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Введение 
Неразвивающаяся беременность является одной из наиболее значимых 

клинических форм невынашивания беременности. Данная проблема привлека-
ет внимание врачей многих специальностей, и, в первую очередь, акушеров-
гинекологов и патологоанатомов. Несмотря на значительные усилия, направ-
ленные на профилактику и предотвращение данной патологии, частота нераз-
вивающейся беременности длительное время остаѐтся постоянной и не зависит 
от успехов фармакотерапии [3]. 

Цель 
Изучение патоморфологических изменений последа при неразвивающейся 

беременности. 
Материал и методы исследования 
Материалом для изучения послужили результаты патоморфологических ис-

следований 682 соскобов из полости матки и последов при неразвивающейся 
беременности в сроке от 6 до 20 недель гестации, проведѐнных в 2015–2020 гг. 
ГУЗ «Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро». 

Результаты исследования и их обсуждение 
В результате проведенного гистологического исследования последов при 

неразвивающейся беременности ведущими морфологическими признаками 
явились изменения дизэмбриогенетического, а также дисциркуляторного и 
воспалительного характера, которые представлены в таблицах 2, 3, 4. 

Таблица 1 — Структура абортивного материала 

Срок беременности Количество случаев (n = 682) 
абс. отн.(%) 

6–10 недель 235 34,5 
11–15 недель 264 38,7 
16–20 недель 183 26,8 

Таблица 2 — Структура нарушений морфогенеза хориона 

Показатель 
6–10 недель 

(n = 235) 
11–15 недель 

(n = 264) 
16–20 недель 

(n = 183) 
абс. отн.(%) абс. отн.(%) абс. отн.(%) 

Нарушение дифференцировки 
ворсин хориона 

195 82,9 205 77,6 135 73,7 

Нарушение ангиогенеза ворсин 
хориона 

188 80 106 40 22 12 

Гидропическая дистрофия ворин 
хориона 

122 51,9 164 62,1 2 1 

Нарушение дифференцировки 
децидуальной ткани 

230 97,8 208 78,7 16 8,7 
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Таблица 3 — Структура дисциркуляторных изменений последа 

Показатель 

6–10 недель 
(n =235) 

11–15 недель 
(n = 264) 

16–20 недель 
(n = 183) 

абс. отн.(%) абс. отн.(%) абс. отн.(%) 

Тромбозы сосудов 35 14,8 52 19,6 48 26,2 

Кровоизлияния 230 97,8 251 95 172 93,9 

Интервиллѐзные тромбы 54 22,9 48 18,2 43 23,5 

Инфаркты плаценты 34 14,4 52 19,6 44 24 

Таблица 4 — Структура воспалительных изменений последа 

Показатель 

6–10 недель 
(n = 235) 

11–15 недель 
(n = 264) 

16–20 недель 
(n = 183) 

абс. отн.(%) абс. отн.(%) абс. отн.(%) 

Мембранит 88 37,4 93 35,2 79 43,2 

Париетальный хориоамнионит 35 14,9 28 10,6 19 10,4 

Париетальный хориодецидуит 112 47,7 143 54,2 85 46,4 

Виллузит 6 2,5 19 7,2 21 11,4 

Базальный децидуит 235 100 264 100 183 100 

Таблица 5 — Инволютивные изменения последа 

Показатель 

6–10 недель 
(n = 235) 

11–15 недель 
(n = 264) 

16–20 недель 
(n = 183) 

абс. отн.(%) абс. отн.(%) абс. отн.(%) 

Гиперклеточность стромы ворсин 113 48,1 100 37,8 181 98,9 

Фиброз стромы ворсин 45 19,1 58 21,9 165 90,2 

Псевдоинфаркты плаценты 6 3,2 18 6,8 42 22,9 

Фибриноидный некроз оболочек 117 49,8 204 77,3 166 90,1 

 

Дизэмбриогенетические изменения последа были представлены различны-
ми нарушениями дифференцировки ворсин (несоответствие морфологии вор-
син сроку беременности, указанному гинекологом), гипо- и аваскуляризацией 
ворсин, нарушением ангиогенеза и топографии сосудов (вместо нормального 
центрального расположения сосуды нередко локализовались под эпителием 
ворсин), дистрофическими изменениями синцитиотрофобласта и цитотро-
фобласта и нарушением дифференцировки децидуальных клеток. 

