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В работе изучены особенности роста плода и плаценты, патоморфологическая характеристика, ор-
ганометрические показатели последов женщин при беременности, осложненной врожденными по-
роками сердца, а также при их хирургической коррекции. Показано, что диспропорции в развитии 
плода и плаценты в случаях гестации на фоне некорригированного врожденного порока сердца свиде-
тельствуют об истощении компенсаторных реакций, превалировании инволютивно-дистрофических 
процессов в плаценте. Установлено, что в случаях корригированного врожденного порока сердца 
матери в последах развиваются адаптивные реакции, способствующие благоприятному развитию 
беременности, рождению живого, доношенного ребенка. 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, плацента, органометрия, патоморфология, адаптация

Развитие службы охраны материнства и детства – 
одно из приоритетных направлений деятельности 
 Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции [2]. В 2016 году достигнуты исторические миниму-
мы в показателях материнской, младенческой и детской 
смертности. Так, материнская смертность снизилась с 
47,4 на 100 тыс. родившихся в 1990 году до 8,3 за 12 ме-
сяцев 2016 года (по оперативным данным, без учета 
окончательных медицинских свидетельств за 12 меся-
цев 2016 года, умерли на 17,8% меньше женщин, чем за 
2015 год) [8]. Тем не менее, несмотря на наметившуюся 
тенденцию, данные показатели остаются достаточно 
высокими. Это обусловлено тем, что дети и беремен-
ные женщины – наиболее уязвимая часть населения. 

Здоровье ребенка начинается с физиологического 
развития зародыша в антенатальном периоде. В ма-
теринском организме при беременности формируется 
биологическая система мать–плацента–плод [6]. На-
рушение гомеостаза у матери негативным образом от-
ражается на компенсаторно-приспособительных про-
цессах фетоплацентарного комплекса [6,7, 11].

Сердечно-сосудистые заболевания относятся к 
наиболее частой экстрагенитальной патологии и, по 
данным разных авторов, диагностируются у 51,7% бе-
ременных [5].

Современная научная литература указывает на рост 
удельного веса числа беременных с врожденной пато-

логией, которая составляет от 5 до 25,5% в структуре 
заболеваний сердца [1, 7, 13].

Как известно, беременность, протекающая в усло-
виях нормы, сопровождается увеличением нагрузки 
на сердечно-сосудистую систему. Тем не менее при 
ее физиологическом развитии компенсаторные воз-
можности внутренних органов и систем адаптируют 
материнский организм к меняющимся условиям гемо-
динамики [6, 11].

В течение гестации с врожденной патологией серд-
ца у женщин зачастую развивается дезадаптация кро-
вообращения. Это, в свою очередь, приводит к нега-
тивным последствиям как для беременных, так и для 
плода [3, 7, 11].

Во время беременности у женщин с пороками серд-
ца развивается ряд осложнений, которые отягощают 
ее, нередко приводя к угрозе прерывания. Среди нозо-
логических форм осложнений в первую очередь реги-
стрируются анемия, ранний и поздний гестоз, ранний 
токсикоз, преждевременная отслойка нормально распо-
ложенной плаценты, маловодие, крупный и гигантский 
плод, многоводие, гестационный пиелонефрит, угроза 
преждевременных родов [15, 16].

Роды у таких женщин часто сопровождаются дис-
координацией родовой деятельности, вторичной сла-
бостью родовых сил, несвоевременным излитием око-
лоплодных вод, кровотечениями. Зачастую у рожениц с 
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врожденными пороками сердца наблюдаются быстрые, 
стремительные и запоздалые роды [10, 12, 15, 16].

Структура послеродового периода нередко пред-
ставлена гипогалактией, субинволюцией матки, гема-
тометрой и гипотоническими кровотечениями [4].

Важно отметить, что гестация может влиять и на 
течение основного заболевания сердца, способствуя 
развитию тромбоэмболий, сердечной недостаточно-
сти, отека легких, нарушению ритма и проводимости 
[1, 7, 12].

Хроническая гипоксия материнского организма, 
обусловленная расстройством гемодинамики, явля-
ется основной причиной гипоксических состояний 
плода [4]. Внутриутробная гипоксия и задержка вну-
триутробного развития плода нередко наблюдаются 
у беременных с врожденными пороками сердца [14]. 
У новорожденных часто регистрируются церебраль-
ная ишемия, неонатальные аспирационные синдромы, 
дыхательные расстройства (дистресс), бронхолегочная 
дисплазия, гипотрофия, повышается риск перинаталь-
ной смертности [4, 9, 14].

