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РИС. 22.52 Анатомическое строение плаценты. Границей с миометрием является слой децидуальной ткани, через который проходят материнские со­
суды, обеспечивающие приток и отток крови в межворсинчатое пространство. Пупочные сосуды разветвляются и заканчиваются в ворсинах плаценты, 
где происходит обмен питательными веществами.

в животе (обычно на 6-й неделе после последней нор­
мальной менструации) в результате разрыва трубы и 
кровотечения в малый таз. В такой ситуации нужна 
неотложная медицинская помощь, поскольку возмож­
но быстрое развитие геморрагического шока с симп­
томами острого живота (именно поэтому так важна 
ранняя диагностика эктопической беременности). В 
диагностике помогают определение уровня ХГЧ, УЗИ 
и лапароскопия. В биоптатах эндометрия децидуаль­
ные изменения стромы могут как определяться, так и 
отсутствовать, но ворсины хориона и фрагменты зоны 
имплантации не обнаруживаются (за исключением 
крайне редкой так называемой двойной беременности).

матери и плода. Разрыв плодных сосудов в терминаль­
ных ворсинах может приводить к значительной потере 
крови у плода, сопровождающейся дистрессом плода 
или его гибелью. Нарушение маточно-плацентарного 
кровотока может быть вызвано дефектами плацента- 
ции или аномалиями развития плаценты, а также со­
судистыми заболеваниями беременной. Последствия 
могут варьировать от слабовыраженной задержки 
внутриутробного роста плода до тяжелой маточно­
плацентарной гипоксии и развития у беременной 
преэкламспии.

ПЛАЦЕНТА ПРИ МНОГОПЛОДНОЙ 
БЕРЕМЕННОСТИ

Патология поздних сроков 
беременности
Многие патологии III триместра беременности обу­
словлены сложной анатомией зрелой плаценты. Полная 
остановка кровотока через пуповину (по разным при­
чинам) может привести к гибели плода. Восходящие 
инфекции, поражающие плодные оболочки, могут стать 
причиной их преждевременного разрыва и прежде­
временных родов. Ретроплацентарное кровотечение 
с последующей отслойкой плаценты угрожает жизни

Двухплодная беременность развивается при оплодо­
творении двух яйцеклеток (дизиготная двойня) или 
при разделении одной оплодотворенной яйцеклетки 
(монозиготная двойня). При двухплодной беремен­
ности плацента может быть: (1) диамниотической 
дихориальной (а также слившейся); (2) диамниотиче­
ской монохориальной; (3) моноамниотической моно- 
хориальной (рис. 22.53). Монохориальная плацента 
бывает при монозиготных двойнях. В зависимости от 
того, когда происходит разделение оплодотворенной 
яйцеклетки, формируются один или два амниотиче­
ских мешка. Дихориальная плацента может быть как
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НАРУШЕНИЯ ИМПЛАНТАЦИИ ПЛАЦЕНТЫ
Нарушения имплантации плаценты могут оказывать 
большое влияние на исход беременности. Предлежа- 
ние плаценты — это состояние, при котором плацента 
имплантируется в области нижнего маточного сегмен­
та или шейки матки, что часто приводит к опасному 
кровотечению в III триместре беременности. При 
полном предлежании плацента полностью закрывает 
внутренний зев шейки матки, что является показани­
ем к родоразрешению путем кесарева сечения с целью 
предупреждения разрыва плаценты и фатального для 
матери кровотечения во время естественных родах. 
Приращение плаценты — это частичное или полное 
отсутствие децидуальной оболочки с плотным при­
креплением ворсин хориона напрямую к миометрию, 
что приводит к нарушению отделения плаценты после 
родов. Это состояние — серьезная причина послеродо­
вых кровотечений, которые зачастую бывают опасны 
для жизни матери. Предрасполагающими факторами 
являются предлежание плаценты (~ 60%) и роды пу­
тем кесарева сечения в анамнезе.

при монозиготных, так и при дизиготных двойнях и не 
имеет специфических признаков.

