
1822

FUNDAMENTAL RESEARCH    № 10, 2014

MEDICAL SCIENCES

УДК 618.36 + 616.1
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПЛАЦЕНТЫ 

НОВОРОЖДЕННЫХ С ПРЕНАТАЛЬНО ДИАГНОСТИРОВАННЫМ 
«ГИПЕРЭХОГЕННЫМ ВНУТРИСЕРДЕЧНЫМ ФОКУСОМ»

¹Чернышева Т.В., ¹Малинина Е.И., ¹Рычкова О.А., ²Иванова Е.Н.
¹ГБОУ ВПО «Тюменская государственная медицинская академия» Минздрава России, 

Тюмень, e-mail: malininaele@mail.ru;
²ГБУЗ ТО «Перинатальный центр», Тюмень

Многочисленные данные литературы свидетельствуют о том, что формирование патологии перинаталь-
ного периода зачастую обусловлено развитием плацентарной недостаточности. Плацентарная недостаточ-
ность сопровождается гипоксией плода, следствием которой является снижение перфузии и/или доставки 
кислорода, прежде всего к тканям мозга и сердца, что приводит к отложению кальция в ишемизированных 
участках миокарда, папиллярных мышцах, хордах и проводящей системе сердца, определяемых пренаталь-
но при ультразвуковом исследовании в виде «гиперэхогенных фокусов» в сердце плода. При этом состояние 
плода при плацентарной недостаточности во многом зависит от сохранности и возможности реализации 
компенсаторно-приспособительных реакций плаценты, возникающих в ответ на нарушение маточно-пла-
центарного кровотока. Представляет интерес вопрос о взаимосвязи данного ультразвукового маркера и мор-
фофункциональных особенностяей плацент у новорожденных; предполагается общность патогенетических 
изменений.
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On the opinion many researches, perinatal pathology’s origin is due to the development of placental 
insuffi ciency. Placental insuffi ciency accompanied the decreasing in perfusion and/or oxygen delivery to the tissues, 
especially the heart and brain, as a result is fetal hypoxia. Changes of the microcirculation in the coronary arteries’ 
terminal branches lead to the deposition of the calcium in ischemic areas of the myocardium, the papillary muscle, 
chords tendinae and conductive system of the heart. It is defi ned as «echogenic focus» in fetal heart by the prenatal 
ultrasound. In this case, the fetal health and safety is depends on the feasibility of compensatory- adaptive reactions 
of the placenta in response to the violation of the utero-placental blood fl ow. The most interesting is the relationship 
of this ultrasound marker and morphological and functional features of placentas in newborns, suggesting common 
pathogenic features.
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Плацента – провизорный орган, который 
выполняет разнообразные физиологические 
функции, направленные на поддержание 
полноценного маточно-плацентарного кро-
вотока и адекватного поступления кислоро-
да и питательных веществ к плоду. При на-
рушении ее формирования или воздействии 
неблагоприятных факторов происходят 
изменения в развивающихся тканях пло-
да, что отражается на функционировании 
единой системы «мать – плацента – плод». 
Если ткани плода недоступны для анали-
за, то послед выгодно отличается, являясь 
«зеркалом» существовавших нарушений, 
позволяющим прогнозировать будущее здо-
ровье ребенка [4, 7].

Целью настоящего исследования яви-
лось сопоставление морфофункциональ-

ных особенностей плацент новорожденных 
с гиперэхогенными образованиями в серд-
це и при отсутствии изучаемого признака. 

Материалы и методы исследования
Проведено гистологическое исследование пла-

цент доношенных и недоношенных новорожденных 
на базе патологоанатомического отделения ГБУЗ 
ТО «Перинатальный центр» (главный врач, д.м.н. 
И.И. Кукарская). В первую группу включены пла-
центы новорожденных с наличием «гиперэхогенных 
образований» в сердце по результатам антенаталь-
ного ультразвукового скрининга (32) в сравнении 
с контрольной группой паракопий (32). Оценивали 
степень зрелости последа (масса плаценты, плодо-
во-плацентарный индекс), степень выраженности 
компенсаторно-приспособительных реакций (повы-
шение васкуляризации терминальных ворсин, уве-
личение числа и размеров синцитиальных узлов, 
утолщение синцитиально-капиллярной мембраны, 
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нарушение созревания ворсин), а также выражен-
ность инволютивно-дистрофических изменений 
(большое количество фибриноида, псевдоинфаркты, 
фиброз стромы ворсин, степень петрификации). При 
характеристике плацентарной недостаточности от-
мечали как длительность существования (острая 
и хроническая), так и степень компенсации недоста-
точности (компенсированная, субкомпенсированная, 
декомпенсированная). 

