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ОСОБЕННОСТИ ГИСТОМОРФОЛОГИИ ПОСЛЕДОВ У ГЛУБОКО 
НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ С РАЗНЫМИ ВАРИАНТАМИ ПОСТНАТАЛЬНОЙ 

ДИСАДАПТАЦИИ 
 
 
 

Аннотация. 70 недоношенных детей 22–30 недель гестации разделены на две группы по признаку 
развития внутрижелудочковых кровоизлияний (ВЖК) в раннем неонатальном периоде (I и II 
группы). Выделили 4 группы признаков, сопровождающих преждевременное рождение и развитие 
ВЖК в I группе. В последах детей I группы выявлены признаки формирования фибриноида и 
фиброза в хориальной пластине, сосудах пуповины, признаки нарушения кровообращения на 
уровне плацентарно-плодового кровотока, несоответствия развития виллезного дерева сроку 
гестации и недостаточного развития синтициальных узелков. В последах II группы – изменения в 
материнской части плаценты, экстраплацентарных оболочках, нарушение маточно-плацентарного 
кровотока. Выявленные признаки в последах I группы могут быть предикторами развития ВЖК у 
недоношенных детей в раннем неонатальном периоде. 
Ключевые слова: недоношенные дети, гистология плаценты, внутрижелудочковые 
кровоизлияния. 
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FEATURES OF AFTERBIRTH HISTOMORPHOLOGY IN VERY PREMATURE 
INFANTS WITH DIFFERENT TYPES OF POSTNATAL DISADAPTATION 

 
 
 

Abstract. 70 premature infants of 22-30 gestation weeks were divided into two groups according to the 
development of IVH in the early neonatal period (study and control groups). Having studied their 
afterbirths we identified four groups of features which played a direct role in premature birth and 
development of IVH. The afterbirths of the babies of the study group revealed the signs of fibrinoid 
formation and fibrosis in the chorionic plate, umbilical cord vessels, and in group II - in the maternal side 
of the placenta and extraplacental membranes. The signs of circulatory disorders in group I – in the 
region of placental-fetal blood flow, and in group II – uteroplacental blood flow. The signs identified in the 
1st group may be predictors of IVH in very premature infants in the early neonatal period. 
Key words: premature infants, placental histology, intraventricular hemorrhage. 

 

Актуальность. Синдромокомплекс постнатальной адаптации/ 

дисадаптации глубоко недоношенных детей часто опосредуется развитием 
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внутрижелудочковых кровоизлияний (ВЖК), в связи с широкой зоной 

герминативного матрикса в перивентрикулярной и субэпендимальной зонах 

головного мозга [3, 4, 7].  

По нашим данным  частота ВЖК I степени зависит от срока гестации и 

составляет 55 % – 19 % – 11 % соответственно у детей с экстремально низкой 

(ЭНМТ), очень низкой (ОНМТ) и массой тела при рождении от 1500,0 до 

1999,0 г.  Этому предшествуют отклонения в системе «мать–плацента–плод», 

результатом которых может быть преждевременное рождение или 

преждевременное рождение с развитием ВЖК в зоне герминативного 

матрикса. 

Гипотеза фетального или хориодецидуального воспалительного 

синдрома, инициирующего преждевременные роды без объективных 

признаков воспаления, получает все большие подтверждение [8]. Учитывая 

большую частоту внутриутробного инфицирования в преждевременном 

рождении в ранние сроки гестации, необходимо дифференцировать его с 

универсальной реакцией системы «мать–плацента–плод» при ее 

преждевременном распаде в виде выброса преимущественно 

провоспалительных цитокинов, без явных морфологических и клинических 

проявлений воспаления [5]. Роль этих цитокинов – в изменении 

преколлагеновых структур сосудистого русла с развитием фиброза в тканях 

фето-плацентарного комплекса и, возможно, в таргентных тканях плода 

(прежде всего в незрелом головном мозге). 

Цель нашего исследования: выявить особенности гистоморфологии 

последов у глубоко недоношенных детей с разными вариантами 

постнатальной дисадаптации. 

Материалы и методы. Исследование проводили в условиях отделения 

реанимации и интенсивной терапии для новорожденных и недоношенных 

детей Перинатального центра в течение 2-х лет. Под наблюдением 

находилось 90 детей 22–34 недель гестации с сочетанной перинатальной 
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патологией, из которых 47 детей с развитием ВЖК в первые сутки жизни 

(основная группа – I), и 43 ребенка с сопоставимой патологией, но без 

развития ВЖК (II группа наблюдения, то есть группа сравнения). В каждой 

группе новорожденные были подразделены на гестационные подгруппы: 

дети с ЭНМТ, ОНМТ и массой тела при рождении больше 1500 г. Из 

исследования исключены дети с врожденными пороками развития, с 

реализовавшейся внутриутробной инфекцией и судорожным синдромом. 

