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РОДИЛЬНИЦ С ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ В 
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Д.А. ПирмАтовА1, м.Ф. ДоДхоевА1, Л.в. мАсАиДовА2

1 Кафедра акушерства и гинекологии № 1, таджикский государственный  медицинский университет им. Абуали ибни сино, Душанбе, республика 
таджикистан
2 Кафедра патологической анатомии, таджикский государственный медицинский университет им. Абуали ибни сино, Душанбе, республика 
таджикистан

Цель: изучить особенности морфологического строения последов у родильниц с гестационным сахарным диабетом (ГСД) в сочетании с ане-
мией.
Материал и методы: объектом исследования были 42 последа, в том числе 13 последов от родильниц с ГСД в сочетании с анемией, 10 – от 
родильниц с наличием только ГСД и 8 – от родильниц с наличием только анемии. Группу сравнения составили 11 последов от здоровых 
родильниц. Для гистологического исследования готовили парафиновые срезы толщиной от 3 до 5 мкм, для обзорной окраски использовали 
гематоксилин-эозин. Оценку морфологических особенностей проводили на микроскопе Olympus CX-21. 
Результаты: у женщин с ГСД в сочетании с анемией имели место уменьшение размеров плаценты, увеличение плацентарно-плодного коэф-
фициента и укорочение пуповины с эксцентричным её прикреплением к плаценте. При этом микроскопически преобладали диссоциирован-
ные формы созревания ворсин, дистрофия синцитиотрофобласта с чередованием участков атрофии синцития, фиброз ворсин, отёк стромы 
с воспалительными изменениями, что свидетельствовало о циркуляторно-метаболических нарушениях, сопровождающихся плацентарной 
недостаточностью. Компенсаторно-приспособительные реакции в группе ГСД в сочетании с анемией осуществлялись, в основном, за счёт 
относительного увеличения количества терминальных и специализированных ворсин, наряду с выраженными явлениями ангиоматоза.
Заключение: гестационный сахарный диабет и анемия у беременных женщин приводят к развитию плацентарной недостаточности, патомор-
фологически проявляющейся инволютивно-дистрофическими изменениями, циркуляторными нарушениями, воспалительными процессами 
и компенсаторно-приспособительными реакциями, которые выражены в большей степени при сочетании этих заболеваний.
Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, анемия, морфологическое строение плаценты, инволютивно-дистрофические изме-
нения, компенсаторно-приспособительные реакции.
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Objective: To study the features of the morphological structure of placenta in puerperas with gestational diabetes mellitus (GDM) and anemia. 
Methods: The study targeted 42 afterbirths, including 13 placentae from puerperas in GDM combined with anemia, 10 from puerperas with only GDM 
and 8 from puerperas with only the anemia. Comparison group accounted for 11 placentae from healthy puerperas. For histological research prepared 
paraffin slices of thickness from 3 to 5 microns, hematoxylin and eosin used for the review coloring. The morphological features were evaluated on 
the Olympus CX-21 microscope. 
Results: Women in GDM combined with anemia have had a decrease in placenta size, an increase in placental fetal ratio and a shortening of the 
umbilical cord with its eccentric attachment to the placenta. At the same time microscopically dominated dissociated forms of villous maturation, 
syncytiotrophoblast dystrophy with alternating syncytium atrophy sites, villous fibrosis, and stromal edema with inflammatory changes, which 
indicated circulatory-metabolic disorders associated with placental insufficiency. Compensatory adaptive reactions in the GDM group, combined with 
anemia, were mainly due to a relative increase in the number of terminal and specialized villi, along with the pronounced phenomena of angiomatosis.
Conclusions: Gestational diabetes and anemia in pregnant women lead to the development of placental insufficiency, pathomorphologically manifested 
involutive and dystrophic changes, circulatory disorders, inflammatory processes and compensatory adaptive reactions, which are expressed more in 
the combination of these diseases. 
Keywords: Gestational diabetes, anemia, morphological structure of the placenta, involutive and dystrophic changes, compensatory-adaptive reactions.
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Введение
Гестационный сахарный диабет (ГСД) и железодефицитная 

