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Введен
Плацентарная недост вленный морфофункцио-

нальн ениями в плаценте, при котором плацента не способна поддерживать 
адекв

 морфоло-
гичес

ркуляторные 
расст

орфизм и тенденция к формированию трехмерных железисто-подобных структур. 
Макроскопическая картина аденомы паращитовидной железы с интратиреоидной 

или медиастинальной локализацией достаточно характерна: эластичный дольчатый узе
ми границами серо-розового или желто-коричневого цвета с участками кровоизлия-

ний, кистами и кальцинозом. При гистологическом исследовании опухолей светлоклеточ-
ного или оксифильноклеточного строения необходимо ориентироваться на традиционные 
признаки злокачественного роста (инвазия окружающих тканей, кровеносных сосудов, ме-
тастазы в лимфатические узлы) и на особенности, присущие образованиям паращитовид-
ной железы, где результаты применение иммуногистохимического метода исследования 
позволят провести гистогенетическую дифференциальную диагностику. 
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ие 
аточность (ПН) — синдром, обусло

ыми измен
атный обмен между организмом матери и плода. ПН является частым осложнени-

ем беременности и основной причиной развития перинатальной патологии.  
Единая классификация морфологических изменений при плацентарной недоста-

точности отсутствует. В. А. Цинзерлинг с соавт. (1998) разработали критерии
кой диагностики компенсированного состояния, острой недостаточности, хрони-

ческой компенсированной недостаточности, хронической недостаточности с острой де-
компенсацией, хронической субкомпенсированной недостаточности и хронической де-
компенсированной недостаточности плаценты. А. П. Милованов с соавт. (1991), в зави-
симости от того, в каких структурных единицах плаценты первично возникают патоло-
гические изменения, определили основные 6 механизмов патогенеза хронической пла-
центарной недостаточности: недостаточность инвазии вневорсинчатого цитотрофобла-
ста в спиральные артерии плацентарного ложа, реологические нарушения, патологиче-
ская незрелость ворсин, нарушения перфузии ворсин, патология плацентарного барьера, 
эндокринная дисфункция. Так же А. П. Миловановым (1991) выделены клинико-морфо-
логические формы хронической плацентарной недостаточности, развивающейся во II и III 
триместрах: преимущественно, маточно-плацентарная, изолированная плацентарная, пре-
имущественно, фетоплацентарная формы. Различают относительную и абсолютную хро-
ническую плацентарную недостаточность (М. В. Федорова, Е. П. Калашникова, 1986; 
Wallenburg, 1990). При относительной плацентарной недостаточности и хорошо выражен-
ных компенсаторно-приспособительных реакциях плацентарная недостаточность выявля-
ется ретроспективно на основании морфологического исследования последа. 

Морфологическая картина плацентарной недостаточности многообразна, основой 
возникновения хронической плацентарной недостаточности служат ци

ройства, инволютивно-дистрофические процессы, гипоплазия плаценты, диффуз-
ные воспалительные изменения в системе мать-плацента-плод в сочетании с нарушени-
ем компенсаторно-приспособительных реакций в плаценте. 
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Несмотря на то, что плацентарная недостаточность является осложнением бере-
менности, заключительный диагноз плацентарной недостаточности может быть уста-
новле

нения последа при различных клинических фор-
мах п достаточности. 

ы. Все пациентки были разделены на четыре груп-
пы. К  составили 33 беременные с физиологическим течением 
берем

 наблюдения за развитием беременности, инструментального 
обсле

и-
талис

тельные, нарушения процесса созрева-
ния х

 выяв-
лены

явленные в 15 (32,61 ± 
4,59 %

овоизлияниями в строму ворсин и инфарктом. Инволютивно-
дистр

н лишь после исследования последа и обследования новорожденного (Г. М. Са-
вельева, 1991; С. В. Новикова, 2008). 

Цель работы 
Изучить морфологические изме
лацентарной не
Материал и методы 
Было обследовано 142 женщин
онтрольную — I группу
енности. Беременные с хронической фетоплацентарной недостаточностью (n = 109) 

были разделены на 3 группы в зависимости от клинического варианта ПН. Так, во II груп-
пу вошли 46 беременных с диагностированной во время беременности хронической ги-
поксией плода. В III группу вошли 48 беременных с синдромом задержки роста плода 
(СЗРП), подтвержденным постнатально при рождении ребенка ниже 10 перцентиля или 
2σ, соответствующего сроку гестации. В IV группу вошли 15 беременных с антена-
тальной гибелью плода. 

Диагноз плацентарной недостаточности был выставлен во время беременности на 
основании клинического

дования: кардиотокографии, ультразвуковой биометрии и определения состояния 
плаценты, околоплодных вод, допплерометрии маточноплацентарного и фетоплацен-
тарного кровотока и подтвержден при морфологическом исследовании последов. О 
морфологических изменениях в последах судили по данным патогистологического ис-
следования, выполненного в отделении детской и перинатальной патологии ГОКПБ.  