Полученные данные были подвергнуты стати-
стической обработке с использованием компьютер-
ной программы Statistica 6,0 (StatSoft). Вычисляли 
среднюю арифметическую величину (М), среднее 
квадратичное отклонение (σ) и среднюю ошибку 
средней величины (m). Достоверность различий меж-
ду количественными и качественными величинами 
определяли с помощью непараметрических критери-
ев Манн – Уитни и хи-квадрата.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Проведено макроскопическое и микро-
скопическое гистологическое исследование 
32 плацент первой группы и 32 плацент 
второй группы. 

По данным разных исследователей, мас-
са плаценты варьирует в широких пределах 
от 340 до 550 и даже 600 грамм, в связи 
с этим ее оценка должна проводиться в со-
поставлении с массой плода [4, 5]. В первой 
группе при макроскопическом исследо-
вании средняя масса плаценты составила 
487,91 ± 30,44 г, варьируя от 330 до 1010 г 
(95 % ДИ 425,82 – 549,99). Масса тела но-
ворожденных первой группы при рождении 
колебалась от 1467 до 4408 г (в среднем 
2691,76 ± 141,68 г). 

Средняя масса плацент во второй группе 
была меньшей, составляя 450,44 ± 14,77 г 
с колебаниями от 320 до 520 г (95 % ДИ 
420,3 – 480,57) при р = 0,211. У детей вто-
рой группы масса тела при рождении ва-
рьировала от 1134 до 4160 г (в среднем 
2950,72 ± 340,45 г). Следует отметить, 
что средний показатель массы тела детей 
первой группы сравним с показателем во 
второй группе (p = 0,194). Количество не-
доношенных в группах было сопостави-
мо: в первой – 11 (34,37 %), во второй – 
10 (31,25 %) при р = 0,950, из них 3 (9,37 %) 
в первой группе и 4 (12,5 %) во второй были 
дети с экстремально низкой массой тела 
(менее 1,5 кг) при р = 0,16. 

Значения плацентарно-плодного индек-
са в первой группе 0,176 ± 0,02, во второй – 
0,171 ± 0,01 при р = 0,431, не превышали 
нормативные значения, рекомендуемые 
Э. Говорка – 0,12–0,18, и Н.И. Цирельни-
ковым (1980) – 0,14 ± 0,01 [3]. Изменение 
окрашивания плодных оболочек происхо-
дит при нарушении кровообращения в пла-
центе, приводящее к изменению двигатель-
ной активности и сердечного ритма плода, 

усилению перистальтики кишечника, рас-
слаблению анального сфинктера и выделе-
ния мекония в околоплодные воды, пигмент 
которого окрашивает плодовые оболочки 
и пуповину в зеленый цвет [3, 4, 6 ], что 
выявлено в 11 (34,37 %) плацентах первой 
группы и 6 (18,75 %) второй при р = 0,257. 
При микроскопическом и гистологическом 
исследовании 64 плацент выявлены следу-
ющие изменения, представленные в табл. 1.

Из табл. 1 видно, что в плацентах обе-
их групп присутствовали признаки плацен-
тарной недостаточности, при этом степень 
выраженности компенсаторно-приспособи-
тельных реакций в первой группе преобла-
дала в 1,5 раза по сравнению со второй при 
р = 0,043. Инволютивно-дистрофические 
процессы определялись в 1,3 чаще в первой 
группе, но при р > 0,05. В обеих группах 
были плаценты, соответствующие сроку 
гестации, в первой группе – 4 (12,5 %), во 
второй – 8 (25 %) при р = 0,222. 

В 28 (87,5 %) плацентах первой груп-
пы имелись характерные морфологиче-
ские признаки хронической компенсиро-
ванной плацентарной недостаточности, 
по классификации В.А. Цинзерлинга, что 
объясняет незначительное увеличение их 
массы [6, 7]. Несоответствие степени зре-
лости сроку гестации проявлялось в виде 
нарушения созревания ворсин преиму-
щественно по диссоциированному типу – 
13 (40,6 %). Гипоплазия плаценты отме-
чена в единичных случаях – 5 (55,62 %) 
только в первой группе р = 0,062. Ком-
пенсаторно-приспособительные реакции 
были выражены в 22 (68,75 %) за счет 
пролиферативной активности синцитио-
трофобласта с образованием крупных 
и средних узлов, а в 4 (12,5 %) утолщения 
синцитиально-капиллярной мембраны, 
что затрудняет дыхательную функцию 
плаценты и приводит к нарушению ва-
скуляризации ворсин [4, 5, 6, 7]. Наруше-
ние васкуляризации ворсин, по мнению 
G. Schweikart и P. Kauffman (1983), ведет 
к увеличению проницаемости плацен-
тарного барьера и отражает общие меха-
низмы нарушения маточно-плацентарно-
го кровотока, выявленные в 37 (57,81 %) 
исследуемых плацент без статистически 
значимой разницы в группах. Инволю-
тивно-дистрофические изменения были 
выражены в меньшей степени, по срав-
нению с компенсаторно-приспособитель-
ными реакциями, в основном за счет из-
быточного отложения кальция в области 
ворсинчатого хориона – 19 (59,37 %) при 
р = 0,043, а у 9 (28,13 %) и в материнской 
части плаценты с развитием минеральной 
дистрофии плаценты – 13 (37,5 %). 
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Таблица 1
Циркуляторные изменения плацент новорожденных (n = 64)