анемия (ЖДА), являясь экстрагенитальной патологией, занима-
ют одно из ведущих мест в структуре причин материнской забо-
леваемости и смертности, в том числе и в Республике Таджики-
стан [1, 2]. Частота распространённости ГСД в условиях города 
составляет 36,5% [3], ЖДА в республике страдает свыше 50% 
беременных женщин [4], ГСД в сочетании с анемией встречает-
ся в 15,9% беременностей [3]. Течение пренатального периода в 
значительной степени определяется состоянием здоровья бере-
менной женщины [5]. В группу риска развития ГСД в сочетании 
с анемией входят повторнородящие, домохозяйки, женщины 
активного репродуктивного возраста, с наличием избыточной 
массы тела или ожирения до наступления беременности [3]. Лю-
бая беременность сопровождается формированием и активным 
функционированием нового органа – плаценты, которая опре-
деляет развитие плода и здоровье будущего ребёнка. На протя-
жении всей беременности плацента находится в состоянии не-
прерывного развития с чередованием периодов разветвлённого 
ангиогенеза, неразветвлённого ангиогенеза, дифференцировки 
трофобласта и образования синцития [6]. При беременности, 
отягощённой экстрагенитальной патологией, происходят струк-
турные и функциональные нарушения плаценты, которые ока-
зывают неблагоприятное влияние на рост и развитие плода [7, 
8]. Данные литературы свидетельствуют, что именно дисфунк-
ция эндотелия, развивающаяся у беременных на фоне экстра-
генитальной патологии, провоцирует акушерские осложнения 
[9-11]. По мнению других авторов, воздействия внутриутробных 
неблагоприятных факторов, в том числе гипергликемии и гипок-
сии, приводят к морфофункциональным изменениям плаценты, 
вместе с тем нарушается действие гормонов плаценты на плод, в 
последующем приводящее к неблагоприятным перинатальным 
исходам [12, 13]. Нарушения, связанные с морфологическими 
изменениями развития плаценты, в последующем приводят к 
неполноценности функций плаценты и развития плода [14, 15].

Влияние ГСД на анатомию плаценты не полностью изучено, 
однако ряд исследователей связывает генез морфологических 
изменений в плаценте со снижением проницаемости сосудов 
материнской поверхности, тромбозом в плодовой поверхности, 
нарушением баланса вазоактивных сигнальных веществ и уве-
личением окислительных процессов [8, 16-18]. Гипергликемия у 
матери сопровождается гипергликемией у плода, так как глюко-
за проникает через плаценту к плоду, а инсулин нет. Гипергли-
кемия у плода вызывает компенсаторную гиперинсулинемию, 
что приводит к развитию крупных плодов. При срыве компенса-
торно-приспособительных реакций плаценты происходят изме-
нения в сосудах плаценты, и уже в такой ситуации поступление 
питательных веществ к плоду уменьшается, что приводит к вну-
триутробной задержке его развития [19].

Связь механизма и степени плацентарных изменений, 
вследствие изменений при ЖДА у матери, с влиянием на рост 
и развитие плода, а также исход родов не полностью изучена. В 
состоянии гипоксии, характерной для ЖДА, до завершения бере-
менности кровеносные сосуды плаценты продолжают процессы 
ангиогенеза в режиме разветвления, при котором наблюдается 
развитие коротких терминальных ворсин с многочисленными 
поперечными кровеносными капиллярами [20]. Согласно ре-
зультатам исследования Салимовой ЗН и др. (2017), у женщин 
с анемией, способствующей дисфункции эндотелия, нарушается 
сосудистая адаптация при беременности, приводящая к разви-

тию плацентарной несостоятельности и создающая неблагопри-
ятные условия пренатального развития плода [21]. По мнению 
Benirschke K et al, увеличение количества капилляров, сопрово-
ждающееся при железодефицитном состоянии во второй поло-
вине беременности, является показателем зрелости плаценты, 
который совместно с внеплацентарными факторами способству-
ет к индукции родов, что служит причиной в механизме боль-
шинства преждевременных родов у беременных с анемией [22].

Таким образом, сочетание ГСД и анемии ассоциируется с 
более высоким риском развития плацентарной недостаточно-
сти, которая может являться причиной акушерских и перина-
тальных осложнений. На основании вышеизложенного следует, 
что изучение морфологических особенностей последов у ро-
дильниц с ГСД в сочетании с анемией является весьма актуаль-
ным направлением научных исследований, результаты которых 
могут послужить для разработки практических рекомендаций по 
своевременной диагностике и прогнозированию, профилактике 
и лечению беременных с наличием ГСД в сочетании с анемией.

Цель исследования
Изучить особенности морфологического строения после-

дов у родильниц с гестационным сахарным диабетом в сочета-
нии с анемией.

