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Введение

Проблема невынашивания беременности яв-
ляется одной из важнейших в практическом аку-
шерстве. Частота преждевременного родоразре-
шения составляет в развитых странах около 12%, 
а общемировой показатель – 14% [1]. При сроке 
беременности более 15 недель на первый план вы-
ступают причины инфекционного характера [2]. 
В связи с локальной иммуносупрессией, характер-
ной для беременных в эти сроки, часто выявляют 
кандидоз, бактериальный вагиноз, неспецифиче-
ский кольпит, что способствует развитию восхо-
дящей амниотической инфекции [3, 4]. В послед-
ние годы регистрируется повышение удельного 
веса невынашивания вследствие инфицирования 
последа, а наличие у плода признаков внутриу-
тробной инфекции в сочетании с досрочным ро-
доразрешением является главной причиной мла-
денческой смертности [5, 6]. Бактериальные не-
специфические хориоамниониты и плацентиты, 
возникающие при восходящем инфицировании, 
могут вызываться коагулазопозитивными стафи-
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Abstract. Analysis of the literature demonstratesim-
portant role played of infections in causes of miscarriage. The 
paper is based upon retrospective analysis of 12371 screen-
ing results of histological and selective immunohistochemi-
cal studies of placentas in 2009-12. Preterm births were in 
706 cases (5.71%). Infection of the placenta was noted in ear-
ly preterm labor in all cases (100%), and in premature labor 
at 28-36 weeks of gestation – in 97.35% of natural delivery 
cases and in 92.09% when cesarean delivery. Are described 
the typical structural changes that allow to suspect infections 
caused by Treponema pallidum, herpes viruses, human im-
munodeficiency virus, parvovirus with following verification 
by immunohistochemical study.
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лококками, стрептококками, пневмококками, ге-
мофильной палочкой, эшерихиями, различными 
сальмонеллами, Clostridium perfringens, различ-
ными коринебактериями, фузобактериями, бакте-
роидами, Campylobacter fetus, стрептобациллами, 
гарднереллой [3]. Для перинатальных осложнений 
также остаются актуальными Treponema pallidum 
и Listeria monocytogenes [7, 8]. В частности, одной 
из причин развития неиммунного отека плода яв-
ляется врожденный сифилис [7]. 

При герпетической инфекции у беременных 
самопроизвольные выкидыши составляют 20%, 
причем в 2% наблюдений в анамнезе отмечается 
искусственное прерывание беременности в связи 
с врожденными пороками развития плода, несо-
вместимыми с жизнью [9]. Весьма актуальна для 
Санкт-Петербурга ВИЧ-инфекция, которая вы-
является у 0,9% беременных [10]. С 1995 по 2013 г. 
в Санкт-Петербурге ВИЧ-инфицированными жен-
щинами рождено 6119 детей, причем диагноз ВИЧ-
ин фекции установлен у 352 детей, 12 детей умерло 
[11]. У ВИЧ-инфицированных беременных в 3 раза 
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чаще отмечаются спонтанные аборты и в 2 раза 
чаще – преждевременные роды. Также отмечено 
достоверное учащение случаев мертворождений 
[12, 13].

Неблагоприятным исходом (самопроизволь-
ным выкидышем и мертворождением) может за-
кончиться парвовирусная инфекция (также из-
вестная как инфекционная эритема, «синдром 
следов от пощечин», или «пятая болезнь»). Пар-
вовирус В19 – ДНК-содержащий вирус, в 1995 г. 
был классифицирован как эритровирус и пере-
именован в «вирус В19» или «B19V». Частота ин-
фицирования беременных женщин парвовирусом 
B19 составляет приблизительно 1 случай на 400 бе-
ременностей [14]. При этом показано, что у боль-
шинства беременных женщин инфекция проте-
кает бессимптомно. Плод особенно подвержен 
воздействию парвовируса B19 между 20-й и 28-й 
неделями внутриутробного развития. Активная 
инфекция приводит к анемии плода, которая яв-
ляется основным фактором в развитии водянки. 
Гибель плода обычно наступает через 4–6 недель 
после инфицирования матери парвовирусом B19 
[15]. Внутриутробная парвовирусная инфекция 
в реальной клинической и патолого-анатомиче-
ской практике диагностируется редко.

Таким образом, инфицирование последа спо-
собствует преждевременному родоразрешению. 

Материалы и методы

Исходя из актуальности инфекционных забо-
леваний в перинатальной патологии, мы проана-
лизировали частоту и структуру инфицирования 
последов, в том числе при преждевременном родо-
разрешении в сроке беременности от 22 до 37 не-
дель.