Показатели 1 группа (n = 32) 2 группа (n = 32) Р(абс. значение, %) (абс. значение, %)
Нарушение созревания ворсин

патологическая незрелость 7 (21,8%) 2 (12,5%) 0.15
диссоциированное созревание 13 (40,6%) 8 (25%) 0,286
Фиброз стромы ворсин 12 (37,5%) 12 (37,5%)

Компенсаторно-приспособительные реакции
укрупнение синцитиальных узлов 22 (68,75%)* 13 (40,62%) 0.045
нарушение васкуляризации ворсин 20 (62,5%) 17 (53,12%) 0,284
утолщение синцитиально-капиллярной 
мембраны 4 (12,5%) 1 (3,12%) 0.351

Инволютивно-дистрофические реакции
избыточное отложение фибриноида 5 (15,62%) 3 (9,37%) 0.061
псевдоинфаркты 1 (3,12%) 6 (18,75%) 0.109
степень петрификации (умеренная и высокая) 17 (53,12%) 9 (28,12%) 0.074
минеральная дистрофия плаценты 12 (37,5%) 9 (28,12%) 0,594
тотальный кальциноз 1 (3,12%) 1 (3,12%)
ХФПН1 28 (87,5%)* 15 (46,87%) 0.001
компенсированная 17 (53,12%)* 4 (12,5%) 0.001
субкомпенсированная 6 (18,75%) 9 (28,15%) 0,555
декомпенсированная 5 (15,62%) 2 (6,35%) 0.423
Острая плацентарная недостаточность 4 (12,5%)* 0,041

П р и м е ч а н и е .  1ХФПН – хроническая фетоплацентарная недостаточность.

В 15 (46,87 %) плацентах второй груп-
пы также отмечены морфологические 
признаки хронической плацентарной не-
достаточности, в основном за счет суб-
компенсированной и декомпенсированной 
формы – 11 (34,5 %). Компенсаторно-при-
способительные реакции в 17  плацентах 
(53,12 %) проявлялись в виде нарушения 
васкуляризации ворсин. Представленность 
инволютивно-дистрофических изменений 
во второй группе на 25 % была менее выра-
жена, по сравнению с первой группой. Од-
нако наличие таких изменений, как псевдо-
инфаркты, диагностировалось в 6 (18,75 %) 
плацентах второй группы (р = 0,109). Эти 
изменения возникают вследствие тромбоза 
межворсинчатого пространства и приводят 
к развитию кистозных и дегенеративных 
изменений в плаценте, что приводит к сни-
жению функциональной активности пла-
центы и нарушает состояние плода. Острая 
плацентарная недостаточность отмечена 
в 4 (12,5 %) плацентах только второй груп-
пы (р = 0,041), возникающая в результате 
нарушения децидуальной перфузии, развив-
шейся в течение несколько часов, и приво-
дящая к острой гипоксии плода и развитию 
дыхательной недостаточности у него, а по-
рой интранатальной гибели [W.W. Hopker, 
B. Ohlender,1979].

Воспалительные процессы как в ма-
теринской, так и плодовой части плацен-
ты были представлены в обеих группах 
(табл. 2).

Признаки антенатального инфицирова-
ния, как восходящего типа, так и гематоген-
ного, имели место в 11 (17,18 %) исследуе-
мых плацент (р = 0,834). Причем в 1,5 раза 
чаще во второй группе встречался базаль-
ный и париетальный децидуит (изменения 
в материнской части плаценты) и виллузит 
(воспалительные изменения межворсинча-
того пространства), что более характерно 
для гематогенного инфицирования плацен-
ты [1, 2, 5, 6]. Даже при наличии признаков 
антенатального инфицирования плаценты 
только у 1 (1,56 %) ребенка первой группы 
в раннем неонатальном периоде были кли-
нические проявления генерализованной ци-
томегаловирусной инфекции и у 1 (1,56 %) 
ребенка выявлен врожденный порок раз-
вития – пилоростеноз. Следует отметить, 
что матери этих детей имели высокий риск 
антенатального инфицирования. В первом 
случае зафиксированы признаки реактива-
ции ЦМВ – инфекции во втором триместре 
(положительные титры как IgG, так и IgM) 
беременности и возрастание титра в 4 раза 
по данным серологического исследования 
сыворотки крови методом ИФА, во вто-
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ром – отрицательные титры антител IgG 
и IgM к ЦМВ и ВПГ. 