Материал и методы
Для достижения поставленной цели были обследованы 42 

последа: основную группу составили 13 последов – от родиль-
ниц с ГСД в сочетании с анемией, 10 – от родильниц с наличи-
ем только ГСД и 8 – от родильниц с наличием только анемии. 
Группу сравнения составили 11 последов практически здоровых 
родильниц. 

Критериями включения в основную группу явились: пла-
центы от одноплодной беременности; наличие установленного 
диагноза ГСД и анемии в 24-28 недель беременности, избы-
точная масса тела и ожирение; в группе сравнения – отсутствие 
подтверждённого диагноза ГСД и анемии, другой соматической 
патологии и осложнений беременности, наличие избыточной 
массы тела и ожирения. Критериями исключения для обеих 
групп явились: плаценты от родильниц с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, заболеванием почек и с перенесённым ОРВИ во 
время беременности. 

Анемия лёгкой степени диагностирована у 12 (92,3%) жен-
щин из группы ГСД в сочетании с анемией и у всех 8 (100%) жен-
щин из группы анемии. У одной женщины из группы ГСД в со-
четании с анемией (7,7%) обнаружена анемия средней степени 
тяжести.

ГСД диагностировался на основании результатов содер-
жания глюкозы в плазме венозной крови после проведения 
одношагового перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) 
в сроке 24-28 недель беременности с использованием 75 г без-
водной глюкозы. Анемия диагностировалась по содержанию ге-
моглобина в крови. Для установления степени тяжести анемии 
использовались пороговые диагностические критерии, реко-
мендованные ВОЗ, где лёгкая степень расценивалась при кон-
центрации гемоглобина в крови 90-109 г/л, средняя – 70-89 г/л 
и тяжёлая степень – ≤ 69 г/л. Последовательность исследования 
макропрепарата включала осмотр, оценку состояния пупови-
ны, плодных оболочек и ворсинчатой части плаценты. При этом 
особое внимание обращалось на форму плаценты и цвет, про-
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водилось раздельное взвешивание пуповины, плодных оболо-
чек и ворсинчатой части с последующим проведением плацен-
тометрии, которая включала измерение 3 размеров плаценты: 
длины, ширины и толщины плацентарного диска. Вычисление 
плацентарно-плодного коэффициента (ППК) проводилось путём 
соотношения массы плаценты к массе тела новорождённого. 
При доношенной беременности нормативными показателями 
ППК считались 0,10-0,19 (Милованов АП и др., 1991). Для гисто-
логического исследования вырезали 8 кусочков из краевых и 
центральных отделов плаценты, пуповины и плодных оболочек 
по общепринятой методике (Милованов АП и др., 1991). Фикса-
ция данных кусочков проводилась в 10% растворе формалина, 
которые затем подвергались спиртово-парафиновой проводке. 
Все срезы размещались на одном предметном стекле, окра-
шивались гематоксилином-эозином. Оценка морфологических 
особенностей проводилась на микроскопе Olympus CX-21, где 
оценивались соответствие плаценты гестационному возрасту, 
нарушение созревания ворсин, патологическая незрелость 
плаценты, циркуляторные нарушения, инволютивно-дистрофи-
ческие изменения, воспалительные процессы и компенсатор-
но-приспособительные реакции. Макроскопическое и гисто-
логическое исследования последа проводились в отделении 
морфологической диагностики опухолей Научного центра онко-
логии Республики Таджикистан.

Статистический анализ выполнен с использованием при-
кладных пакетов программ «Statistica 10.0» (StatSoft Inc., USA) и 
SPSS Statistics 23 (IBM, USA). Вычислялись средние величины и 
их стандартное отклонение (M±σ) для количественных выборок 
и доли – для качественных показателей. Дисперсионный анализ 
для независимых абсолютных величин проводили c помощью 
ANOVA (H-критерий Крускала-Уоллиса) для множественного 
сравнения и по U-критерию Манна-Уитни для парных сравне-
ний. Сравнения качественных показателей проводили с помо-
щью таблицы сопряжённости по критерию χ2 для сравниваемых 
количеств более 10, по критерию χ2 с поправкой Йетса – для 
сравниваемых количеств более 5 и по точному критерию Фи-
шера – для сравниваемых количеств менее 5. Нулевая гипотеза 
всех методов дисперсионного анализа отвергалась при p<0,05. 