Анализ результатов проведен с определением доли (р, %) и стандартной ошибки 
доли (sp, %), χ2 с поправкой Йейтса и двухстороннего теста Фишера (Р). Различия сч

ь статистически значимыми при р < 0,05. 
Результаты и обсуждения. Все изменения последа были разделены на циркуля-

торные, инволютивно-дистрофические, воспали
ориона и компенсаторно-приспособительные. К циркуляторным изменениям относи-

ли инфаркты, тромбозы, коллапс ворсин, ангиопатию. К инволютивно-дистрофическим — 
псевдоинфаркты, избыточное отложение фибриноида, ателектазы, петрификаты, фиб-
роз стромы ворсин. К патологической незрелости плаценты — замедленное, ускоренное 
или диссоциированное развитие плаценты. Компенсаторно-приспособительные реакции 
представлены увеличением количества терминальных ворсин, гиперплазией капилляров 
ворсин, образованием синцитиокапилярных мембран и синцитиальных почек [1, 4]. 

В контрольной группе циркуляторные изменения последа выявлены в 3 (9,09 ± 5,0 %) 
случаях и представлены ангиопатией. Инволютивно-дистрофические изменения

 в 9 (27,27 ± 7,75 %) случаях, представлены преимущественно псевдоинфарктами 
3 (9,09±5,0 %) и петрификатами 3 (9,09 ± 5,0 %). Нарушение созревания ворсин хорио-
на при физиологическом течении беременности отсутствовали. 

В группе хронической плацентарной недостаточности, проявляющейся гипоксией 
плода, преобладали инволютивно-дистрофические изменения, вы

) случаев. 
В группе СЗРП циркуляторные изменения выявлены в 3 (6,38 ± 3,57 %) случаях и 

представлены кр
офические изменения выявлены в 12 (25,53 ± 6,36%) случаях, представлены, пре-

имущественно, петрификатами — 4 (8,51 ± 4,07 %) случая и ателектазами — 3 (6,38 ± 
3,57 %) случая. Патологическая незрелость плаценты определена в 6 (12,77 ± 4,78 %) слу-
чаях. СЗРП на фоне гипоплазии плаценты выявлено в 20 (42,55 ± 7,21 %) случаях (таб-
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лица 1), что статистически чаще, чем при физиологическом течении беременности (Р = 0,0001) 
и хронической гипоксии плода (р = 0,0009). Патоморфологические изменения последа у 
пациенток исследуемых групп представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Патоморфологические изменения последа у пациенток исследуемых групп, 
n (р % ± sp, %) 

ий группа ПН 
(n = 46) 

СЗРП 
(n = 47) гибель плода Вид нарушен

Контрольная Антенатальная 

(n = 33) (n=15) 
Циркул 5 (10, ,59) 3 (6 57) яторные 3 ( 0) 9,09 ± 5, 87 ± 4 ,38 ± 3, 2   (13,33 ± 8,78)
Инволю кие 9 (2 5) 15 ( 59) 12 ( 91) 2  тивно-дистрофичес 7,27 ± 7,7 32,61 ± 4, 25,53 ± 6, (1 78)3,33 ± 8,
Нарушение созревания ворсин 6  хориона 0 6 (13,04 ± 4,97)*  (12,77 ± 4,78)* 2 (13,33 ± 8,78) 

Гипоплазия плаценты 1 (3,03 ± 2,98)#
Р = 001 0,0

5 (10,87 ± 4,59)#
р = 0,0009 20 (42,55 ± 7,21) 4 (26,67 ± 11,42) 

* Статистическое р
 

азличие с я и г

оп-
лацентарного кровотока в 3 (20,0 ± 10,33 %) случаях при патологически длинной пупо-
вине 

й в последах были оп-
редел

n (р % ± sp, %) 

ицирования группа ПН 
(n = 46) 

СЗРП 
(n = 47) гибель плода 

группой контрол , Р = 0,04; # статист ческое различие с руппой СЗРП 

Антенатальная гибель плода произошла в результате острого нарушения фет

со сдавлением или истинном узлообразовании патологически длинной пуповины. 
При этом в оставшихся 12 (80,0 ± 10,33 %) случаях причиной антенатальной гибели 
плода была декомпенсированная плацентарная недостаточность с воспалительными 
изменениями плаценты, и лишь в 1 (6,67 ± 6,44 %) случае циркуляторные и дистрофи-
ческие изменения плаценты не сочетались с воспалительными.  