Одним из осложнений монохориальной двухплод­
ной беременности является фето-фетальный транс- 
фузионный синдром. Во всех монохориальных пла­
центах существуют сосудистые анастомозы между 
кровеносными системами близнецов. В некоторых 
случаях происходит патологический сброс крови че­
рез артериовенозный шунт от одного плода другому. 
При выраженном сбросе и дисбалансе кровотока рез­
кое несоответствие объемов циркулирующей крови у 
плодов может привести к развитию фето-фетального 
трансфузионного синдрома и гибели одного или обоих 
плодов.

ИНФЕКЦИОННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ
Возбудитель проникает в плаценту: (1) в результате 
восходящего инфицирования через родовой канал (са­
мый частый вариант); (2) гематогенным путем (транс­
плацентарно). Практически всегда это бактериальные 
инфекции. Очаговое инфицирование микроорганиз­
мами плодных оболочек часто приводит к их преж­
девременному разрыву и, как следствие, к преждевре­
менным родам. Амниотическая жидкость может быть 
мутной, с гнойным экссудатом, а при гистологическом 
исследовании определяется инфильтрация нейтрофи- 
лами хорионической и амниотической частей плодных 
оболочек, сопровождающаяся отеком и полнокровием 
сосудов (рис. 22.54А, Б). Инфекция часто вызывает

РИС. 22.54 Острый хориоамнионит. (А) При макроскопическом исследовании определяется тусклая зеленоватая оболочка плаценты. (Б) Плотная 
воспалительная экссудация на поверхности амниона (стрелка). (В) Острый некротизирующий виллит, возникший в результате инфекции, вызванной 
Listeria spp.
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ство (нити нейропиля). Сети нейрофибрилл выявляют­
ся при других заболеваниях, т.е. не специфичны для 
болезни Альцгеймера.

Для болезни Альцгеймера характерны и другие па­
томорфологические изменения. Церебральная амило­
идная ангиопатия — неизменный спутник болезни 
Альцгеймера, но встречается и у лиц, не страдающих 
болезнью Альцгеймера (см. рис. 28.18Б). При цере­
бральной амилоидной ангиопатии в сосудах отклады­
вается преимущественно Ар40. Гранулярно-вакуольная 
дегенерация представляет собой образование мелких 
(= 5 мкм в диаметре) светлых вакуолей в цитоплазме 
нейронов, каждая их которых содержит аргирофиль- 
ные гранулы. Вакуоли могут возникать при нормальном 
процессе старения, но при болезни Альцгеймера такие 
изменения выявляются преимущественно в гиппокам­
пе и обонятельных луковицах. Тельца Хирано, очень 
характерные для болезни Альцгеймера, представля­
ют собой удлиненные стекловидные эозинофильные 
структуры, состоящие из рядов, построенных из пара- 
кристаллиновых филаментов, основным компонентом 
которых является актин. Тельца Хирано обнаруживают­
ся в основном в пирамидных нейронах гиппокампа.

Поскольку изредка сенильные бляшки и сети нейро­
фибрилл могут быть у лиц, не страдающих деменцией,

окончательный диагноз ставят на основании клинических 
и патоморфологических данных. Прогрессирование 
болезни идет непрерывно. Патоморфологические из­
менения (появление сенильных бляшек, сетей ней­
рофибрилл, гибель нейронов и глиальная реакция) 
раньше всего появляются в энторинальной коре, затем 
распространяются через гиппокампальную формацию 
на мезокортекс и, наконец, достигают неокортекса. 
Сенильные бляшки оценивают в каждом участке коры 
(отсутствуют, мало, умеренное количество, много), а 
сети нейрофибрилл описывают по распространенности 
в головном мозге [38, 39]. По этим характеристикам 
в сочетании с критериями NIA-Reagan устанавливают 
причастность патоморфологических изменений, типич­
ных для болезни Альцгеймера, к развитию деменции у 
данного пациента [40, 41].

Молекулярная генетика и патогенез. В основе раз­
вития болезни Альцгеймера лежит отложение белков 
А[3, которые образуются в результате процессинга АРР 
(см. рис. 28.38). АРР — это поверхностный белок, со­
держащий один трансмембранный домен. АРР может 
выполнять функцию рецептора, хотя лиганды этого 
белка до сих пор не обнаружены. Фрагмент Ар АРР