Результаты и их обсуждение
Возраст обследованных женщин в основной группе ко-

лебался от 18 до 40 лет, в группе сравнения – от 20 до 31 года. 
Средний возраст женщин в группе ГСД в сочетании с анемией 
составил 24,8±3,8 лет, в группе ГСД – 24,2±6,3 лет, в группе ане-
мии – 24,9±3,4 лет и в группе сравнения – 25,6±3,2 лет. При со-
поставлении исследуемых женщин с учётом индекса массы тела 
(ИМТ) во всех исследуемых группах превалировала частота жен-
щин с нормальным его значением (рис. 1). Наличие женщин с 
избыточной массой тела в группе ГСД составило 20%, в группе 
ГСД в сочетании с анемией – 23,1% и в группе сравнения – 36,4%. 
Заслуживало внимание максимальное число женщин с ожире-
нием в группах ГСД – 20% и ГСД в сочетании с анемией – 15,4%.

Во всех группах частота повторнородящих по сравнению с 
частотой первородящих и/или многорожавших была достаточно 
велика (рис. 2). Обращает на себя внимание максимальное ко-
личество первородящих в группе ГСД – 20%, а многорожавших 
– в группе сравнения – 18,2%, а также отсутствие в группе ГСД 
в сочетании с анемией многорожавших и в группе сравнения – 
первородящих женщин.

У всех женщин группы сравнения и группы ГСД беремен-
ность закончилась родами в срок через естественные родовые 
пути, без осложнений. В группе ГСД в сочетании с анемией и в 
группе анемии в единичных случаях при доношенной беремен-
ности было произведено кесарево сечение. Преждевременные 
роды в сроке 36 недель беременности зарегистрированы у 1 
женщины из группы ГСД в сочетании с анемией. Наименьшая 
средняя масса новорождённых была зарегистрирована в группе 
ГСД в сочетании с анемией (3169±563 г), в сравнении с группой 
ГСД (3532±375 г), с группой анемии (3547±260 г) и группой срав-
нения (3421±493 г), но без наличия статистически значимых от-
личий (p>0,05).

Статистически значимые отличия отмечены в средних раз-
мерах плаценты среди групп. Так, в группе ГСД средние размеры 
составили 18,9±1,6 см на 18,6±2,6 см, в группе анемии – 18,5±1,2 
см на 17,6±0,9 см, в группе ГСД в сочетании с анемией – 18,1±1,6 
cм на 17,2±2,5 см и в группе сравнения 20,3±2,0 см на 21,5±2,7 см 
(p<0,05 и p<0,01). Полученные данные свидетельствуют о связи 
морфометрических изменений плаценты, а именно, уменьше-
ние размеров плаценты при осложнении беременности у жен-
щин с ГСД и анемией по сравнению с неосложнённой беремен-
ностью. Статистически значимых отличий в толщине плаценты 
среди сравниваемых групп не отмечено.

В группе анемии и группе ГСД максимальное число пла-
цент имело среднюю массу в диапазоне 400-500 г (50% и 60% 
соответственно), а в группе ГСД в сочетании с анемией и в группе 
сравнения – более 500 г (84,6% и 63,6% соответственно) (рис. 3). 
Уменьшение массы плаценты отмечено в единичном случае в 
группе анемии – 12,5%.
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Рис. 1 Распределение исследуемых групп женщин по ИМТ

Рис. 2 Распределение исследуемых групп женщин по паритету



ВЕСТНИК АВИЦЕННЫ  
Том 21 * № 4 * 2019 

AVICENNA BULLETIN 
Vol 21 * № 4 * 2019 

559

Средний показатель ППК в группе ГСД в сочетании с ане-
мией составил 0,21±0,05, что было статистически значимо выше, 
чем в группе ГСД (0,16±0,03), группе анемии (0,15±0,03) и в груп-
пе сравнения (0,18±0,07) (p<0,05). В группе анемии, ГСД и срав-
нения большее число новорождённых было в группе ППК 0,10-
0,19 и составило 87,5%, 90,0% и 72,7% соответственно (рис. 4). 
ППК менее 0,10 в единичном случае встречался в группе анемии 
(12,5%), что свидетельствует об уменьшении массы плаценты и 
возможном развитии плацентарной недостаточности. Увеличе-
ние ППК более 0,20 максимально наблюдалось в группе ГСД в 
сочетании с анемией – 53,8% и в группе сравнения – 27,3%, наи-
меньшее число наблюдалось в группе ГСД – 10,0%. Повышение 
ППК свидетельствует об увеличении массы плаценты, что также 
может явиться причиной плацентарной недостаточности.

