение 
1. Наиболее выраженные воспалительные изменения в 

последах наблюдаются при смешанном бактериально-

вирусном инфицировании (микоплазменно-уреаплаз-

менно-герпетическая ассоциация).

2. Моноинфекция (микоплазменная, уреаплазменная, 

герпетическая) способствует менее выраженным воспали-

тельным изменениям в плацентах. 

3. Применение СКЭНАР-терапии у беременных с невына-

шиванием инфекционного генеза значительно снижает раз-

витие и степень тяжести воспалительных процессов в после-

де (с 86,7% случаев с преобладанием выраженных измене-

ний в контрольной группе до 40% с преимущественно слабо-

выраженными признаками воспаления в основной группе). 
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