В последние десятилетия значительно увеличилось 
число женщин с врожденным пороком сердца, достига-
ющих репродуктивного возраста и желающих родить 
ребенка, несмотря на медицинские ограничения. Это 
обусловлено усовершенствованием кардиохирургии, 
которая продлевает и в значительной степени улучшает 
качество жизни пациентов с данной сердечно-сосуди-
стой патологией [11].

Современные научные исследования свидетельству-
ют о более благоприятном течении и исходе беременно-
сти женщин, у которых в анамнезе есть хирургическая 
коррекция врожденного порока сердца [3, 15].

Имеются достаточные основания полагать, что со-
хранение гомеостаза в фетоплацентарном комплексе 
на фоне беременности, осложненной врожденным 
пороком сердца, во многом определяется уровнем 
адаптационных резервов плаценты [6]. В связи с 
этим внимание клиницистов и морфологов обращено 
на морфофункциональные особенности фетоплацен-
тарного комплекса у женщин с врожденным пороком 
сердца. Вместе с тем данные об особенностях пато-
морфологии плаценты женщин, гестация у которых 
протекала на фоне врожденного порока сердца, в том 
числе при наличии хирургической коррекции, до сих 
пор остаются мало изученными и требуют дальней-
шего уточнения.

Целью нашего исследования было установление па-
томорфологических особенностей последов женщин, 
беременность которых протекала на фоне врожденных 
пороков сердца и в случаях их хирургической коррек-
ции.

Ставились следующие задачи.
1. Провести органометрию плаценты и определить 

показатели длины и веса детей, рожденных от женщин, 
страдающих врожденными пороками сердца, без опе-
ративной коррекции в анамнезе.

2. Выявить органометрические особенности пла-
цент и антропометрических данных новорожденных 
при корригированном врожденном пороке сердца у 
матери.

3. Оценить корреляционную взаимосвязь между 
параметрами фетоплацентарного комплекса.

Материалы и методы 
Материалом исследования служили 54 плаценты 

женщин, беременность которых завершилась рожде-
нием живого ребенка на сроке гестации 37–40 недель. 
Основную группу составили 39 плацент женщин, у ко-
торых беременность протекала на фоне врожденного 
порока сердца (ВПС): 20 плацент женщин, беремен-
ность которых протекала с некорригированным врож-
денным пороком (группа I), и 19 плацент женщин, у 
которых имела место хирургическая коррекция врож-
денного порока сердца (группа II). Группу контроля 
составили 15 плацент женщин с физиологическим те-
чением беременности и родов.

Проведен ретроспективный анализ 54 обменных 
карт (форма № 113/о), историй родов (форма № 096/о) 
и историй развития новорожденного (форма № 097/о) 
как в основной группе женщин, так и в группе контро-
ля. Изучение документации лечебных учреждений по-
казало, что в группе с неоперированным ВПС наиболее 
часто встречались дефекты межжелудочковой и меж-
предсердной перегородок, которые, соответственно, 
составили 30% и 15% случаев. Значительно реже, с 
частотой 10% каждый, обнаруживались незаращение 
артериального протока, коартация аорты, бикуспи-
дальный аортальный клапан, стеноз легочной артерии. 
Аномалия Эбштейна и комбинированный аортальный 
порок с пролапсом митрального клапана зарегистриро-
ваны в 5% наблюдений каждый. У родильниц группы II 
в 26% наблюдений установлено наличие коррекции 
тетрады Фалло в анамнезе, а также в равных пропор-
циях (по 16%) до наступления беременности прове-
дено оперативное лечение дефекта межпредсердной 
перегородки, артериовенозного соустья и стеноза дуги 
аорты. Стеноз легочной артерии выявлен в 11% наблю-
дений. Тетрада Фалло после хирургической коррекции 
с остаточным стенозом легочной артерии и аномалия 
Эбштейна после оперативного лечения встречались с 
частотой по 5%.

Информацию о длине тела (росте) и весе ребенка 
анализировали в каждой из групп наблюдений на ос-
нове сведений, полученных из историй развития ново-
рожденных.

Макроскопическое исследование последа начина-
лось с описания пупочного канатика, где отмечали 
его отхождение, характеризовали сосуды, извитость, 
регистрировали наличие или отсутствие патологиче-
ских очагов. Описание плодных оболочек проводили 
с оценкой цвета и прозрачности, наличия или отсут-
ствия ободка и валика. Для оценки макроскопических 
изменений плацентарного диска определяли форму, 
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состояние плодной и материнской поверхности, вид 
плаценты на разрезе.