При ГСД средняя длина пуповины составила 49,1±9,2 см, в 
группе анемии – 48,1±12,8 см, при сочетании ГСД с анемией – 
44,8±12,8 см, что статистически значимо было ниже, чем в груп-
пе сравнения – 58,9±4,6 см (p<0,01). Заслуживает внимания об-
наружение максимального числа последов с длиной пуповины 
менее 40 см в группе ГСД в сочетании с анемией (53,8%), тогда 
как в группах с наличием одной из изучаемых экстрагениталь-
ных патологий данный показатель был ниже: в группе ГСД – 30% 
и в группе анемии – 25% (рис. 5). В группе сравнения длина пупо-
вины во всех обследованных последах зарегистрирована в диа-
пазоне нормальных величин – от 40 до 70 см.

Значимых отличий в диаметре пуповины среди групп не 
отмечено. При исследовании пуповины в единичных случаях в 

группе ГСД и в группе ГСД в сочетании с анемией были обнару-
жены только ложные узлы, которые представляли собой участки 
перекрученных сосудов, варикозного расширения вен или места 
скопления вартонова студня. 

При изучении частоты прикрепления пуповины к плаценте 
наиболее высокий процент центрального прикрепления отме-
чен в группе ГСД – 70% и в группе сравнения – 63,6%, а эксцен-
тричное прикрепление – в группе анемии (75%) и в группе ГСД в 
сочетании с анемией (69,2%).

Высокая частота зрелых плацент обнаружена в группе срав-
нения –  63,6%, чем в группе ГСД – 40% (p>0,05), анемии – 25% 
(p>0,05) и ГСД в сочетании с анемией – 30,8% (p>0,05). Наимень-
шая частота незрелых плацент была отмечена в группе ГСД – 
10%, тогда как в группе анемии, ГСД в сочетании с анемией и в 
группе сравнения их частота составила 25%, 30,8% и 18,2% соот-
ветственно (p>0,05). Отмечалась одинаковая частота обнаруже-
ния диссоциированной формы созревания плацент в группе ГСД 
(50%) и в группе анемии (50%), а при сочетании ГСД с анемией 
данный показатель составил 38,5%, что было выше, чем в группе 
сравнения – 18,2% (p>0,05).

В группе ГСД в сочетании с анемией частота обнаружения 
промежуточно зрелых ворсин (100%) была статистически зна-
чимо больше, чем в группе ГСД – 60% (p<0,05), анемии – 50,0% 
(p<0,05) и группе сравнения – 54,5% (p<0,01). Аналогичная кар-
тина отмечалась и в частоте распределения промежуточно 
незрелых ворсин в группе ГСД в сочетании с анемией (61,5%) по 
сравнению с остальными группами (50%, 37,5% и 36,4% соответ-
ственно). Максимальное число хаотичных склерозированных 
ворсин отмечено в группе ГСД в сочетании с анемией – 61,5%, 
в группе ГСД – 60%, меньше – в группе анемии (50%) и группе 
сравнения (45,5%).

В процессе микроскопического исследования в незре-
лых плацентах с доношенным сроком беременности в группе 
ГСД в сочетании с анемией были выявлены разнообразные 
морфологические изменения. Наряду с ворсинами нормаль-
ного строения, имелись ворсины патологической незрелости 
(61,5%), которые были обнаружены реже в плацентах осталь-
ных исследуемых групп: ГСД – 50%, анемия – 50% и группе 
сравнения – 36,4%. Также, при гистологическом исследовании 
составными элементами незрелости явились преобладание 
промежуточных зрелых и незрелых ворсин, значительное 
количество цитотрофобласта в базальной и хориальной мем-
бранах, гиперплазия синцития трофобласта ворсин, новоо-
бразование ворсин хориона и центральное расположение 
сосудов в ворсинах (рис. 6). 

Рис. 3  Распределение исследуемых групп по массе плаценты

Рис. 4  Распределение по плацентарно-плодному коэффициенту

Рис. 5 Распределение исследуемых групп по длине пуповины
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Следует отметить, что диссоциированное созревание вор-
син в группе ГСД и в группе анемии наблюдалось одинаково, но 
при этом гистологически в плацентах, женщин с ГСД чаще от-
мечалось наличие зрелых промежуточных ворсин и хаотически 
склерозированных ворсин, а в плацентах от родильниц с анеми-
ей наблюдались многочисленные поперечные капилляры и про-
межуточно незрелые ворсины.

Сравнительный анализ инволютивно-дистрофических из-
менений в плацентах родильниц исследуемых групп показал, 
что в группе ГСД в сочетании с анемией в структурно-морфоло-
гических единицах плаценты изменения отмечались чаще, чем в 
других обследованных группах (табл. 1).