Мы оценили воспалительные изменения в последах у родильниц исследуемых 
групп. В зависимости от локализации воспалительных изменени

ены восходящий, гематогенный и смешанный механизмы инфицирования [1, 2]. 
При антенатальной гибели плода статистически чаще выявлены воспалительные изме-
нения последа (р ≤ 0,02) с гнойным расплавлением тканей, выявленным в 7 (46,67 ± 
12,88 %) случаях (р = 0,0006), и смешанный механизм инфицирования (р ≤ 0,02) (таблица 2). 

Таблица 2 — Воспалительные изменения последа у пациенток исследуемых групп, 

Механизм инф
Контрольная Антенатальная 

(n = 33) (n = 15) 
Во 1  9 (19, 3,85) 9 (19 74) 7сходящий 0 ,0)(30,3 ± 8 57 ± ,15 ± 5,  (46,67 ± 12,88)
Гемато 4 (1 8) 1 ( 5) 4 ( 7) генный 2,12 ± 5,6 2,17 ± 2,1 8,51 ± 4,0 — 
Смешанный 2 (6,06 ± 4,15)* 5 (10,87 ± 4,59)* 5 (10,64 ± 4,5)* 7 (46,67 ± 12,88)
«Плодная» стади

ит
я инфицирования 
, фуникулит) 4 (26,6 1,42)(омфаловаскул 3 (9,09 ± 5,0) 0 4 (8,51 ± 4,07) 7 ± 1

Всего воспалительных изменений 16 (48,48 ± 8,7)* 15 (32,61 ± 6,9)* 18 (38,30 ± 7,1)* 14 (93,33 ± 6,44)

* Статистическое различие
 

 с д

витием фуникули-
та при восходящем инфицировании и омфаловаскулита при гематогенном инфициро-
вании

я созрева-
ния х иркуляторные, инволютивно-дистрофические и воспалительные измене-
ния последа. 

 группой антенатальной гибели пло а, р ≤ 0,02 

«Плодная» стадия инфицирования последа, проявляющаяся раз

 определена в 4 (26,67 ± 11,42 %) случаях антенатальной гибели плода. 
Выводы 
В основе хронической плацентарной недостаточности лежат нарушени
ориона, ц
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В основе патоморфологических изменений в плацентах родильниц при хрониче-
ской плацентарной недостаточности, проявляющейся гипоксией плода, преобладают 
инволютивно-дистрофические изменения, при задержке роста плода — гипоплазия пла-
центы

2 с. 
2. Глуховец, Б. И. Патология последа / Б. И. уховец. — СПб.: ГРААЛЬ, 2002. — 448 с. 
3. Котова, Г. С. Анализ основных причин ибели плодов при беременности высокого риска 

перина

венный

менности: коллек-
тивная нное 
агентст

ЕНТАЛЬНО-МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
ВЕСТИБУЛЯРНОГО ЯДЕРНОГО КОМПЛЕКСА ПРИ ИШЕМИИ СТВОЛА МОЗГА 

«Витебс ситет» 

Введени
Нарушения  со-

ставляют от 16 до 31 % всех которые занимают третье 
место уктуре заболеваемости населения земного шара (данные отдела эпи-
деми

-
долж

екса при моделировании сосудистой пато-
логии  стволовой локализации путем двухсторонней окклюзии позвоночных артерий. 

вязко ния в отверстия поперечных отростков шес-

 (Р = 0,0001). 
При антенатальной гибели плода в последах родильниц преобладали диффузные 

воспалительные изменения последа при смешанном пути инфицирования (р ≤ 0,02). 
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е 
 кровооб азилярного бассейнаращения в сосудах вертебрально-б

 сосудистых заболеваний мозга, 
 в общей стр
ологии и демографии ВОЗ и сводные данные института неврологии АМН РФ). 

Вместе с тем, церебральная сосудистая патология формирует 40–50 % инвалидности 
неврологических больных и составляет 6–7 % от всей первичной инвалидности [1, 2]. 

На секционном материале не представляется возможным изучить в динамике 
структурные основы вестибулярных расстройств при нарушениях кровообращения в 
системе сосудов позвоночных артерий в зависимости от причины, ее тяжести и про

ительности. Решение этих вопросов возможно лишь при моделировании наруше-
ний вертебрально-базилярного кровообращения на животных. Наиболее частыми при-
чинами этой патологии являются снижение кровотока в системе позвоночных артерий 
вследствие их окклюзии [3], что в совокупности со всем выше изложенным и опреде-
лило цель, и задачи данного исследования. 

Цель 
Изучение в динамике морфофункциональных нарушений в сосудисто-нервных 

структурах вестибулярного ядерного компл
 мозга
Материал и методы исследования 
Работа выполнена на 36 подопытных и 20 контрольных кроликах-самцах породы 

«Шиншилла» массой 2–2,5 кг. Ишемия ствола мозга вызывалась двухсторонней пере-
й позвоночных артерий до их вхожде
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