Дети родились в Перинатальном центре, обследование, лечение и 

выхаживание проводилось по протоколам, разработанным экспертами 

Российской академии специалистов перинатальной медицины (РАСПМ), по 

общепринятым методикам, согласно объединенным рекомендациям 

Программы Неонатальной Ресусцитации Американской Педиатрической 

Ассоциации и Международного Комитета по реанимации (ILKOR), а также 

Европейского Совета по реанимации (ERC). Стабилизация показателей 

гемодинамики и оксигенации была достигнута, в среднем, к третьим суткам 

жизни. Мы провели подробный перинатальный аудит (по разработанной 

нами формализованной карте, состоящей из 8 блоков и 136 позиций), с 

расчетом факторов относительного риска развития ВЖК и применили метод 

сопоставления анамнестических, клинико-лабораторных данных у 

наблюдаемых детей, а также гистоморфологии последов.  

Для визуализации ВЖК, в т.ч. в сосудистые сплетения эпендимы 

желудочков, использовали нейросонографию (НСГ) в 1-е и 3-и сутки жизни, 

а для изучения показателей церебральной гемодинамики – доплерографию 

(ДГ) сосудов головного мозга. 

У 35 детей первой группы и 35 детей второй группы исследовали 

последы. Макроскопическое описание последа включало измерение массы, 

состояние и цвет экстраплацентарных плодных оболочек, характер 

прикрепления пуповины, состояние материнской поверхности (наличие 

разрывов, свертков крови, зон инфарктов). Для микроскопического 
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исследования с каждого последа отбиралось 10 кусочков: по 2 кусочка из 

пуповины, экстраплацентарных оболочек, базальной пластины, хориальной 

пластины, центральной зоны плаценты. Фиксация срезов осуществлялась 10 

% раствором формалина, проводка – ацетон-парафиновая ручная обычная (не 

экспресс), окраска – гематоксилин – эозином. Микроскопически оценивались 

воспалительные изменения в хориальной, базальной пластине, ворсинах 

хориона, экстраплацентарных плодных оболочках, пуповине; состояние 

виллезного дерева (соответствие степени зрелости сроку гестации); уровень 

компенсаторных реакций (по наличию и степени распространенности 

синтициокапиллярных элементов и ветвления ворсин хориона); признаки 

нарушения внутриплацентарного, маточно-плацентарного, фето-

плацентарного кровотока и развитие плацентарной недостаточности 

(согласно классификации А.П. Милованова) [6]. 

Результаты и их обсуждение. У детей обеих клинических групп 

проведено ранжирование факторов относительного риска развития ВЖК по 

клинико-анамнестическим данным и данным перинатального аудита. У детей 

первой клинической группы в материнском анамнезе наиболее значимыми 

были эндокринные заболевания, плодовая антигенная доминанта, наличие 

воспалительной урогенитальной патологии, заболевания почек; утяжеление 

преэклампсии во второй половине беременности, анемия; преждевременное 

отхождение околоплодных вод; по данным перинатального аудита и 

клиническим данным – позднее начало энтерального питания, позднее 

введение аминокислот; длительная ИВЛ больше 3-х суток, увеличение 

непрямого билирубина более 171 мкм/литр (на 3–4 сутки), наличие отечного 

синдрома (с первого дня жизни). 

В первые трое суток жизни в клинической картине у 70 детей 

превалировал синдром общего угнетения ЦНС, цианоз кожных покровов, 

аритмия дыхания, связанные с незрелостью, респираторным дистресс-

синдромом (RDS – P22.0), гипоксически-ишемическим поражением 
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головного мозга (P91) – без патогномоничной клинической симптоматики 

ВЖК. Это согласуется с данными многих авторов о бессимптомном течении 

ВЖК I ст [1, 2]. Данные гистоморфологического исследования последов двух 

групп наблюдения приведены в таблице.  