Как видно из представленных данных, частота дегенера-
тивных процессов в исследуемых группах прослеживалась по 
трём основным признакам в ворсинчатом хорионе – это дис-
трофия синцития трофобласта, отёк стромы и склероз стромы 
ворсинчатого хориона, и двум признакам межворсинчатого 
пространства – кровоизлияние и обнаружение фибриноида в 
субарахноидальном отделе. Дистрофия синцития трофобласта 
чаще наблюдалась в группе ГСД в сочетании с анемией (76,9%) 

и в группе ГСД (70%), тогда как она реже наблюдалась в группе 
анемии (50%) и в группе сравнения (45,5%). Более, чем в полови-
не случаев, в группе ГСД в сочетании с анемией наблюдался отёк 
стромы (53,8%) с выраженным раскрытием стромальных кана-
лов и появлением клеток Гофбауэра-Кащенко; этот показатель 
в группе ГСД составил 30%, в группе анемии – 25%, а в группе 
сравнения – 18,2%. Наиболее высокая частота склероза стромы 
была отмечена в группе ГСД в сочетании с анемией (76,9%), ко-
торая была статистически значимо выше, чем в группе ГСД – 30% 
(p<0,05) и группе анемии – 25% (p<0,05). При изучении измене-
ний в межворсинчатом пространстве наличие фибриноида чаще 
отмечено в группе ГСД (60%), чем в остальных исследуемых 
группах. Кровоизлияние в межворсинчатое пространство стати-
стически значимо чаще наблюдалось в плацентах группы ГСД в 
сочетании с анемией – 61,5% (рис. 7), чем в группе ГСД – 9,1% 
(p<0,01) и группе сравнения – 20% (p<0,05). В группе анемии кро-
воизлияние в межворсинчатое пространство было отмечено в 
двух плацентах – 25%.

Другими частыми и наиболее глубокими морфологиче-
скими признаками инволютивно-дистрофических процессов в 
ворсинах хориона явились атрофия синцития, фиброз ворсин и 
наличие кальциноза в межворсинчатом пространстве. 

Максимальное число фиброза ворсин было отмечено в 
группе ГСД в сочетании с анемией (69,2%), которое было выше 
таковых в группах анемии (50%), ГСД (40%) и в группе сравне-
ния (45,5%). Атрофия синцития в группе ГСД составила (30%), а 
в группе сравнения – (36,4%). Тогда как статистически значимо 
выше атрофия синцития была в группе с сочетанной патологией 
(69,2%), чем в группе анемии – 25% (р<0,05). Полученные резуль-
таты подтверждают, что сочетание ГСД с анемией приводит к бо-
лее глубоким дистрофическим изменениям, а именно к атрофии 
ворсин в ворсинчатом хорионе плаценты. 

Клетки Кащенко-Гофбауэра, отвечающие за ангиогенез, 
дифференцировку трофобласта и иммунную защиту, статисти-
чески значимо больше обнаружены в группе ГСД в сочетании 
с анемией (84,6%), чем в группе сравнения – 45,5% (р<0,05). В 
плацентах от родильниц с наличием ГСД частота случаев на-
блюдения этих клеток составила 70%, а при анемии – 50%, что 
говорит о более резких и выраженных изменениях, наблюда-

Рис. 6  Микроскопическая картина плаценты родильницы Т., 
1998 г. р. с наличием ГСД в сочетании с анемией в анамнезе: 
представлены промежуточно-незрелые ворсины, полнокровие 
сосудов. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×10 

Таблица 1 Частота инволютивно-дистрофических признаков в плацентах исследуемых групп родильниц (абс. число, %, p)

Группы

Инволютивно-дистрофические процессы

Ворсинчатый хорион Межворсинчатое пространство

Дистрофия 
синцития 

трофобласта
Отёк стромы

Склероз 
стромы

Фибриноид 
субхориального 

отдела

Кровоизлияние в 
межворсинчатое   

пространство
Группа сравнения (n=11) 45,5 18,2 45,5 27,3 9,1

ГСД+А (n=13) 76,9
p1>0,05

53,8
p1>0,05

76,9
p1>0,05

53,8
p1>0,05

61,5
p1<0,01

ГСД (n=10) 70,0
p1>0,05
p2>0,05

30,0
p1>0,05
p2>0,05

30,0
p1>0,05
p2<0,05

60,0
p1>0,05
p2>0,05

20,0
p1>0,05
p2<0,05

Анемия (n=8) 50,0
p1>0,05
p2>0,05
p3>0,05

25,0
p1>0,05
p2>0,05
p3>0,05

25,0
p1>0,05
p2<0,05
p3>0,05

25,0
p1>0,05
p2>0,05
p3>0,05

25,0
p1>0,05
p2>0,05
p3>0,05

Примечание: p1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с данными группы сравнения, p2 – статистическая значимость различия по 
сравнению с данными группы ГСД+А, p3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с данными группы ГСД (по критерию χ2; по критерию 
χ2 с поправкой Йетса; по точному критерию Фишера)

