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Целью настоящего исследования явился анализ морфофункциональных особенностей плаценты крыс 
с экспериментальным токсическим поражением печени. Исследование проведено на белых лабораторных 
беспородных крысах-самках с токсическим поражением печени, вызванным подкожным введением гепа-
тотропного яда – четыреххлористого углерода. Оценивался удельный объем следующих морфологических 
структур плаценты крысы: гигантских клеток, спонгиотрофобластических клеток и материнских синусо-
идов базального отдела, а также синцитиотрофобласта, материнских лакун и плодных капилляров лаби-
ринтного отдела. У подопытных животных выявлено достоверное увеличение удельного объема базального 
отдела, уменьшение удельного объема лабиринта плаценты и удельного объема трехслойного трофобласта, 
а также нарушение гемодинамики. Наблюдаемые изменения могут свидетельствовать о том, что хрониче-
ская патология печени самок крыс обусловливает формирование плацентарной недостаточности, являющей-
ся одной из основных причин развития физиологической незрелости плода.
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MORPHOLOGICAL CHARACTERISTIC OF RATS PLACENTA 
WITH EXPERIMENTAL TOXIC LIVER INJURY
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Objective of this research is to analysis mophofunctional features of placenta of rat with experimental toxic 
injury of liver. The research was carried out on white laboratory outbred rats with toxic liver involvement induced by 
subcutaneous introduction of hepatotropic poison – carbon tetrachloride. Specifi c volume of following morphological 
structures of rat placenta were estimatied: giant cells, spongiotrophoblast cells and maternal sinusoids of basal zone, 
as well as syncytiotrophoblast, maternal lacunas and fetal capillaries of labyrinthine zone. We observed signifi cant 
increase of specifi c volume of basal zone, decrease of specifi c volume of placental labyrinth and specifi c volume 
of trilaminar trophoblast, as well as disorder of haemodynamics. Observable changes may evidence that chronic 
pathology of rat`s liver determines shaping of placental insuffi ciency that is one of basic cause of physiological 
fetus immaturity.
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Несмотря на высокие адаптационные 
возможности системы «мать – плацента – 
плод», плацентарная недостаточность не 
утрачивает ведущего положения в развитии 
внутриутробной патологии. В настоящее 
время частота фетоплацентарной дисфунк-
ции достигает 60–70 % [4, 1]. Среди много-
численных факторов, приводящих к форми-
рованию плацентарной недостаточности и, 
как следствие, задержке внутриутробного 
развития плода, важное место занимают экс-
трагенитальные заболевания матери [4; 11]. 
В структуре экстрагенитальной патологии 
женщины особое место в силу своей рас-
пространенности занимают хронические 
поражения гепатобилиарной системы [10], 
рост которых отмечается повсеместно. Ра-
нее нами было установлено, что экспери-
ментальное хроническое поражение пече-
ни у самок крыс обусловливает рождение 
физиологически незрелого потомства с на-
рушением структурно-функционального 
становления систем жизнеобеспечения, 

в том числе иммунной, макрофагальной, 
нервной, эндокринной, пищеварительной 
и репродуктивной систем [8, 9]. В связи 
с вышеизложенным целью настоящего ис-
следования явился анализ морфофункци-
ональных особенностей плаценты крыс 
с экспериментальным токсическим пораже-
нием гепатобилиарной системы.

Материал и методы исследования
Исследование проведено на самках белых бес-

породных лабораторных крыс. Хроническое пора-
жение гепатобилиарной системы создавали путем 
подкожного введения 0,1 мл 40 % масляного раство-
ра гепатотропного яда – четыреххлористого углерода 
2 раза в неделю в течение 2 месяцев [7]. Хроническое 
токсическое поражение гепатобилиарной системы 
экспериментальных животных верифицировали с по-
мощью морфологических методов исследования (рас-
ширение синусоидных капилляров и пространства 
Диссе, дискомплексация гепатоцитов, жировая дис-
трофия гепатоцитов, умеренная лимфогистиоцитар-
ная инфильтрация стромы печени и портальных трак-
тов). На 5 сутки после последнего введения самок 
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подсаживали к самцам. Экспериментальные живот-
ные были поделены на 2 группы: 

1) интактные самки (контрольная группа: 10 жи-
вотных, от которых получено 10 плацент); 

2) самки с токсической патологией печени (по-
допытная группа: 10 животных, от которых получено 
10 плацент). 