Анализ анамнеза показал, что матери 
как первой, так и второй группы имели раз-
личную соматическую патологию, а имен-
но: болезни органов кровообращения – 
14 (43,75 %) в первой группе и во второй 
20 (62,5 %), эндокринопатии – 6 (18,75 %) 
в первой группе и 5 (15,63 %) второй соот-
ветственно, патологию мочевой системы 
только во второй группе 3 (9,37 %) р = 0,238. 
Среди осложнений течения беременности 
в группах: анемия – 15 (46,87 %) в первой 
группе и 11 (34,37 %) при р = 0,445, в рав-

ной степени выявлена – угроза прерывания 
беременности – 14 (43,75 %) в первой и вто-
рой группах, р > 0,05 и гестоз – 14 (43,75 %) 
в первой группе и 16 (50 %) во второй группе 
соответственно при р > 0,05. В 8 (25 %) слу-
чаев в первой группе имело место оператив-
ное родоразрешение, во второй – 14 (43,75 %) 
при р = 0,187. Сопоставление результатов 
гистологического исследования плацент 
первой и второй группы с особенностями те-
чения беременности не показало статистиче-
ски значимых различий в группах, также как 
отсутствие отличий в соматическом и гине-
кологическом здоровье матерей. 

Таблица 2
Воспалительные изменения плацент новорожденных (n = 64)

Показатели 1 группа (n = 32) 2 группа (n = 32) Р(абс. значение, %) (абс. значение, %)
Децидуит (базальный, париетальный) 7 (21,87%) 11 (34,37%) 0,404
Хориоамнионит 2 (6,25%) 0,472
Виллузит 5 (15,62%) 9 (28,12%) 0,364
Интервиллузит 7 (21,87%) 6 (18,75%) 0,532
Фуникулит 2 (6,25%) 2 (6,25%) 0,753
Признаки антенатального инфицирования 6(18,75%) 5 (15,62%) 0,834

восходящий тип 3 (9,37%) 2 (6,25%) 0,682
гематогенный тип 3 (9,37%) 3 (9,37%) 0,789

При характеристике течения раннего 
неонатального периода только 13 (20,31 %) 
новорожденных обеих групп выписаны до-
мой, остальные 23 (35,94 %) новорожден-
ных первой группы и 28 (43,72 %) второй 
группы переведены на второй этап выхажи-
вания в отделение патологии новорожден-
ных. Причиной перевода ребенка явились 
симптомы поражения дыхательной, сер-
дечно-сосудистой и нервной систем, сопря-
женные с нарушением периода адаптации 
к внеутробным условиям жизни. При про-
ведении эхокардиографического исследо-
вания в ранний неонатальный период детям 
первой группы у 6 (18,75 %) визуализиро-
вался гиперэхогенный фокус на папилляр-
ных мышцах или сухожильных хордах. При 
сопоставлении гистологического исследо-
вания плаценты именно они имели при-
знаки антенатального инфицирования в со-
четании с хронической фетоплацентарной 
недостаточностью, субкомпенсированной 
и декомпенсированной, что повышает ве-
роятность реализации внутриутробного ин-
фицирования плода вследствие нарушения 
барьерной функции плаценты. Сохранение 
«гиперэхогенного внутрисердечного обра-
зования» после рождения имело обратную 
зависимость от степени фиброза стромы 

ворсин, определяемое при микроскопиче-
ском исследовании плацент первой груп-
пы (R = –0,459, p = 0,035). У большинства 
детей первой группы 26 (81,25 %) «гипер-
эхогенные образования» не визуализирова-
лись при проведении ЭХО-КГ в неонаталь-
ный период. 

При сопоставлении их плацент на пер-
вый план выходили признаки хронической 
фетоплацентарной недостаточности раз-
личных степеней, отражающие в большей 
степени неспецифические изменения в си-
стеме «мать – плацента – плод». 

1. Наличие «гиперэхогенного внутрисер-
дечного фокуса», определяемого пренаталь-
но, не изменяет кардинальным образом со-
стояние последа, отражая в большей степени 
течение различных клинических ситуаций.

2. Изолированный «гиперэхогенный 
внутрисердечный фокус» следует рассма-
тривать как предиктор начальных изме-
нений маточно-плацентарного кровотока, 
даже в отсутствии клинических и ультра-
звуковых изменений в плаценте, особенно 
при наличии у матери анемии или сочетан-
ной соматической патологии.

3. Нарушение васкуляризации ворсин 
и диссоциированный тип их созревания, 
фиброзирование стромы ворсин, высокая 
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степень петрификации ворсинчатого хорио-
на плаценты – возможные маркеры внутри-
утробного инфицирования плода герпес-
вирусами, с сохранением «гиперэхогенных 
образований в сердце» и после рождения.
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