Проведен ретроспективный анализ результа-
тов скринингового патоморфологического и выбо-
рочного иммуногистохимического исследования 
последов, полученных в 2009–2012 гг. из 3 родиль-
ных домов г. Санкт-Петербурга (№ 16, ТМО № 33, 
ТМО № 38). Всего проанализировано 12 371 заклю-
чение.

Проводилось изучение микроскопических из-
менений плаценты и внеплацентарных оболочек 
в срезах, окрашенных гематоксилином и эозином. 
При гистологическом исследовании оценивались 
зрелость плаценты, степень выраженности ком-
пенсаторно-приспособительных реакций и инво-
лютивно-дистрофических изменений. Кроме того, 
отмечались наличие и степень выраженности вос-
палительных изменений как в плаценте (плацен-
тит), так и во внеплацентарных оболочках (хорио-
децидуит, хориоамнионит).

Наличие и локализация инфекционного агента 
в ткани плаценты определялось с помощью им-
прегнации (серебрение по методике Вартина –  

Стерри) и иммуногистохимического метода с ис-
пользованием антител к вирусам простого герпеса 
1 и 2 типов (Diagnostic BioSystems), цитомегалови-
русу (Dako), парвовирусу (Novocastra), белку р24 
ВИЧ (клон Kal-1, Dako).

Результаты и обсуждение

Преждевременные роды были отмечены 
в 706 случаях (5,71%): из них 39 (0,32%) ранних пре-
ждевременных родов (срок беременности от 22 до 
28 недель), в том числе индуцированные по меди-
цинским показаниям ранние преждевременные 
роды – 8 (0,07%), преждевременные роды при сро-
ке беременности 28–36 недель через естествен-
ные родовые пути – 526 (4,25%), преждевремен-
ные роды при сроке беременности 28–36 недель 
путем кесарева сечения – 141 (1,14%).

Инфицирование последа отмечалось при ран-
них преждевременных родах во всех случаях 
(100%), а при преждевременных родах на сроке 
беременности 28–36 недель: в 97,35% при есте-
ственном родоразрешении и 92,09% при родораз-
решении путем кесарева сечения. В последах при 
срочных родах воспалительные инфекционные 
изменения были в 56,4% наблюдений.

Признаки восходящей амниотической инфек-
ции (гнойный хориоамнионит, рис. 1) на нашем 
материале отмечены в 80,65% случаев при ранних 
преждевременных родах, в 62,5% – при искус-
ственном прерывании беременности на сроке до 
28 недель, в 58,6% – при преждевременных родах 
через естественные родовые пути на сроке бере-
менности 28–36 недель и в 51,54% – при преждев-
ременных родах путем кесарева сечения. В то же 
время при срочных родах гнойный хориоамнио-
нит был выявлен в 31,4% последов.

В нашей практической деятельности с невысо-
кой частотой (около 0,2%0) встречаются плаценты 
с признаками сифилитической инфекции. В боль-
шинстве наблюдений они соответствуют описа-
ниям сифилитического плацентита, приведенных 
в трудах как отечественных, так и зарубежных 
авторов [16, 17]. В частности, гистопатологиче-
ская триада признаков в плаценте (увеличенные 
для срока беременности «толпящиеся» ворсинки 
с плотной клеточной стромой, пролиферативные 
эндоваскулиты ворсинок и виллузиты, рис. 2) в со-
четании с плазмоцитарной инфильтрацией ба-
зальной пластинки являются патогномоничными 
для сифилиса [17, 18]. При импрегнации серебром 
ткани плаценты по методике Вартина– Стерри 
в ворсинчатом хорионе выявляются спирохеты.

Инфекционные процессы, вызванные микро-
организмами с внутриклеточным размножением 
(вирусами, хламидиями, микоплазмами), на нашем 
материале суммарно выявлялись при ранних пре-
ждевременных родах в 19,35%, при искусственном 
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стромы ворсинок и экстраплацентарных оболо-
чек. Характерные для ДНК-вирусных инфекций 
изменения в виде гигантоклеточного метаморфо-
за и гиперхроматоза ядер клеток отмечались во 
вневорсинчатом цитотрофобласте и синцитиотро-
фобласте ворсинок, в эндотелии сосудов и в экс-
траплацентарных оболочках (рис. 3). Эти измене-
ния сопровождались мелкоглыбчатым распадом 
ядер клеток, прежде всего в базальной пластинке, 
с формированием базофильных некрозов (рис. 4).

Несмотря на очевидную актуальность ВИЧ-
инфекции, работ с гистологической характери-
стикой изменений плацент при ВИЧ-инфекции 

Рис. 2. Сифилитический плацентит. Окраска 
гематоксилин – эозин. Ув. ×100

прерывании беременности в сроке до 28 недель – 
в 37,5%, преждевременных родах через есте-
ственные родовые пути на сроке беременности 
28–36 недель – в 41,4%, преждевременных родах 
путем кесарева сечения – 48,46%, при срочных 
родах – в 24,6% случаев.