При проведении эксперимента были соблюдены 
«Правила проведения работ с использованием экс-
периментальных животных». Первый день беремен-
ности устанавливали по наличию сперматозоидов во 
влагалищном мазке. Забор плацент осуществляли на 
21-й день беременности, за день до предполагаемых 
родов. Производили измерение массы плацент и пло-
дов, а также длины тела и хвоста плодов. Плаценты 
подвергали фиксации в 10 %-ном нейтральном фор-
малине. Серийные гистологические срезы толщиной 
5–6 мкм окрашивали гематоксилином и эозином. Ис-
пользуя 100-точечную сетку [3], в плаценте опре-
деляли удельные объемы следующих структурных 
компонентов: базальной (промежуточной) зоны, лаби-
ринтного отдела, гигантских клеток промежуточной 
зоны, материнских сосудов промежуточной зоны, гли-
когеновых клеток промежуточной зоны, синцитиотро-
фобласта промежуточной зоны, материнских сосудов 
и плодовых капилляров лабиринта, а также трофо-
бластических балок лабиринтного отдела [12, 13, 14]. 
При обработке полученных результатов использова-
лись методы вариационной статистики: определение 
среднего арифметического и его стандартной ошиб-
ки. Значимость различий оценивали с помощью не-
параметрического критерия Манна – Уитни.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Основными структурными компонен-
тами гемохориальной плаценты крыс явля-
ются базальная зона и лабиринтный отдел 
[12]. Установлено, что в плацентах подо-
пытных животных удельный объем базаль-
ного отдела значительно превышает анало-
гичный показатель в контроле – 42,08 ± 3,10 
и 25,65 ± 1,77 (p < 0,05) соответствен-
но. В то же время выявлено достоверное 
уменьшение удельного объема лабиринта. 
Если в контрольной группе данный показа-
тель составил 74,35 ± 1,77, то в подопытной 
группе удельный объем лабиринта оказался 
равным 57,92 ± 4,22. Полученные резуль-
таты могут свидетельствовать о развитии 
дисфункции фетоплацентарного комплекса, 
обусловленной снижением удельного объ-
ема лабиринтного отдела – места непосред-
ственного контакта материнского и плодно-
го кровотоков [14].

Базальная зона плаценты грызунов 
представлена гигантскими клетками тро-
фобласта, спонгиотрофобластическими 
клетками, являющимися главными, гли-
когеновыми клетками и расположенными 
между ними лакунами, содержащими мате-
ринскую кровь [12]. Прежде всего, обраща-
ет на себя внимание увеличение удельного 
объема клеток спонгиотрофобласта базаль-

ного отдела – с 20,15 ± 1,76 в контроле до 
25,3 ± 3,22 (Р < 0,05) у подопытных крыс. 
Интересно отметить, что при этом наблю-
далось обширное увеличение удельного 
объема островков гликогеновых клеток 
(с 0,78 ± 0,12 до 12,03 ± 1,60, Р < 0,05). Од-
нако большинство из гликогеновых клеток 
подверглись кистозной дегенерации, что 
может говорить о нарушении гликогенсин-
тезирующей функции плаценты.

Одними из главных эндокринных клеток 
в плаценте грызунов являются вторичные 
гигантские клетки трофобласта, лежащие 
на границе базальной зоны и децидуальной 
оболочки [13]. Установлено, что патология 
гепатобилиарной системы матери приводит 
к снижению удельного объема гигантских 
клеток. Так, в контрольной группе данный 
показатель составил 1,9 ± 0,09, в то время 
как в группе с токсическим поражением пе-
чени – 1,47 ± 0,30 (Р < 0,05), что может сви-
детельствовать о нарушении эндокринной 
функции плаценты.

Известно, что нарушение плацентар-
ной гемодинамики составляет основу 
для формирования патологии фетопла-
центарного комплекса [2]. Нами обнару-
жено уменьшение удельного объема ма-
теринских синусоидов базальной зоны 
(с 2,75 ± 0,49 до 1,94 ± 0,27, Р < 0,05). На-
ряду с данными изменениями отмечено 
избыточное отложение фибриноида. В по-
допытной группе удельный объем данных 
отложений значительно превышает анало-
гичный показатель в контроле (1,34 ± 0,19 
и 0,08 ± 0,03 при Р < 0,05 соответственно). 
Эти изменения, по нашему мнению, могут 
способствовать недостаточному кровена-
полнению плаценты.