Проводили органометрические исследования: взве-
шивание плаценты, определение ее объема, площади, 
длины, ширины и толщины. Максимальная толщина 
плаценты измерялась в центральной зоне, для выявле-
ния минимального значения данной величины в учет 
брались краевые отделы плацентарного диска. Объем 
плаценты определяли по объему вытесненной воды 
в мерном цилиндре. Площадь материнской поверхно-
сти плаценты определяли по отпечатку свежей плацен-
ты на миллиметровой бумаге. При изучении пупочного 
канатика оценивали его длину, диаметр. Вычисляли 
плацентарно-плодный коэффициент (ППК) – отноше-
ние массы плаценты к массе плода.

Полученные результаты обрабатывали при помощи 
интегрированного пакета STATISTICA V 10.0. Анализ 
данных на нормальность распределения выполнялся 
с применением W-критерия согласия Шапиро–Уилки. 
Во время исследования W-критерий установил невы-
полнение данного условия для большинства выборок, 
что соответствовало асимметричному характеру рас-
пределения. Различия между группами оценивали с 
помощью непараметрического рангового критерия 
различий Манна–Уитни для независимых выборок. 
В каждой из групп определяли показатели М±(m), где 
М – среднее арифметическое значение, а (m) – ошибка 
среднего арифметического. Показателем согласованно-
сти между значениями двух переменных служил коэф-
фициент непараметрической корреляции r Спирмена, 
где r=1 обозначает максимально сильную положитель-
ную линейную взаимосвязь.

результаты и обсуждение
Во время исследования данных веса и длины ново-

рожденных выявлено, что дети, рожденные от мате-
рей с некорригированным ВПС, отличались заметным 
снижением антропометрических показателей (соответ-

ственно, 3212,50±57,96 г, 51,38±0,41 см при p<0,05) по 
сравнению с контролем (3482,67±58,67 г, 54,3±0,59 см). 
Новорожденные от матерей с хирургической коррекци-
ей порока сердца имели более высокие значения веса 
и длины, в отличие от рожденных в группе I (соот-
ветственно, 3311,58±114,44 г, 53,08±1,19 см, p<0,05) 
(рис. 1 и 2). Стоит подчеркнуть, что в своих значениях 
новорожденные из группы II не достигали контрольных 
параметров.

При макроскопическом исследовании плаценты 
группы I характеризовались неправильной формой 
(45%), зачастую этот факт был обусловлен присутстви-
ем у них добавочных долей. Значительно реже в данной 
группе отмечалась овальная (35%) и округлая (20%) 
форма. Плацентарный диск в группе II чаще регистри-
ровался овальной (53%) и округлой (26%) конфигу-
рации. Неправильная форма в группе с некорригиро-
ванным ВПС отмечалась в меньшей степени (21%). 
Последы контрольной группы, как правило, отличались 
правильной округлой формой.

Пупочный канатик в плацентах женщин с геста-
цией, осложненной некорригированным пороком 
сердца, чаще прикреплялся эксцентрично (95%). Его 
длина и диаметр были в значительной степени мень-
ше (соответственно, 31,37±1,43 см, 1,01±0,11 см при 
p<0,05), чем при физиологическом течении беремен-
ности (34,40±1,76 см, 1,55±0,22 см). В группе плацент 
от родильниц с хирургической коррекцией ВПС, как 
и в контрольной, чаще регистрировалось парацен-
тральное (47%) и центральное прикрепление пуповины 
(53%). Показатели длины и диаметра пупочного кана-
тика в последах II группы отличались более высокими 
параметрами по сравнению с плацентами группы I, од-
нако данные показатели были ниже, чем в контроле (со-
ответственно, 33,84±2,61 см, 1,38±0,20 см при p<0,05) 
(рис. 3 и 4).

Во время осмотра плодная поверхность плацент 
как основной группы исследования, так и контрольной 

Рис. 2. Диаграмма диапазона длины новорожденных 
в исследуемых группах

Рис. 1. Диаграмма диапазона массы новорожденных 
в исследуемых группах
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Рис. 3. Категоризованная гистограмма распределения показателей длины пупочного канатика

Рис. 4. Категоризованная гистограмма распределения показателей диаметра пупочного канатика
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характеризовалась серо-голубоватой окраской, была 
гладкая, блестящая. В последах групп I и II нередко ре-
гистрировался ободок (соответственно, восемь случаев 
и пять случаев), а в группе, где беременность проходила 
на фоне некорригированного врожденного порока серд-
ца у матери, в трех случаях был зарегистрирован валик.