Наиболее часто в нашем материале документи-
рована инфекция, вызванная вирусами семейства 
Herpesviridae. При гистологическом исследовании 
плацент при ней отмечалось несоответствие зрело-
сти плаценты сроку беременности с нарушением 
созревания ворсинок хориона преимущественно 
по диссоциированному типу. Встречались участ-
ки с тесно расположенными ворсинками, многие 
из которых были лишены трофобласта, а также 
массивные отложения фибриноида. Кроме того, 
наблюдалась как диффузная, так и очаговая моно-
нуклеарная инфильтрация с вовлечением септ, 

Рис. 3. Гигантоклеточный метаморфоз и гиперхроматоз 
ядер клеток вневорсинчатого цитотрофобласта. 
Окраска гематоксилин – эозин. Ув. ×100

Рис. 4. Базофильный некроз в базальной пластинке  
с формированием перифокального воспаления. 
Окраска гематоксилин – эозин. Ув. ×200

Рис. 1. Гнойный хориоамнионит.  
Окраска гематоксилин – эозин. Ув. ×200
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Рис. 7. Парвовирусный плацентит. ИГХ. Ув. ×200

немного [17]. Так, Е. Jauniaux et al. (1988) отметили 
лишь достоверное снижение плацентарно-плодно-
го индекса [19]. В ворсинчатом хорионе описыва-
лись васкулопатии с образованием фибриновых 
тромбов, диффузной лимфоидной инфильтрацией 
и отеком стромы ворсинок [17, 20].

Нами отмечена разная степень нарушения со-
зревания ворсинок, чаще с очаговой диссоциаци-
ей их развития. Определялись группы незрелых 
ворсинок, отечная строма которых содержала 
повышенное число крупных клеток со светлыми 
ядрами (рис. 5). Синцитиальные узелки при выра-
женных изменениях были увеличены и состояли 
из относительно крупных светлых ядер. Законо-
мерно определялись неравномерно выраженная 
лимфоидная инфильтрация в различных частях 
последа и васкулиты. Аналогичные изменения 
определялись со стороны синцитио- и цитотрофо-
бласта как зрелой, так и незрелой плаценты. В из-
мененных участках отмечались фокусы наруше-
ния выстилки трофобласта ворсинок с перивил-
лезными отложениями фибриноида.

В децидуальной ткани также встречались мно-
гочисленные симпластические структуры, как 
правило, с крупными светлыми ядрами. В клетках 

Рис. 5. Морфологические изменения ворсинчатого 
хориона при ВИЧ-инфекции. Окраска гематоксилин – 
эозин. Ув. ×400

трофобласта, стромы ворсинок и децидуальных 
клетках при иммуногистохимическом исследова-
нии была отмечена экспрессия р24 (рис. 6). Дан-
ный белок является основным структурным серд-
цевинным белком вириона ВИЧ и позволяет при 
обнаружении р24, в частности, в гистологическом 
материале верифицировать ВИЧ-инфекцию.

В одном наблюдении нами была выявлена пар-
вовирусная инфекция. Макроскопически пла-
цента была гиперплазирована с массой 700 г при 

Рис. 6. Экспрессия р24 в строме ворсинок (А)  
и децидуальных клетках (Б). ИГХ. Ув. ×600

А 

Б
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сроке беременности 22 недели и массе плода 630 г. 
На разрезе ткань ворсинчатого хориона была се-
ро-красная, отёчная. При гистологическом иссле-
довании на фоне отёчных изменений выявлялись 
специфические для В19V инфекции клетки («цвет-
ной фонарик» – по сходству с праздничными фо-
нариками у буддистов). При иммуногистохими-
ческом исследовании с антителами NCL-PARVO 
(Novocastra) была отмечена положительная реак-
ция в клетках, инфицированных В19V (рис. 7).

Возможности достоверной верификации этио-
логии поражений, вызванных другими возбудите-
лями, были ограничены.

Заключение

При преждевременном родоразрешении в по-
следах в большинстве случаев отмечаются призна-
ки восходящей амниотической инфекции, которая 
может рассматриваться как одна из ведущих при-
чин невынашивания. Существенную роль может 
играть и гематогенная инфекция. Наши наблюде-
ния подчеркивают важность и информативность 
морфологического исследования плаценты для 
верификации, в частности, инфекционных при-
чин преждевременного родоразрешения. Многие 
аспекты этой важнейшей проблемы нуждаются 
в дальнейшем комплексном изучении.
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