Д.А. Пирматова с соавт. особенности морфологического строения плацент
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емых в плацентах при наличии у женщин ГСД во время бере-
менности.

Воспалительные изменения были обнаружены в ворсин-
чатом хорионе всех исследуемых групп (рис. 8). Однако наибо-
лее часто они выявлены в группе ГСД в сочетании с анемией 
– 53,8%, возможно, в силу наличия сочетания двух патологий, 
что явилось почвой для формирования лимфо-лейкоцитарных 
инфильтратов в субъединицах плаценты. Частота обнаружения 
воспалительных изменений в группе ГСД составила 30%, в груп-
пе анемии – 25% и в группе сравнения – 27,3%.

При микроскопическом исследовании межворсинчатого 
пространства среди морфологических признаков повреждения 
было обнаружено наличие кальцинозов, которых было больше 
в группе ГСД в сочетании с анемией (61,5%), чем в остальных 
исследуемых группах. Статистически значимые отличия были от-
мечены в наличии воспалительных инфильтратов среди групп: 
так, максимальное число было обнаружено в группе ГСД в соче-
тании с анемией (76,9%); в группе ГСД этот показатель составил 

30% (p<0,05), в группе анемии – 12,5% (p<0,01) и в группе сравне-
ния –  36,4% (p<0,05).

Наряду с циркуляторными и инволютивно-дистрофически-
ми и воспалительными нарушениями в плацентах исследуемых 
групп, имели место компенсаторно-приспособительные реак-
ции (табл. 2).

Как видно из табл. 2, компенсаторно-приспособительные 
процессы имели место во всех исследуемых группах, равно-
мерно вовлекая в процесс морфологические субъединицы 
плаценты, ответственные за их реализацию. Так, плаценты с 
ГСД в сочетании с анемией отличались высокой частотой об-
наружения терминальных ворсин (ТВ) – 76,9% и специализи-
рованных ворсин (СВ) – 100%, которые формировали тонкие 
синцитиокапиллярные мембраны для обеспечения возросше-
го объёма кровотока в интервиллёзном пространстве, при этом 
обеспечивая интенсивную прибавку в массе плода при незна-
чительном росте массы плаценты. Нередко в ворсинчатой ча-
сти плаценты ТВ и СВ, тесно располагаясь, образовывали поля 
сгущения ворсин. Сосуды ворсин в таких очагах были отчётли-
во заметны, располагаясь как на периферии, так и, отчасти, в 
центре ворсин. Необходимо также отметить, что сгущение вор-
син и образование молодых ворсин неизменно было связано 
с резким полнокровием и расширением сосудистого русла. Та-
кие общепринятые механизмы компенсации, как увеличение 
функционирующих синцитиальных узлов в плацентах при ГСД 

Рис. 7 Микроскопическая картина плаценты родильницы А., 
1979 г. р. с наличием ГСД в сочетании с анемией в анамнезе: 
имеют место кровоизлияния в межворсинчатое простран-
ство, видны клетки Гофбауэра-Кащенко. кМВ – кровоизлияние 
в межворсинчатое пространство, кГК – клетки Гофбауэра-Ка-
щенко. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×40

Таблица 2  Удельный вес компенсаторно-приспособительных признаков в плацентах исследуемых групп (абс. число, %, p)