При анализе плодных оболочек в основных груп-
пах исследования выявлены сходные черты патомор-
фологических изменений. В них часто определялись 
умеренный отек и наслоения свертков крови, за счет 
которых плодные оболочки выглядели утолщенными. 
В контроле оболочки, как правило, были тонкими, по-
лупрозрачными.

Диаметр материнской поверхности плацент жен-
щин с некорригированным пороком сердца характери-
зовался более низкими показателями (соответственно, 
18,66±2,10 см при p<0,05) в сравнении с контролем 
(20,69±0,82 см). Рельеф поверхности последних вы-
глядел бугристым, с диффузными отложениями солей 
кальция и многочисленными ишемическими инфаркта-
ми в краевой и парацентральной области. Последы от 
женщин с хирургической коррекцией ВПС зачастую 
имели показатели диаметров, приближенных к кон-
трольным величинам (соответственно, 20,38±1,57 см). 
Материнская поверхность плацент группы II чаще име-
ла борозды разной глубины и единичные мелкие ише-
мические инфаркты в краевых областях, пылевидные 
очажки налета солей кальция. Поверхность плацент 
контрольной группы была ровной, без дистрофическо-
го кальциноза и ишемических инфарктов.

Средние значения максимальной и минимальной 
толщины среза ткани плацент группы I составили 
2,28±0,18 см и 1,33±0,13 см, что с достоверной веро-
ятностью ниже показателей контроля (соответственно, 
3,16±0,13 см, 1,59±0,07 см). На разрезе ворсинчатый 
хорион зачастую имел расстройства кровообращения 

и выглядел бледным. В группе II отмечены наиболее 
низкие параметры толщины ткани плаценты (соответ-
ственно, 1,94±0,32 см, 1,16±0,35 см, p<0,05). В свою 
очередь, поверхность среза плаценты женщин с хирур-
гической коррекцией ВПС, как и в контроле, значитель-
но чаще была умеренного кровенаполнения.

Органометрические показатели объема, площади 
и массы плацент в ряду контроль – некорригирован-
ный ВПС – ВПС с хирургической коррекцией (табл. 1) 
убывали. 

Плацентарно-плодный коэффициент является объ-
ективным морфометрическим показателем циркуля-
торно-метаболического равновесия фетоплацентарной 
системы [6]. Его значения при гестации, протекающей 
в условиях нормы, колеблются в широких пределах 
и составляют от 0,14 до 0,16. При расчете ППК (табл. 1) 
обращало на себя внимание то, что в группе I наблюда-
лись более низкие показатели по сравнению с группой 
контроля (p<0,05). Уменьшение массы плаценты может 
быть результатом гипоксического состояния материн-
ского организма, что обусловливает уменьшение раз-
мера органа. В группе II отмечалось незначительное 
снижение среднего ППК без достоверных различий 
по сравнению с контролем и достоверное (p<0,05) по 
сравнению с группой родильниц, где беременность 
протекала с некорригированным врожденным поро-
ком сердца у матери. Наличие более высоких значений 
коэффициента в группе с хирургической коррекцией 
ВПС может свидетельствовать об относительной ком-
пенсации гемодинамических нарушений и более благо-
приятном течении беременности.

В ходе исследования корреляционных взаимосвязей 
выявлены положительные линейные связи между зна-
чениями ППК – массой и объемом плацент основной 
группы (рис. 5 А–Г). Этот факт подтверждает прямую 
зависимость данного показателя от низких  параметров 

Таблица 1
Средние показатели органометрии плацент

Показатели  Группы 

Основная группа I
(n=20)

Основная группа II
(n=19)

Контроль
(n=15)