Таблица 

Частота морфологических изменений последов у детей  

двух групп наблюдения в % 
 

 Группы  

Показатели 

основная 

группа 

(n = 35) 

группа 

сравнения  

(n = 35) 

Не соответствие виллезного дерева гестационному 

возрасту 
74,3 % 85,8 % 

Воспаление в плодных оболочках в виде 

формирующегося фиброза 
71,4 % 65,7 % 

Воспаление в пуповине 11,4 % 5,7 % 

Воспаление в хориальной пластине 20 % 11,4 % 

Воспаление в базальной пластине 17,1 % 31,4 % 

Воспаление в ворсинах хориона 25,7 % 11,4 % 

нарушения кровотока:  

 маточно-плацентарный  

 плацентарный 

 фето-плацентарный 

 

17,1 % 

31,4 % 

51,4 % 

 

65,7 % 

14,2 % 

20 % 

Уровень компенсаторных реакций очень низкий низкий 

Наличие большого количества синтициальных узелков 20 % 40 % 

 

При исследовании морфологии и гистологических особенностей 

последов детей двух групп наблюдения мы выделили четыре группы 

признаков, играющих непосредственную роль в преждевременном рождении 

и развитии ВЖК: 

I группа – признаки дистопии расположения пуповины: околокраевое и 

эксцентричное.  

II группа – в последах: признаки формирования фибриноида, фиброза: 

1. в материнской части плаценты и экстраплацентарных оболочках; 

2. в хориальной пластине; 

3. в сосудах пуповины. 

III группа – признаки нарушения кровообращения: 

1. маточно-плацентарного; 
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2. плацентарного; 

3. плацентарно-плодового. 

IV группа – снижение компенсаторных реакций: 

1. несоответствие развития виллезного дерева сроку гестации; 

2. сниженное развитие синтициальных узелков (т.е. отставание в 

развитии синтициотрофобласта). 

Проведя анализ, мы выявили наиболее частые совокупности признаков 

у детей двух групп. У детей первой группы масса последов колебалась от 185 

г. до 500 г. со средним значением 330±35 г.; прикрепление пуповины было 

преимущественно эксцентричное (парацентральное) и околокраевое, цвет 

экстраплацентарных плодных оболочек серый, материнская поверхность 

преимущественно со свертками крови. Во второй группе масса последов 

колебалась от 130 г. до 460 г., со средним значением 280±24 г., реже 

выявлялось околокраевое и эксцентричное (парацентральное) прикрепление 

пуповины, цвет плодных оболочек был серым, материнская поверхность с 

надрывами и свертками крови. 

В последах первой группы выявлены признаки формирования 

фибриноида, фиброза ближе к хориальной пластине и в сосудах пуповины, в 

то время как у детей второй группы – в материнской части плаценты (ближе 

к базальной пластине) и экстраплацентарных оболочках. По признакам 

нарушения кровообращения для первой группы характерно нарушение 

плацентарного кровотока и плацентарно-плодового, а у детей второй группы 

– маточно-плацентарного и плацентарного. 

Признаки снижения компенсаторных реакций у детей первой группы 

наблюдались в виде несоответствия развития виллезного дерева сроку 

гестации и снижения развития синтициальных узелков, а у детей второй 

группы – только в виде несоответствия развития виллезного дерева сроку 

гестации.  
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Общими признаками для детей первой и второй групп являются: I – 

признаки воспаления (с участием лимфоцитов) и формирование фибриноида 

в межворсинчатом пространстве; II – нарушение кровообращения в 

котиледонах хориона (плацентарного кровообращения); III – несоответствие 

развития виллезного дерева сроку гестации; V – прикрепление пуповины 

преимущественно эксцентричное (парацентральное) и околокраевое. 

Отличительными признаками в последах детей двух групп наблюдения 

являются: у детей второй группы – признаки формирования фиброза в 

материнской части плаценты и в эстраплацентарных оболочках; нарушение 

маточно-плацентарного кровообращения; наличие синтициальных узелков. 

Для детей первой группы характерны признаки фиброза ближе к хориальной 

пластине и в сосудах пуповины; нарушение плацентарно-плодового 

кровообращения с заинтересованностью сосудов пуповины; отсутствие или 

сниженное количество синцитиальных узелков. 

Заключение. Выявленные в последах признаки формирования 

фибриноида и фиброза характеризуются разной локализацией: у детей 

первой группы – отмечается большая «заинтересованность» структур, 

близких к плоду (базальной пластине) с нарушением плацентарно-плодового 

кровотока; у детей второй группы – к материнской части плаценты (и этому 

соответствует высокая частота хронической урогенитальной патологии, 

вегето-сосудистой дистонии, заболеваний почек у женщин, без клинической 

реализации инфекции у ребенка), с нарушением маточно-плацентарного 

кровотока.  

Если экстраполировать изменения в хориальных и базальных 

капиллярах на гомологичные структуры плода (капилляры герминативного 

матрикса), можно предположить, что выявленные признаки в последах I 

группы могут быть предикторами развития ВЖК.  
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