Клинические группы

Компенсаторно-приспособительные реакции

Ворсинчатый хорион Межворсинчатое пространство

ТВ СВ
Синцитиальные 

узлы

Центральное 
расположение 

сосудов
Ангиоматоз

Группа сравнения (n=11) 72,7 81,8 63,6 45,5 54,5

ГСД+А (n=13) 76,9
р1>0,05

100
р1>0,05

46,2
р1>0,05

61,5
р1>0,05

100
р1<0,05

ГСД (n=10) 60,0
р1>0,05
р2>0,05

90,0
р1>0,05 
р2>0,05

60,0
р1>0,05 
р2>0,05

30,0
р1>0,05 
р2>0,05

60,0
р1>0,05 
р2<0,05

Анемия (n=8) 75,0
р1>0,05
р2>0,05
р3>0,05

75,0
р1>0,05
р2>0,05 
р3>0,05

75,0
р1>0,05
р2>0,05 
р3>0,05

100
р1<0,05 
р2<0,05 
р3<0,01

50,0
р1>0,05
р2>0,05 
р3>0,05

Примечание: p1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с данными группы сравнения, p2 – статистическая значимость различия по 
сравнению с данными группы ГСД+А, p3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с данными группы (по критерию χ2; по критерию χ2 
с поправкой Йетса; по точному критерию Фишера). ТВ – терминальные ворсины; СВ – специализированные ворсины

Рис. 8  Частота воспалительных процессов в гистоструктуре 
плацент исследованных групп
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в сочетании с анемией (46,2%), отмечалось реже, чем в группе 
сравнения (63,6%). Центральное расположение сосудов и их 
полноценность отмечались в 8 (61,5%) из 13 наблюдений при 
ГСД в сочетании с анемией, что статистически значимо было 
ниже, чем в группе анемии – 100% (p<0,05). Причём в плацен-
тах от родильниц с ГСД в сочетании с анемией многие ворсины 
в очагах сгущения были бессосудистыми или со спавшимися 
капиллярами (рис. 9). 

Наряду с такими очагами, вокруг них наиболее часто распо-
лагалось большое количество ворсин с выраженными явления-
ми ангиоматоза – в 100% наблюдениях, что статистически значи-
мо чаще отмечалось, чем в группе ГСД – 60% (p<0,05) и в группе 
сравнения – 54,5% (p<0,05) (рис. 10).

Заключение
Особенностями последов из группы ГСД в сочетании с ане-

мией явились: меньшие размеры, увеличение массы плаценты и 
ППК, укорочение пуповины и эксцентричное её прикрепление к 
плаценте. При морфологическом исследовании наличие зрелых 
и незрелых плацент составило по 30,8% случаев, а диссоцииро-
ванное созревание – в 38,5% наблюдений. Как при незрелости 
плацент, так и при диссоциированной форме при доношенном 
сроке наблюдалось преобладание промежуточно зрелых и 
незрелых ворсин, а также хаотически склерозированных ворсин, 

всё вместе свидетельствующее о циркуляторно метаболических 
нарушениях, сопровождающихся плацентарной недостаточно-
стью. Наиболее частыми инволютивно-дистрофическими из-
менениями в ворсинчатом хорионе плацент родильниц с ГСД в 
сочетании с анемией явились дистрофия синцитиотрофобласта 
с чередованием участков с атрофией синцития, фиброз ворсин, 
отёк стромы с воспалительными изменениями. Статистиче-
ски значимо в этой группе имели место преобладание клеток 
Кащенко-Гофбауэра в ворсинчатом хорионе, кровоизлияния и 
воспалительные инфильтраты в межворсинчатом пространстве 
по сравнению с группой сравнения. Компенсаторно-приспо-
собительные реакции в группе ГСД в сочетании с анемией осу-
ществлялись в основном за счёт относительного увеличения 
количества терминальных и специализированных ворсин, на-
ряду с выраженными явлениями ангиоматоза. В значительной 
части случаев наблюдалось новообразование молодых, слабо 
капиллярных и бессосудистых ворсин, что свидетельствовало 
о несовершенстве ангиогенеза. Таким образом, гестационный 
сахарный диабет и анемия у беременных женщин приводят к 
развитию плацентарной недостаточности, патоморфологически 
проявляющейся инволютивно-дистрофическими изменениями, 
циркуляторными нарушениями, воспалительными процессами 
и компенсаторно-приспособительными реакциями, которые 
выражены в большей степени при сочетании этих заболеваний. 

Рис. 9 Микроскопическая картина плаценты родильницы Б., 
1989 г. р, с наличием ГСД в сочетании с анемией в анамнезе. 
Представлено преобладание терминальных ворсин (ТВ) с от-
сутствием сосудов в ворсинчатом хорионе. Окраска гематок-
силин-эозином, ув. ×40

Рис. 10 Микроскопическая картина плаценты родильницы П., 
1989 г. р., с наличием ГСД в сочетании с анемией в анамнезе: 
представлены очаги некрозов (Н), ангиоматоз (А) стволовых 
ворсин. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×10
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