Масса новорожденного, г ٭# 3212,50±57,96 ٭3311,58±114,44 3482,67±58,67

Длина новорожденного, см ٭# 51,38±0,41 ٭53,08±1,19 54,3±0,59

Объем плаценты, мл ٭# 390,75±12,69 ٭430,79±23,83 479,00±8,62

Площадь материнской поверхности, см ٭ 266,21±15,39 ٭283,87±18,32 309,91±11,19

Масса плаценты, г ٭# 413,50±16,88 ٭457,89±25,48 494,00±8,52

Плацентарно-плодный коэффициент ٭# 0,1286±0,0040 0,1385±0,0084 0,1419±0,0031

различия достоверны по сравнению с ГС p<0,05 ٭
# различия достоверны по сравнению с плацентами женщин, у которых имела место хирургическая коррекция врожденного 
порока сердца, p<0,05
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Рис. 5. Матричные диаграммы корреляции.
А – положительные корреляционные взаимосвязи между показателями ППК и массой плацент в группе исследования женщин 

с некорригированным ВПС; Б – положительные корреляционные взаимосвязи между показателями ППК и массой плацент 
в группе исследования женщин с хирургической коррекцией ВПС; В – положительные корреляционные взаимосвязи между 

показателями ППК и объемом плацент в группе исследования женщин с некорригированным ВПС; Г – положительные 
корреляционные взаимосвязи между показателями ППК и объемом плацент в группе исследования женщин с хирургической 

коррекцией ВПС; Д – положительные корреляционные взаимосвязи между массой новорожденных и массой плацент 
в группе исследования женщин с некорригированным ВПС; Е – положительные корреляционные взаимосвязи между массой 

новорожденных и площадью плацент в группе исследования женщин с некорригированным ВПС

А Б

В Г

Д Е
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органометрии плацент женщин как при ВПС, так 
и в случаях их хирургической коррекции. Тем не менее 
в группе последов женщин с некорригированным ВПС 
также установлена положительная корреляция между 
массой новорожденного – массой и площадью плацент. 
Полученные данные свидетельствуют, что гипотрофия 
детей, рожденных в группе I, напрямую связана с не-
полноценным развитием плаценты (рис. 5 Д, Е).

Резюмируя описанный выше анализ патоморфоло-
гических данных, необходимо сказать, что при бере-
менности на фоне некорригированных врожденных 
пороков сердца развивается гипоплазия плаценты 
и пупочного канатика. Циркуляторная и обменная 
функции последа в данной группе ограничены за счет 
выраженных некротических и дистрофических изме-
нений в краевой и парацентральной зонах. Новорож-
денные от матерей данной группы характеризуются 
снижением массы и длины тела по сравнению с ново-
рожденными матерей с физиологической гестацией. 
В последах женщин, у которых до наступления бере-
менности была проведена хирургическая коррекция 
врожденного порока сердца с частичным восстанов-
лением гемодинамики, органометрические и фето-
метрические показатели были значительно выше па-
раметров группы I, что, вероятно, явилось результатом 
структурно-функциональной перестройки плаценты 
в условиях относительно компенсированной гипоксии 
на фоне хирургической коррекции нарушения крово-
обращения.

выводы 
1. Сравнительный анализ полученных данных по-

казал наличие диспропорций в развитии плода и пла-
центы в случаях гестации на фоне некорригированного 
врожденного порока сердца. Установлено превалиро-
вание инволютивно-дистрофических процессов в пла-
центе над компенсаторно-приспособительными реак-
циям, вплоть до полного их истощения.

2. В случаях корригированного врожденного поро-
ка сердца матери в последах отмечается адаптивная 
структурная перестройка, способствующая благопри-
ятному развитию беременности, рождению живого, 
доношенного ребенка.

3. В ходе настоящего исследования установлены по-
ложительные корреляционные линейные связи, под-
тверждающие дезадаптацию в развитии фетоплацен-
тарного комплекса в системе мать–плацента–плод при 
гестации с некорригированным врожденным пороком 
сердца.
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MacRoscopic changes of placenta in pRegnancy coMplicated  
by congenital heaRt defects
L.A. Rudiuk, O.S. Reshetnikova
1 Immanuel Kant Baltic Federal University, Kaliningrad
2 Regional State Clinical Hospital of the Kaliningrad Region, Kaliningrad

We studied features of the fetal and placental growth, pathomorphological characteristics and organometric 
placental parameters in women with complications, congenital heart defects, as well as their surgical cor-
rection. It was shown that disproportions in the fetal and placental development in cases of gestation in 
women with uncorrected congenital heart disease indicate the exhaustion of compensatory reactions and 
the prevalence of involutional and dystrophic processes in the placenta. It has been found that in cases of 
operated maternal congenital heart defects, placental adaptive reactions promote the favorable development 
of pregnancy, successful labors and birth of alive, full-term baby.

Key words: congenital heart defects, placenta, organometry, pathomorphology, adaptation
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