Основными морфологическими ком-
понентами лабиринтного отдела плаценты 
грызунов являются материнские лакуны, 
плодные капилляры и разделяющий их 
трехслойный трофобласт [12, 14]. Прежде 
всего, обращает на себя внимание сниже-
ние удельного объема трехслойного тро-
фобласта, составляющего основу гемато-
плацентарного барьера у грызунов. Если 
в контроле среднее значение этого показа-
теля достигало 21,74 ± 1,92, то у подопыт-
ных животных оно составило 16,31 ± 1,50. 
Кроме того, выявлено снижение удельного 
объема плодовых капилляров и материн-
ских лакун. Так, удельный объем феталь-
ных капилляров снизился с 21,64 ± 0,6 до 
19,05 ± 1,13 при Р < 0,05, а материнских 
сосудов – с 28,79 ± 1,72 до 20,67 ± 1,19 при 
Р < 0,05. В материнских лакунах наблюда-
лись явления стаза и агрегации эритроци-
тов, плодные капилляры запустевшие. По-
лученные данные могут свидетельствовать 
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о нарушении функционирования фетопла-
центарного комплекса, что не может не ска-
заться на состоянии потомства.

Выявленные морфофункциональные 
изменения фетоплацентарного комплекса 
у самок крыс с экспериментальным токси-
ческим поражением печени тесно согласу-
ются с результатами, полученными нами 
при анализе ряда биологических показате-
лей их потомства. Так, средняя масса пло-
дов, полученных от контрольной группы, 
составила 3,31 ± 0,19 г, в то время как в по-
допытной группе этот показатель снизился 
до 2,77 ± 0,11 г (Р < 0,05). Кроме того, уста-
новлено уменьшение длины тела плодов 
с 3,43 ± 0,13 см в контроле до 3,03 ± 0,15 см 
(Р < 0,05) в подопытной группе, а так-
же уменьшение длины хвоста плодов – 
с 1,41 ± 0,05 до 1,06 ± 0,09 см (Р < 0,05). 
При этом масса плацент эксперименталь-
ных животных, наоборот, подверглась 
увеличению (0,61 ± 0,03 г в контрольной 
группе и 0,67 ± 0,09 г в подопытной группе 
соответственно). 

Результаты исследования позволяют 
утверждать, что введение гепатотропно-
го яда отрицательно сказывается на мор-
фофункциональном состоянии плаценты, 
вызывая структурные перестройки и, как 
следствие, развитие дисфункции фетопла-
центарного комплекса. Данные изменения 
способны привести к нарушению компен-
саторно-приспособительных механизмов, 
которое проявляется в синдроме задержки 
развития плода.

Заключение
Непосредственный обмен между мате-

ринским и плодовым кровотоками в пла-
центе грызунов осуществляется в лабиринт-
ном отделе. Снижение удельного объема 
лабиринта отмечается при различных пато-
логических состояниях материнского орга-
низма. Так, установлено, что эндотоксикоз 
вызывает уменьшение размеров лабиринта, 
в том числе снижение удельного объема ма-
теринских лакун и плодовых капилляров, и, 
соответственно, увеличение удельного объ-
ема базальной зоны [5], что приводит к на-
рушению кровенаполнения плацентарного 
диска, а следовательно, к гипоксии плода. 
Аналогичные изменения структуры пла-
центы наблюдаются при введении сульфата 
кадмия [6], что может быть обусловлено его 
токсическим действием.

Полученные данные свидетельству-
ют о том, что хроническое поражение 
печени матери, вызванное введением 
четыреххлористого углерода, приводит 
к морфологическим перестройкам в пла-
центе. Эти изменения составляют основу 

для формирования плацентарной недо-
статочности, одним из следствий кото-
рой является формирование синдрома 
задержки развития плода [11]. При этом 
изменение массометрических показате-
лей плодов связано и с нарушением эндо-
кринной функции плаценты [4], выража-
ющимся в уменьшении количества клеток 
трофобласта.
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