Дисциркуляторные изменения характеризовались в первую очередь наруше-
ниями плацентарно-фетального кровообращения, а затем маточно-плацентарного 
и были представлены кровоизлияниями в межворсинчатое пространство, ин-
тервиллѐзными тромбами и инфарктами плаценты. 

Воспалительные изменения в последе отражали восходящий и гематоген-
ный пути инфицирования. При восходящем пути инфицирования (через цер-
викальный канал шейки матки в полость амниона) в последе наблюдались мем-
бранит, париетальный хориоамнионит и хориодецидуит (так называемый ам-
ниотический тип воспаления). Показателем гематогенного пути инфицирова-
ния (через спиральные артерии отпадающей оболочки) являлись виллузит и ба-
зальный децидуит (паренхиматозный тип воспаления) [1, 2]. 

Хориоамнионит и хориодецидуит характеризовались воспалительной кле-
точной инфильтрацией соответствующих частей оболочек плаценты, а мембра-
нит — тотальным поражением всех частей. По характеру экссудата воспаление 
чаще встречалось гнойным, охватывающим все слои плодных оболочек с де-
структивными изменениями децидуальной ткани и париетального трофобласта 
и крупноочаговыми скоплениями полиморфноядерных лейкоцитов, реже — се-
розным, с умеренно выраженной лейкоцитарной инфильтрацией в области де-
цидуального и трофобластического слоѐв плодных оболочек без деструктивных 
изменений. 
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Базальный децидуит характеризовался периваскулярными лейкоцитарны-
ми инфильтратами, эндоваскулитами, отѐком, дискомплексацией и некрозами 
децидуальной ткани с вовлечением в процесс якорных ворсин. 

Снижение и прекращение эмбриохориального кровообращения приводило 
к инволютивным изменениями ворсин хориона. 

Выводы 
1. Ведущими морфологическими признаками неразвивающейся беременно-

сти в ранних сроках явились дизэмбриогенетические изменения последа, а в 
более поздних — дисциркуляторные и воспалительные. 

2. Комплексное патоморфологического исследования последов при неразвива-
ющейся беременности позволяет определить причины данной патологии, что осо-
бенно актуально в условиях низкой рождаемости и низкого прироста населения. 
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Введение 
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — это окклюзия артериального 

русла легких тромботическими массами сосудов различного калибра. Большин-
ство тромбов развивается в местах пониженного кровотока вен нижних конеч-
ностей (подвздошных, бедренных и подколенных вен), таких как створки кла-
пана или бифуркации сосудов. Значительно реже они также могут возникать в 
нижней полой вене, тазовых и почечных венах, венах верхних конечностей. 

Патофизиология ТЭЛА рассматривается в тесной связи с тромбозом глубо-
ких вен нижних конечностей (ТГВ) [1]. В основе заболевания лежит тромбообра-
зование, которому способствуют три фактора (триада Вирхова): нарушение 
кровотока, повреждение эндотелия сосудистой стенки, гиперкоагуляция и угне-
тение фибринолиза [2]. 

ТЭЛА имеет широкий спектр клинических проявлений, от отсутствия симп-
томов до шока или внезапной смерти. При наличии клиники заболевания 
наиболее частым симптомом является одышка, загрудинная боль, кашель, об-
морок, шок, гипотония, тахикардия, цианоз. Диагноз ТЭЛА из-за вариабельно-
сти и неспецифических симптомов труден и не всегда устанавливается при 
жизни пациента [3]. 

Цель 
Провести анализ ТЭЛА на основе патологоанатомических протоколов 

вскрытий, учитывая пол, возраст, основное заболевание, его осложнения и со-
путствующие заболевания. Отобразить особенности и место ТЭЛА в структуре 
диагноза. 
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